
Cartas cientı́ficas

Alternativas quirúrgicas para el tratamiento de la

trombosis venosa portal en el trasplante hepático

Surgical alternatives in the treatment of portal vein thrombosis in liver
transplantation

La trombosis venosa portal (TVP) es una complicación comú n

en la enfermedad hepática en estadio terminal. Su incidencia en

el trasplante hepático (TH) varı́a en las distintas series desde el

2,1 hasta el 26%, sin embargo, en pacientes cirróticos puede ser

tan alta como un 64%1, dependiendo del método diagnóstico

utilizado. En el pasado, la TVP era considerada una contra-

indicación absoluta para realizar un TH, especialmente por su

dificultad técnica1,2. No obstante, desde mediados de la década

de los 80, con la introducción de diversas técnicas quirú rgicas, la

TVP ya no es considerada una contraindicación absoluta en un

gran porcentaje de pacientes3. A pesar de la frecuente aparición

de TVP en la enfermedad hepática terminal y, en consecuencia,

en un porcentaje no despreciable de pacientes candidatos a TH,

no existen guı́as clı́nicas para su tratamiento antes del

trasplante.

Diversas técnicas quirú rgicas se han propuesto para

asegurar un flujo portal adecuado durante el TH. A continua-

ción presentamos algunos casos de pacientes con TVP

tratados mediante un TH en nuestro centro y las diferentes

técnicas quirú rgicas utilizadas.

Caso 1

Se trata de un varón de 48 años de edad con cirrosis de origen

etı́lico CHILD B y un MELD de 9 con trombosis portal de grado II

de Yerdel4. Se realizó THO de donante cadáver y se procedió a

trombectomı́a, anastomosis portoportal terminoterminal y

colocación de stent por parte del Servicio de Radiologı́a

Intervencionista. En el postoperatorio inmediato presentó

fallo del injerto secundario a TVP completa, por lo cual fue

reintervenido a las 24 h, intentando recanalización portal

mediante hemitrasposición de cava lateroterminal, sin éxito.

Es retrasplantado 48 más tarde del primer trasplante,

realizándose anastomosis terminoterminal de vena renal

izquierda a vena porta con injerto venoso de cadáver,

asociando anastomosis terminolateral de variz gástrica a

vena porta con otro injerto venoso (fig. 1). El postoperatorio fue

satisfactorio, sin complicaciones y, actualmente, a los 8 años

del trasplante, se evidencia injerto normofuncionante.

Caso 2

Varón de 62 años de edad con un hepatocarcinoma sobre

hı́gado cirrótico de origen alcohólico CHILD B7 y MELD de 13,

asociado a trombosis portal de grado IV
4, con mú ltiples

ingresos por descompensaciones hidrópicas. Se efectuó TH,

con cirugı́a muy laboriosa de 8 h de duración y politrasfusión,

con trombectomı́a portal y anastomosis portoportal termino-

terminal y colocación de stent, sin conseguir flujo portal

óptimo, por lo que se decidió realizar anastomosis de vena

renal izquierda a vena porta terminoterminal. En el postope-

ratorio presentó ascitis persistente, por lo que se realizó

angiografı́a que demostró estenosis de anastomosis portal,

que se resolvió con un stent (fig. 2). Posteriormente presentó

fı́stula biliar secundaria a isquemia de la vı́a biliar, con fallo

multiorgánico, y falleció a los 40 dı́as postoperatorios.

Caso 3

Varón de 50 años de edad con cirrosis de origen etı́lico

CHILD C y MELD de 22, con antecedentes de pancreatitis

alcohólica e hipertensión portal por TVP de grado IV, que

condicionaron mú ltiples intervenciones, entre ellas, deri-

vación bilioentérica y shunt esplenorrenal. Se realizó un TH

muy laborioso por magma inflamatorio en hilio hepático

que impidı́a disecar sus elementos y condicionó politrasfu-

sión intraoperatoria. Se realizó hemitrasposición de cava
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terminoterminal, proporcionando un flujo portal adecuado y

hepaticoyeyunostomı́a diferida a las 48 h. Como complica-

ciones presentó fuga biliar el 7.8 dı́a postoperatorio: se

reintervino y se reparó la anastomosis hepaticoyeyunal. A

los 2 meses desarrolló estenosis del conducto biliar derecho

con colangitis de repetición, en la ú ltima oportunidad, a los

3 meses del trasplante, con sepsis y fallecimiento.

Caso 4

Varón de 49 años de edad, con cirrosis de origen etı́lico y

trombosis portal de grado II. Se realizó TH intentando

trombectomı́a portomesentérica y recanalización fallida de

vena mesentérica superior. Se decidió realizar hemitrasposi-

ción de cava lateroterminal con cierre parcial de la vena cava

retrohepática, condicionando isquemia caliente del injerto

prolongada. En el postoperatorio se detectó bajo flujo portal,

con fallo secundario del injerto. A las 48 h se retrasplantó, se

disecó la vena colateral que drena en vena mesentérica

superior y proporcionó un acceso para trombectomı́a radio-

guiada y posterior anastomosis mesentérico-portal con injerto

venoso y colocación de stent.

La trombosis del eje mesentérico portal era inicialmente

una contraindicación absoluta para un TH en el contexto de

enfermedad hepática terminal. La fisiopatologı́a de la TVP

parece estar relacionada con el aumento de resistencia

intrahepática al flujo portal consecuencia de la cirrosis, el

daño vascular inducido por la elevada presión portal y los

trastornos de coagulación5. Los pacientes con enfermedad

hepática en estadio terminal presentan un balance muy lábil

de la hemostasia, por esto pueden pasar de estados de

hipocoagulabilidad con hemorragia a situaciones de hiper-

coagulabilidad y trombosis.

La TVP es más frecuente en varones con cirrosis de origen

etı́lico, enfermedad hepática avanzada (CHILD C), hiperten-

sión portal severa, hepatocarcinoma y en aquellos pacientes

con tratamiento para el sangrado por HTP (escleroterapia,

shunt portosistémico, TIPS, esplenectomı́a, entre otros)2,4.

Segú n Yerdel et al.4, la presencia de al menos uno de estos

factores de riesgo incrementa el riesgo de trombosis venosa

portal del 6,6 al 12,5%.

La TVP se define como la ocupación de la luz portal por un

trombo con extensión variable. Diversos autores han clasifi-

cado la TVP de acuerdo con su extensión y severidad6. Sin

embargo, la más extensamente utilizada es la clasificación de

Yerdel et al.4:

- Grado I: mı́nima o parcialmente trombosada la vena porta

(<50% de la luz de la porta) con mı́nima o pequeña extensión

a la vena mesentérica superior.

- Grado II: oclusión de la vena porta >50%, incluyendo

la oclusión total, con extensión mı́nima o sin extensión

a la vena mesentérica superior.

- Grado III: trombosis completa de la vena porta y la vena

mesentérica superior proximalmente.

Figura 1 – A: hemitrasposición de cava. B: anastomosis a

variz gástrica.

Figura 2 – A: hemitrasposición de cava. B: estenosis de vı́a biliar.
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- Grado IV: trombosis completa de la vena porta, asociada a

trombosis proximal y distal de la vena mesentérica superior.

La presencia de TVP incrementa significativamente las

complicaciones quirú rgicas y exige gran experiencia y

habilidad del equipo quirú rgico. Ası́, diversas alternativas

quirú rgicas se han desarrollado cuyo objetivo fundamental

será restablecer un adecuado flujo portal para el nuevo injerto

y asegurar el mejor drenaje esplácnico posible para disminuir

la hipertensión portal. La técnica quirú rgica más utilizada es la

trombectomı́a con anastomosis portal terminoterminal3.

Otras técnicas quirú rgicas son la interposición de injertos

venosos entre la vena porta del donante y el receptor,

hemitrasposición de vena cava tanto terminoterminal como

latero-terminal, reconstrucciones extraanatómicas como la

anastomosis renoportal y la arterialización portal. La decisión

de la técnica quirú rgica depende fundamentalmente de las

caracterı́sticas y extensión de la trombosis. En caso de

trombosis venosa incompleta, usualmente se puede realizar

trombectomı́a con anastomosis portoportal habitual. En caso

de trombosis de grados II o III se puede intentar la anastomosis

convencional portal y, de no ser posible, se debe realizar

anastomosis a una vena colateral, a la vena coronaria o a la

vena mesentérica inferior con interposición o no de injerto

venoso de donante. En los casos de trombosis portal de grado

IV puede optarse también por anastomosis a una vena

colateral y, de no ser posible, se realizará hemitrasposición

portocava o anastomosis a la vena renal izquierda3.

Otra opción quirú rgica es la arterialización de la vena porta

y, como ú ltimo recurso, en pacientes con trombosis difusa del

eje mesentérico, se puede optar por trasplante combinado

hepático y de intestino7. En los casos de arterialización portal y

hemitrasposición de cava se solucionará el problema del flujo

portal para el nuevo injerto; sin embargo, no solucionará la

hipertensión portal, de hecho, podrı́a empeorar, precipitando

el sangrado de las varices, ascitis persistente y disfunción

renal.

En nuestra experiencia, la mayorı́a de los casos de

trombosis portal permiten una trombectomı́a con anastomo-

sis portal habitual, que, en ocasiones, requiere la colocación

de un stent y, en casos limitados, será necesaria la realización

de otras técnicas. Sin embargo, consideramos fundamental

por parte de los cirujanos de TH el conocimiento de las

diversas opciones quirú rgicas, ya que en muchas ocasiones el

diagnóstico de trombosis portal se realiza intraoperatoria-

mente y el retraso en el establecimiento de flujo portal

adecuado puede ocasionar un fallo del órgano.

Además de la dificultad técnica que supone la TVP durante

un trasplante hepático, existe gran preocupación sobre las

complicaciones postoperatorias y la supervivencia de estos

pacientes. Segú n la revisión sistemática de Rodrı́guez-Castro

et al.2 la supervivencia en los primeros 30 dı́as y el primer año

postrasplante es menor en pacientes que asocian TVP. En otro

metaanálisis no se evidenciaron diferencias estadı́sticamente

significativas en la supervivencia intrahospitalaria y el primer

mes, sin embargo, sı́ se detectó una supervivencia ligeramente

inferior en el primer año en los pacientes con TVP1. No

obstante, los pacientes cirróticos con TVP que no se

trasplantan presentan una mortalidad 2,6 veces mayor que

aquellos sin trombosis. Además, en casos de TVP extensa, la

calidad de vida postrasplante de estos pacientes se encuentra

comprometida por la hipertensión portal residual en hasta un

50% de los casos2,8.

La incidencia de retrombosis es variable segú n la utiliza-

ción o no de profilaxis postrasplante, como heparina de

bajo peso molecular, antagonistas de la vitamina K o infusión

in situ de fibrinolı́ticos. Rodriguez-Castro et al.2 encontraron un

6,1% de retrombosis utilizando diferentes métodos de pre-

vención, frente a un 10,3% en aquellos sin ningú n tratamiento

de prevención.

Por ú ltimo, otra pregunta aú n sin contestar es el trata-

miento adecuado de la TVP de los pacientes en espera de un

injerto. Actualmente no existen guı́as clı́nicas claras del

tratamiento pretrasplante de la TVP; sı́ existe evidencia a

favor de la anticoagulación de los pacientes en lista de espera

de TH, que consigue, en un alto porcentaje de pacientes,

repermeabilización portal o que evita progresión de la

trombosis9,10.

En conclusión, la TVP es frecuente en los pacientes con

cirrosis candidatos a un TH. Esta condición genera gran

dificultad técnica durante la cirugı́a del TH y disminuye la

supervivencia a mediano plazo. Por esto, aunque actualmente

la TVP no es una contraindicación absoluta para el trasplante,

este debe ser realizado por un equipo quirú rgico experto que

conozca las diferentes técnicas posibles que permiten resta-

blecer un flujo portal adecuado al nuevo injerto. Otros estudios

y guı́as clı́nicas deben realizarse para definir el tratamiento

preoperatorio de la TVP y la profilaxis adecuada para evitar la

retrombosis.
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?
Pancreatitis autoinmune o cáncer de páncreas?

Autoimmune pancreatitis or pancreatic cancer?

La pancreatitis autoinmune (PAI)1 es una enfermedad fibri-

noinflamatoria benigna que se manifiesta frecuentemente

como ictericia obstructiva asociada o no a masa pancreática,

que cursa con cambios histológicos caracterı́sticos, y que

presenta una respuesta excelente al tratamiento con corti-

coides, como queda recogido en el Consenso Internacional

para la PAI del 20112.

Presentamos el caso de un varón de 59 años de edad, sin

antecedentes de interés, que fue trasladado al servicio de

cirugı́a general por cuadro compatible con colecistitis aguda

post-CPRE tras ser ingresado en el servicio de digestivo por

ictericia obstructiva secundaria a masa en cabeza de páncreas.

Se le realizó TAC que evidenció aumento de tamaño de la

glándula pancreática, en relación con pancreatitis aguda vs.

proceso neoformativo, ası́ como dilatación de la vı́a biliar intra

y extrahepática (fig. 1). La ecoendoscopia mostró páncreas

aumentado de tamaño en toda la glándula, con neoformación

en cabeza de 43 � 32 mm, que contacta con la vena mesenté-

rica superior en 12 mm. El conducto de Wirsung está

arrosariado, y con calibre patente en todo el trayecto. La vı́a

biliar extrahepática, dilatada de paredes definidas, sin

contenido en su interior, pero el tramo distal está desplazado

por la lesión previamente descrita. La CPRE reveló estenosis

irregular del colédoco intrapancreático proximal con dila-

tación de la vı́a biliar principal. Las pruebas de laboratorio

mostraron bilirrubina total elevada, a expensas de la directa

(3,2 mg/dl), marcadores tumorales normales e inmunoglobu-

lina G4 ligeramente elevada 169 mg/dl (adultos: 9-104 mg/dl).

La biopsia pancreática realizada por ecoendocopia fue no

concluyente para malignidad.

Dada la mala evolución del cuadro clı́nico agudo, y la duda

diagnóstica a nivel pancreático, se decide intervención

Figura 1 – Imagen de la TC, donde se señala la glándula

pancreática aumentada de tamaño.
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