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La trombosis portal no cirrótica (TPNC) se de-
sarrolla cuando están presentes simultáneamen-
te diversos factores causales. Estos factores cau-
sales incluyen estados protrombóticos bien ca-
racterizados en un 60% de pacientes, factores de
riesgo de trombosis en un 40% y factores locales
en un 25% (tabla 1)1. La trombosis reciente, lla-
mada pileflebitis aguda, puede complicarse con
una isquemia o necrosis intestinal2,3. Las conse-
cuencias finales de la trombosis son la sustitu-
ción de la vena trombosada por un cavernoma
(circulación colateral hepatopetal) y el desarrollo
de hipertensión portal (fig. 1). Las principales
complicaciones descritas en estudios de cohorte
recientes fueron la hemorragia gastrointestinal,
la trombosis recurrente4 y la compresión del
conducto biliar por el cavernoma5.

Trombosis portal
reciente
En este estadio el tratamiento trata de aliviar los
síntomas y controlar las complicaciones6-9. No
se dispone de ensayos aleatorizados controlados
que evalúen diversas aproximaciones terapéuti-
cas. En nuestra experiencia, el dolor inicial y el
síndrome inflamatorio debido a la pileflebitis
habitualmente se controla utilizando heparina.
Hoy día se prefiere la heparina de bajo peso mo-
lecular a la no fraccionada porque es más fácil de
administrar y monitorizar, y confiere la misma
eficacia, o incluso mayor, en el tratamiento de la
trombosis venosa profunda10. Suele requerirse
analgesia con paracetamol, dextropropoxifeno o
morfina. En ausencia de infecciones bacterianas
la fiebre puede deberse exclusivamente a la pile-
flebitis. Sin embargo, es preciso tener la precau-
ción de descartar la infrecuente pileflebitis sépti-
ca, debida habitualmente a especies de Bacteroi-
des, mediante la práctica repetida de hemocultivos.
Cuando los hemocultivos son positivos o cuan-
do hay manifiestas evidencias de la existencia de
un foco intraabdominal séptico (p. ej., apendici-
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Enfermedades
vasculares hepáticas

Actualización

Puntos clave

Alteraciones protrombóticas 60%

Síndromes mieloproliferativos primarios 29%

Déficit de proteína S 26%

Anticuerpos antifosfolípido 13%

Mutación del gen del factor II 13%

Mutación MTHFR 13%

Mutación del factor V de Leiden 4%

Déficit de antitrombina 3%

Déficit de proteína C 3%

Asociación de cualquiera de los
factores mencionados previamente 15%

Factores de riesgo de trombosis 40%

Anticonceptivos orales

Estados inflamatorios

Hiperhomocisteinemia

Factores locales 25%

Lesión venosa portal (ligadura,
sección, anastomosis)

Esplenectomía

Abscesos e inflamación
intraabdominal focal

Tumores intraabdominales malignos

Asociación de alteraciones protrombóticas,

factores de riesgo o factores locales 25%

Tabla 1. Factores etiológicos de trombosis portal
(y prevalencia aproximada en series occidentales)

Figura 1. Mesentericografía de retorno venoso.
Defecto de repleción de contraste (cabeza de
flecha) que indica la existencia de una trombosis
del tronco portal. Obsérvese la formación de
colaterales hepatopetales (indicador) y de
colaterales periesplénicas (flecha).
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No se dispone de ensayos
aleatorizados controlados,
pero la administración
precoz de heparina es útil
en el tratamiento de la
tombosis portal aguda
lográndose la
repermeabilización en más
del 70% de pacientes.

Si se produce un infarto
venoso, la resección
intestinal debe limitarse al
intestino claramente
necrótico. La manipulación
quirúrgica y la
anticoagulación pueden
ocasionar la recuperación
de un intestino de aspecto
isquémico.

En pacientes con una vena
repermeabilizada está
justificada la prevención de
la recidiva trombótica,
debido a que esto acontece
en alrededor del 15% de
pacientes/año.

Las principales
complicaciones de la
trombosis portal crónica
son la hemorragia
gastrointestinal, la
trombosis recurrente y la
compresión del conducto
biliar por el cavernoma.

Los datos disponibles,
aunque no provienen de
estudios controlados,
sugieren que en pacientes
con trombosis portal el
propranolol y el tratamiento
endoscópico son eficaces
para prevenir la hemorragia
variceal.

En un análisis multivariado,
de una cohorte
retrospectiva, el tratamiento
anticoagulante previno
eficazmente la trombosis
recurrente y no aumentó el
riesgo ni la gravedad de la
hemorragia gastrointestinal.

cuenta el buen pronóstico global de los pacientes
con una obstrucción persistente venosa portal.
La prevención de la recidiva trombótica está justi-
ficada en pacientes con una vena repermeabiliza-
da debido a que esto acontece en aproximada-
mente el 15% de pacientes/año, en pacientes no
tratados. Este riesgo se duplica en pacientes con
enfermedad protrombótica subyacente documen-
tada4. Sin embargo, también es preciso tener en
cuenta las complicaciones del tratamiento antico-
agulante a largo plazo, incluso en ausencia de hi-
pertensión portal. Los estudios controlados nece-
sarios para abordar el problema de la duración de
la anticoagulación serán difíciles de llevar a cabo
dada la infrecuencia de este proceso. Por analogía
con la estrategia recomendada para la trombosis
venosa profunda10, se aconseja sustituir rápida-
mente la heparina por un antagonista de la vita-
mina K. La anticoagulación ha de mantenerse
durante 6 meses. Más tarde, es preciso tomar la
decisión de una anticoagulación prolongada caso
a caso, teniendo en cuenta la presencia de un pro-
ceso protrombótico subyacente establecido; la his-
toria personal y familiar de trombosis previa, que
sugiere un estado de hipercoagulabilidad perma-
nente; el control de un factor local bien caracteri-
zado (p. ej., apendicitis o diverticulitis) o factores
generales (p. ej., anticonceptivos orales), y proce-
sos asociados que aumentan el riesgo del trata-
miento anticoagulante, incluyendo la edad avan-
zada. Por consiguiente, un requisito para la deci-
sión de una anticoagulación permanente es una
evaluación exhaustiva de los procesos subyacentes.

Cavernomatosis portal
En este estadio el objetivo es controlar y preve-
nir la hemorragia gastrointestinal debida a hi-
pertensión portal y, al mismo tiempo, prevenir la
recidiva o la extensión de la trombosis en las ve-
nas esplácnicas o en otros territorios venosos13.
Cuando se ha identificado una cavernomatosis
portal debe pensarse en la posibilidad de que
exista hipertensión portal. Es necesario identifi-
car las lesiones gastrointestinales que causan la
hemorragia para tomar las medidas profilácticas
adecuadas. No se ha publicado ningún estudio
que aborde específicamente el caso concreto de
la trombosis venosa portal; no obstante, los datos
disponibles, aunque no provienen de estudios
controlados, sugieren que en pacientes con trom-
bosis portal pueden aplicarse las mismas medi-
das que han demostrado ser eficaces en pacientes
cirróticos con buena función hepatocelular para
prevenir la hemorragia variceal, el tratamiento
con propranolol y el tratamiento endoscópi-
co4,14,15. Todavía es motivo de controversia el lu-
gar que ocupan la derivación o la cirugía de des-
vascularización y el tipo óptimo de intervención.
Predeciblemente, el riesgo de trombosis o este-
nosis de la derivación portosistémica es elevado.
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Lectura rápida
tis o diverticulitis) es preciso administrar anti-
bióticos sistémicos de amplio espectro11.
En el estadio de trombosis portal reciente el
principal reto diagnóstico y terapéutico es el
infarto venoso del intestino3. Esta complica-
ción parece desarrollarse cuando están afecta-
dos los arcos venosos mesentéricos. Los signos
y síntomas que contribuyen a sospechar esta
complicación son inespecíficos o se desarrollan
de forma tardía, en un estadio irreversible. No
se dispone de ningún estudio reciente sobre es-
ta complicación. Una duración prolongada del
dolor antes del tratamiento, la presencia de
íleo, la detección de líquido abdominal y/o una
pared intestinal engrosada son sugestivos pero
no diagnósticos. La hemorragia rectal, pruebas
clínicas manifiestas de peritonitis, el desarrollo
de insuficiencia renal, acidosis, insuficiencia
circulatoria o síndrome de distrés respiratorio
del adulto son signos tardíos que indican una
necrosis intestinal establecida. Por esta razón,
siempre que se observen signos incipientes o
manifiestos de insuficiencia multiorgánica con
signos abdominales persistentes o que se agra-
ven y no respondan rápidamente a la adminis-
tración de heparina, es preciso llevar a cabo
una laparotomía exploradora. La resección in-
testinal debe limitarse al intestino claramente
necrótico porque después de la manipulación y
de la anticoagulación puede producirse la recu-
peración de un intestino de aspecto isquémico.
La mortalidad asociada al infarto venoso intes-
tinal sigue siendo alta, del orden del 20-50%.
La repermeabilización precoz de las venas recién
trombosadas previene la necrosis intestinal y el
desarrollo ulterior de hipertensión portal7-9. No
se dispone de datos controlados sólidos sobre las
diferentes opciones de tratamiento. No obstante,
sí existen pruebas circunstanciales convincentes
de que la administración precoz de heparina es
útil. Con esta opción se obtiene la repermeabili-
zación en más del 70% de pacientes. El grado de
afectación venosa esplácnica parece predecir la
probabilidad de repermeabilización. Si bien
cuando la trombosis se limita a una de las gran-
des venas del eje esplenoportal (vena mesentéri-
ca, esplénica o tronco portal) es frecuente la re-
permeabilización; ésta es mucho más improbable
cuando se ven afectadas simultáneamente las 3
venas9. Se han propuesto diversos procedimien-
tos más invasivos, incluyendo una trombólisis
sistémica y una trombólisis in situ a través de un
acceso transhepático o después de la implanta-
ción de una derivación portosistémica intrahepá-
tica transyugular12. La experiencia con estas es-
trategias es sumamente limitada. No puede esti-
marse su cociente riesgo-beneficio. En la
actualidad no pueden hacerse recomendaciones
para estas estrategias invasivas, excepto que no
deberían considerarse cuando sólo está afectada
una vena mayor. También es preciso tener en



De hecho, con frecuencia están presentes diver-
sos factores precipitantes: trombofilia subyacen-
te, cirugía de la hipertensión portal y esplenecto-
mía. Sólo han de utilizarse las venas de mayor
calibre (vena mesentérica superior o inferior o
vena esplénica) debido al elevado riesgo de
trombosis de las derivaciones si se utilizan venas
de menor calibre. Puesto que el bazo permanece
en su lugar, la derivación esplenorrenal distal pa-
rece ser la más apropiada16. No obstante, fre-
cuentemente la vena esplénica está afectada por
la trombosis. También se han utilizado la esple-
nectomía y el procedimiento de Sugiura17. En
casos desesperados se ha llevado a cabo una gas-
trectomía o una esofagogastrectomía18. En nues-
tra experiencia, en numerosos pacientes, el pro-
pranolol o nadolol como tratamiento de primera
línea y el tratamiento endoscópico como segun-
da línea han prevenido satisfactoriamente una
hemorragia recurrente a pesar de la utilización
concurrente de un tratamiento anticoagulante4.
Así mismo, el tratamiento de la hemorragia
gastrointestinal activa ha de seguir las directri-
ces para pacientes con hipertensión portal in-
trahepática. No obstante, la utilización de agen-
tes vasoconstrictores suscita preocupación. En
teoría, la profunda disminución del flujo san-
guíneo esplácnico inducida por la hemorragia y
por los agentes vasoconstrictores terapéuticos
desencadenaría una recidiva o favorecería la ex-
tensión de la trombosis en el sistema venoso
portal y precipitaría una isquemia intestinal. De
hecho, se ha documentado que la infusión de
vasopresina periférica da lugar a una trombosis
venosa portal y mesentérica que induce una is-
quemia intestinal en pacientes cirróticos con
hemorragia19. Aunque en los informes de casos
publicados no se ha documentado este efecto
perjudicial en pacientes con trombosis portal
previa, es preferible utilizar la endoscopia como
procedimiento hemostático de primera línea.
El problema del tratamiento anticoagulante co-
mo medio de prevenir la recidiva o la extensión
de la trombosis es fundamental. En primer lugar,
es preciso considerar la seguridad del tratamien-
to anticoagulante. En un análisis multivariado de
una cohorte retrospectiva4, el tratamiento anti-
coagulante no aumentó el riesgo de hemorragia
gastrointestinal ni la gravedad de la hemorragia
(evaluado mediante los valores de hemoglobina
en el momento del ingreso, volumen de sangre
transfundida o duración de la estancia hospitala-
ria). Durante el tratamiento anticoagulante no se
produjeron muertes producidas por hemorragia.
Además, se previno eficazmente la trombosis re-
currente, en particular en el sistema venoso por-
tal. Por consiguiente, se dispone de pruebas cada
vez mayores de un cociente riesgo-beneficio in-
teresante con el tratamiento anticoagulante. No
obstante, es demasiado temprano para recomen-
dar la utilización indiscriminada de agentes anti-

coagulantes en pacientes con trombosis portal
antigua. Se requiere precaución en la extrapola-
ción de los hallazgos de estudios retrospectivos,
ya que no pueden excluirse por completo sesgos
de selección o de tratamiento. Sin embargo, en la
actualidad existen pacientes en los que es preciso
considerar un tratamiento anticoagulante sin de-
mora. Son los pacientes con un estado protrom-
bótico documentado que no es subsidiario de
ningún otro tratamiento y que tienen un bajo
riesgo de hemorragia con la terapia anticoagu-
lante (edad inferior a 50 años, varices esofágicas
pequeñas o ausentes y ausencia de lesiones extra-
esplácnicas potencialmente hemorrágicas).
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Estudio retrospectivo de casos
consecutivos de trombosis
reciente de la vena porta y
revisión de datos
individuales en series
publicadas de casos
consecutivos para evaluar la
eficacia de la anticoagulación
precoz para la
repermeabilización.
Comparado con el reducido
número de pacientes no
tratados, se observó una tasa
mucho mayor de
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pacientes que recibieron
anticoagulación. Se sugiere el
valor pronóstico del grado de
extensión del trombo para la
repermeabilización.
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Revisión retrospectiva de
120 pacientes para evaluar el
riesgo de hemorragia y
trombosis y el papel de la
anticoagulación. Los análisis
multivariados indican que el
principal predictor de
hemorragia es el tamaño de
las varices esofágicas, y que
un proceso subyacente es el
principal predictor de
trombosis. La
anticoagulación parece
disminuir el riesgo de
trombosis sin aumentar
el de hemorragia.

■


