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Resumen: La trombosis de la vena porta (TVP) se define
como una oclusién parcial o completa de la luz de la vena
porta o sus afluentes por la formacién de trombos. La etiologia
de la formacién de TVP en un higado cirrético parece ser
multifactorial, y presenta una prevalencia de 1,3% a 9,8%.
La fisiopatologia de la TVP en pacientes con cirrosis aun no
se comprende completamente, pero se sabe que existe una
disminucién de la sintesis tanto de factores procoagulantes como
de anticoagulantes, que asociados a factores de riesgo locales o
sistémicos, favorecen el predominio de los procoagulantes que
causan la trombosis. Establecer el momento de la instauracién
de la trombosis y el nivel anatdmico dentro del sistema venoso
espleno-mesentérico, son aspectos fundamentales para estimar
el prondstico y ayudar a la toma de decisiones terapéuticas. A
pesar de que hasta la fecha no se ha publicado un consenso
sobre su profilaxis o tratamiento en la cirrosis hepdtica, y existen
muchas controversias con respecto al manejo éptimo de la TVP,
se han observado beneficios generales de la anticoagulacion
con heparina de bajo peso molecular en pacientes con cirrosis
hepdtica, en particular en aquellos con TVP aguda. El objetivo
de esta revision es explorar los temas mds relevantes al momento
de abordar un paciente con cirrosis hepaticay TVDP.

Palabras clave: trombosis, vena porta, cirrosis hepdtica,
anticoagulantes, derivacién portosistémica  intrahepdtica
transyugular.

Abstract: Portal vein thrombosis (PVT) is defined as a partial
or complete occlusion of the lumen of the portal vein or its
tributaries due to the formation of thrombi. The etiology of
DVT formation in a cirrhotic liver appears to be multifactorial,
with a prevalence of 1.3% to 9.8%. The pathophysiology of
PVT in patients with cirrhosis is not yet fully understood,
but it is known that there is a decrease in the synthesis of
both procoagulant and anticoagulant factors, which associated
with local or systemic risk factors, favor the predominance of
procoagulants that cause thrombosis. Establishing the onset
of thrombosis and the anatomical level within the splanchnic
mesenteric venous system are fundamental aspects to estimate
the prognosis and aid in therapeutic decision-making. Despite
the fact that to date no consensus has been published on its
prophylaxis or treatment in liver cirrhosis, and the many

controversies regarding the optimal management of PVT,
general benefits of anticoagulation with low molecular weight
heparin have been observed in patients with liver cirrhosis,
particularly those with acute PVT. The objective of this review is
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to explore the most relevant issues when approaching a patient

with liver cirrhosis and PVT.

Keywords: thrombosis, portal vein, liver cirrhosis,
anticoagulants, transjugular intrahepatic portosystemic shunt.

INTRODUCCION

La trombosis de la vena porta (TVP) se define como una oclusidn parcial o completa de la luz de la vena porta
o sus afluentes por la formacién de trombos. Su diagndstico se realiza frecuentemente de manera incidental
en pacientes asintomdticos, a través de estudios de imagenes que se practican durante evaluaciones de rutina
y en la vigilancia del cancer de higado [1]. Entre sus causas mas comunes se encuentran la cirrosis hepatica
(CH), la invasién tumoral y las condiciones trombofilicas; con menos frecuencia se ha descrito después de
la cirugfa baridtrica, la ablacién por radiofrecuencia para el carcinoma hepatocelular (CHC), y la aspiracién
con aguja fina en el cincer de péncreas [2,3].

La incidencia de TVP aumenta con la gravedad y el tiempo de evolucién de la enfermedad hepatica. En
unos estudios fue menor al 1% en pacientes con cirrosis compensada, y de 6,3% a 16% en pacientes con cirrosis
avanzada [4-6], pudiendo alcanzar hasta el 25% en candidatos a trasplante hepdtico [7,8]; en la tltima guia de
précticade la AASLD 2020, se reporta una prevalencia de 1,3% a 9,8% en los pacientes con cirrosis en general
[9]. Asimismo, su prevalencia puede verse afectada por el medio a través del cual se realiza la evaluacion,
siendo del 0,6% por estudios angiograficos percutineos, del 4,4% por ecografia Doppler y del 10% al 12%
cuando se evalua mediante TC y RM [10].

La etiologfa de la formacién de TVP en un higado cirrético parece ser multifactorial; uno de los factores
estd asociado al flujo sanguineo lento en el sistema venoso portal, que aumenta la probabilidad de desarrollar
trombos. Desde un punto de vista clinico, su evolucién puede ser aguda/reciente o crénica; y hasta la fecha
no se ha publicado un consenso sobre su tratamiento en la CH [11].

La TVP es un evento raro en la poblacién en general, pero debido a que ocurre con relativa frecuencia en
pacientes con CH, se presenta una revisién de su fisiopatologia, factores de riesgo, clasificacién, diagnéstico
y manejo terapéutico en el paciente con cirrosis.

FISIOPATOLOGTA

Los mecanismos implicados en el desarrollo de la TVP en pacientes con cirrosis, atin no se comprenden
completamente [8]; sin embargo, se sabe que la cirrosis se caracteriza por un fragil equilibrio hemostético,
en el que la alteracién de la funcién hepatica produce una disminucién de la sintesis tanto de factores
procoagulantes como de anticoagulantes [1,4,8]. Con respecto a los factores que favorecen la trombosis,
existe la disminucién de los inhibidores endégenos de la coagulacién como la proteina S, proteina C,
antitrombina y factores fibrinoliticos, ademds de un aumento del factor VIII, del factor von Willebrand
y de la trombina, asi como del inhibidor del activador de plasminégeno-1 (PAI-1). De igual forma, hay
una disminucién de la proteasa ADAMTS13 que cliva el factor von Willebrand, la cual asociada a cambios
inflamatorios en las células endoteliales promueven la trombosis [1]. Otras causas asociadas al desarrollo
de TVP son el flujo sanguineo portal lento, secundario a distorsién de la arquitectura parenquimatosa por
fibrosis [12], la hipertensién portal y el desarrollo espontineo de derivaciones portosistémicas [4,13].

Por el contrario, entre los factores que favorecen hemorragia, estdn la disminucién de las plaquetas y de
los factores procoagulantes como el II, V, VII, IX, X, XI, y el fibrinégeno [1], que asociados al incremento
de la hipertensién portal, conducen a un mayor riesgo de hemorragia varicosa. Se debe tener presente que
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aunque los pacientes con CH tienen una marcada disminucién en el recuento de plaquetas y de los factores
de coagulacion, no estdn protegidos contra la trombosis venosa portal [ 14], que muchas veces se ve favorecida
por los multiples factores de riesgo que pueden estar presentes.

FACTORES DE RIESGO

La TVP es el resultado de una combinacién de factores de riesgo locales (tumor, infeccién, constriccién)
y sistémicos, que se pueden identificar en el 30% y en el 70% de los pacientes, respectivamente (tabla
1) [1]. Entre otros factores, se describen la escleroterapia endoscdpica para la hemorragia por viérices, la
esplenectomia y la cirugfa de derivacion, asi como la gravedad de la cirrosis subyacente [15], la presencia de
CHCy el tiempo de espera para trasplante de higado [4].

Un factor de riesgo trombético importante en pacientes con CH en etapas tardias, son las infecciones
como la peritonitis bacteriana o un estado inflamatorio crénico, que pueden producir endotoxemia y
exacerbar aiin mas estos cambios en la reactividad endotelial y/o flujo sanguineo, asociados al aumento de la
presion portal y activacién del sistema de coagulacion [2,3].

TABLA 1.
Factores de riesgo para trombosis venosa portal en
pacientes con cirrosis hepatica. Tomada y modificada [16].

Trastornos sistémicos

» Hipertensién portal avanzada con velocidad de flujo portal reducida
» Sindrome de robo de grandes derivaciones portosistémicas esponténeas
+ Malignidad
« Trombofilias hereditarias y adquiridas

» Factor V Leiden

» Mutacién G202 10A del gen de protrombina

» Factor VI aumeniado

» Deficiencia de proteina C y S

» Deficiencia de antirombina
» Ofros factores de riesgo sistémicos

» Esteatohepatitis no alcohdlica

» Ofros factores extrinsecos

Trastornos IOCCI les

+ Malignidad abdominal (carcinoma hepatocelular)

« Cinugia infraabdominal (hepatectomia, derivacién quirdrgica)

« Terapia regional local para carcinoma hepatocelular (quimioembolizacion tfransarterial,
radioembolizacién)

« Derivacion portosistémica infrahepdtica fransyugular (TIPS)

CLASIFICACION DE LA TROMBOSIS

venosa portal

Existen multiples formas de clasificar la TVP, todas ellas con ventajas y desventajas [9], utilizando
pardmetros como la instauracion (aguda/reciente, crénica), evolucién (recanalizada, parcialmente
recanalizada, estable, con progresién), extensién anatémica, en presencia de higado cirrdtico o no cirrético,
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y asociada o no a malignidad [8,9,12,17]. A continuacién, se describen dos sistemas de clasificacion; la
anatomica de Yerdel y la definida por el tiempo de instauracién, debido a que tienen un cardcter prondstico
y terapéutico de mucha utilidad.

Clasificacion de Yerdel

La clasificacion de Yerdel [18] es la mas difundida a nivel global, ya que ha demostrado tener valor prondstico,
y describe mejor la correlaciéon entre la extension de la trombosis y el tratamiento quirargico en pacientes
sometidos a trasplante hepatico. Estd dividida en 4 grados: grado 1, con vena porta minimamente o
parcialmente trombosada, donde el trombo es leve o confinado a menos del 50% de la luz, con o sin extensién
a la vena mesentérica superior; grado 2, més del 50% de oclusién, incluida la oclusién total, con o sin
extensiéon minima a la vena mesentérica superior; grado 3, con trombosis completa de la vena porta y vena
mesentérica superior proximal; y, grado 4, con trombosis completa de la vena porta y vena mesentérica
superior proximal y distal (figura 1).

El grado de trombosis dicta la estrategia quirtrgica a utilizar: trombectomia/diseccién baja en grado 1y 2,
derivacién porto mesentérica en grado 3, y un afluente esplécnico en grado 4 [18]. Sin embargo, la decisiéon
quirtrgica de esta clasificacion es limitada porque no considera la coexistencia de grandes derivaciones
espontdneas o quirurgicas que podrian utilizarse para la reconstruccion del flujo de entrada portal [19].

A B

Vena gastrica

Vena gdstrica
izquierda

izquierda

Vi A Vena Vena
‘ena porta (esp|énico Vena porta (esplénico
- Vena mesentérica L. Vena mesentérica
Vena mesentérica inferior Vena mesentérica inferior
superior superior
C D

Vena gastrica
izquierda

Vena
(esplénico Vena porta

Vena mesentérica Vena mesentérica
Vena mesentérica inferior Vena mesentérica inferior
superior superior

FIGURA 1.
Clasificacién de Yerdel para la trombosis venosa portal.

(A): grado 1; (B): grado 2; (C): grado 3; (D): grado 4.

Vena géstrica
izquierda
Vena

Vena porta esplénica
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Clasificacion segin la presentacion clinica

La TVP se clasifica como aguda o crénica, de acuerdo a la instauracién. Para distinguirlas se han utilizado
la duracién de los sintomas, la presencia de cavernoma portal o las complicaciones de la hipertensién portal
(vVarices esofdgicas, ascitis y esplenomegalia) [20]. La TVP aguda se define como la formacién repentina de
un trombo dentro de la vena porta que puede afectar de manera variable porciones de la vena mesentérica y/
o esplénica [1]. De manera alterna, la crénica, también conocida como cavernoma portal, ocurre cuando la
vena porta obstruida es reemplazada por una red de venas colaterales hepatopetales que se desarrollan entre
1 a 3 meses [1]. Una diferencia importante radica en su tratamiento, ya que la recanalizacién de las venas
obstruidas es a menudo la opcién principal para la TVP aguda, y en la crénica se recomienda el tratamiento
de las complicaciones de la hipertensién portal antes de la recanalizacion de las venas trombosadas [20,21].

Trombosis portal aguda

La trombosis portal aguda puede cursar de manera asintomdtica si es parcialmente oclusiva, o por el contrario,
puede cursar con un espectro de signos y sintomas como dolor abdominal, que se desarrolla repentinamente o
progresa durante unos dias, fiebre y sintomas dispépticos, sensibilidad a la palpacién en hipocondrio derecho
o ileo, con distensiéon abdominal; asimismo, si la oclusién se extiende a la vena mesentérica superior y a los
arcos mesentéricos, y estd acompafiada de un infarto intestinal, puede existir defensa abdominal con signos
de irritacion peritoneal con peligro de muerte [2]. En pacientes con cirrosis compensada, se puede manifestar
como una descompensacion repentina de su enfermedad hepética, presentando ascitis, sangrado por vrices
o encefalopatia hepdtica [2].

Diagnéstico

La ecografia abdominal en pacientes con trombosis aguda puede mostrar material hipo o isoecoico dentro
de la vena porta, con distension de la vena y sus afluentes. En un tercio de los pacientes un trombo puede
no visualizarse en la ecografia, por lo que se debe acompanar de una imagen Doppler que detecta la ausencia
de flujo en parte o en toda la luz del vaso [22]. Se ha estimado que la sensibilidad de esta técnica es del 89%
al 93%, con una especificidad del 92% para diagnosticar trombosis aguda. La sensibilidad de la ecografia es
particularmente alta en la trombosis completa, mientras que el riesgo de resultados falsos negativos ocurre
solo en casos de trombosis incompleta y trombosis venosa mesentérica superior aislada. Algunas de sus
desventajas incluyen la reduccién de la visualizacion en personas obesas, ademds de la imposibilidad de evaluar
la isquemia intestinal en caso de abundante gas en intestino [23].

Si la visualizacidon del trombo no fue satisfactoria, el siguiente paso es la angiografia por RM o la TC
con contraste, ya que la densidad del trombo puede ser dificil de diferenciar de la pared del vaso [24,25].
Las imdgenes de esta ultima después de inyectar contraste venoso pueden revelar llenado incompleto, realce
hepatico aumentado en la fase arterial y realce hepético disminuido en la fase portal [24]. En la angiografia
por RM, la trombosis aguda aparece como un defecto de llenado que ocluye parcial o completamente la luz
del vaso en la fase venosa portal [26]; si todavia existe la sospecha de una TVP y no se visualiza el trombo,
como tltima opcién se sugiere una angiografia por sustraccién digital [24].
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Tratamiento

El manejo de la trombosis aguda de la vena porta es la anticoagulacién, y cuando es posible identificar
una causa, el tratamiento también va encaminado a las condiciones predisponentes. Si existen sintomas
de isquemia intestinal, se recomienda la consulta inmediata con cirugfa, cuidados intensivos, radiologia
intervencionista y hematologia. En el paciente sin sintomas isquémicos, el objetivo del tratamiento es
prevenir el empeoramiento y evitar la progresién de la trombosis que pueda dificultar un futuro trasplante

hepatico [9].
Anticoagulacion

Los datos siguen siendo limitados en cuanto a su utilidad en pacientes con CH y trombosis; por lo tanto,
las recomendaciones se basan en estudios de cohortes pequenos y en la experiencia de anticoagulacién en
otras poblaciones [1,9]. El objetivo de este tipo de tratamiento es evitar la extension del codgulo y permitir la
recanalizacion de la vena, para que no se desarrolle hipertension portal o un infarto intestinal que ponga en
peligro la vida, y a su vez, tratar de minimizar el posible riesgo de hemorragia [2]. Se recomienda utilizarla en
los candidatos potenciales para trasplante de higado o en pacientes ya incluidos en la lista de espera, al igual
que en aquellos con TVP oclusiva aguda sintomdtica o con progresion de la trombosis [9,27].

Se sugiere iniciar con heparina de bajo peso molecular para lograr una anticoagulacién rapida, y
posteriormente cambiar a terapia oral con warfarina para lograr un INR en rangos terapéuticos de 2 a
3 [2,28,29]. En los casos donde exista variabilidad en los rangos terapéuticos o no se pueda hacer un
seguimiento adecuado del INR, los anticoagulantes orales de accién directa (ACOD) son una buena opcién, a
pesar de que el papel y la seguridad de estos en pacientes con cirrosis y disfuncion hepética grave no estan bien
establecidos [30]. Las agencias reguladoras de medicamentos como la Agencia Europea de Medicamentos
(EMA) y la Administracién de Drogas y Alimentos de los Estados Unidos (FDA), recomiendan el uso de
los inhibidores directos del factor Xa como el apixabdn, el rivaroxabdn y el edoxabdn, y los inhibidores de la
trombina como el dabigatran, en pacientes con cirrosis Child-Pugh A, pero contraindican su uso en pacientes
con enfermedad hepdtica asociada con coagulopatia y riesgo de hemorragia clinicamente relevante, incluida
la cirrosis Child-Pugh C; en Child-Pugh B se recomiendan de forma variable [31] (tabla 2).

El tratamiento generalmente se recomienda al menos por seis meses, y a largo plazo sélo en aquellos
pacientes con factores de riesgo trombéticos permanentes que no pueden ser intervenidos, o que estdn en lista
para trasplante [32]; y si se detiene la anticoagulacién, se recomienda un seguimiento cercano con imagenes a
intervalos de tres a seis meses para evaluar la recurrencia [33]. Aunque se ha informado sobre la recanalizaciéon
espontdnea en pacientes con cirrosis, la mayoria de estos casos ocurrieron en pacientes con TVP parciales no
oclusivas, por lo que se recomienda el tratamiento tanto para la TVP aguda como para la crénica, ya que no
hay factores identificados para predecir la recanalizacién espontdnea versus la progresion del trombo [34].

Una preocupacién comtn ha sido el antidoto para los pacientes que requieren reversién de la
anticoagulacién. Idarucizumab fue el primer antidoto aprobado porla FDA en 2015 para el dabigatrén [35].
Mas recientemente, en mayo de 2018, se aprobé andexanet como antidoto para el rivaroxabdn y el apixaban
[36]. A pesar de que estos han demostrado inducir la hemostasia necesaria en situaciones de emergencia en
pacientes con cirrosis, no se conoce la tasa de eventos adversos graves y es necesario evaluar su seguridad con
nuevos estudios; ademds, son costosos y no estdn ficilmente disponibles [7]. Para pacientes en tratamiento
con warfarina y sangrado significativo, y como antidoto paralos ACOD, se recomienda la administracién de
concentrado de complejo protrombinico de cuatro factores (4F-PCC, del inglés, Four Factor-Prothrombin
Complex Concentrate) [37)]. Por tltimo, debe considerarse el carbén activado si el sangrado se presenta en las
4 horas posteriores a la ingestién del ACOD.
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TABLA 2.

Recomendaciones para el uso de los anticoagulantes orales segtin la clasificacién
Child-Pugh, establecidas por la Administracién de Drogas y Alimentos de
los Estados Unidos (FDA) y la Agencia Europea de Medicamentos (EMA).

Agente
anticoagulante - Child-Pugh FDA EMA
oral
A INR terapéutico INR terapéutico
Warfarina B INR terapéutico INR terapéutico
C INR terapéutico INR terapéutico
A Sin ajuste de dosis Usar con precougsi)ci')sn; sin ajuste de
Apixabdn B Usar con precaucién; i Usar con precaucion; sin ajuste de
sin ajuste de dosis dosis
C No recomendado No recomendado
Usar con precaucién si AST/ALT
A Sin ajuste de dosis >2X LSN o bilirubina total
>1,5X LSN; sin ajuste de dosis
Edoxabdn Usar con precaucion si AST/ALT
B No recomendado >2X LSN o bilirrubina total
>1,5X LSN; sin ajuste de dosis
C No recomendado No recomendado
A Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis
Rivaroxaban B No recomendado No recomendado
C No recomendado No recomendado
No recomendado si AST/AIT
A Sin ajuste de dosis >2X LSN o enfermedad hepdtica
que afecte la supervivencia
No recomendado si AST/ALT
B Usar con precaucion; >2X LSN o enfermedad hepdti-
Dabigatran sin ajuste de dosis ca que se espera que dfecte la
supervivencia
No recomendado si AST/ALT
C NG e a >2X LSN o enfermedad hepdti-
ca que se espera que dfecte la
supervivencia

LSN: limite superior de normalidad.

Derivacion portosistémica intrabepdtica transyugular (TIPS)

En el contexto de una TVP aguda no maligna, el TIPS ayuda a recanalizar y a restaurar la permeabilidad de
la vena porta, al disminuir la presién y aumentar la velocidad del flujo [38]. Se utiliza en combinacién con
trombectomia mecanica y/o anticoagulacién crénica concurrente, ya que el TIPS solo no siempre previene
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la progresién del codgulo [1,38]. Estd indicada en pacientes con TVP progresiva a pesar de la anticoagulacién
y en aquellos que tengan contraindicaciones para anticoagulacién (pacientes con riesgo alto de hemorragia
gastrointestinal), especialmente si el paciente es candidato a trasplante [39]. Asimismo, se indica como
profilaxis secundaria, ya que el 40% de los casos de TVP cursan con trombosis recurrente después de retirar
el anticoagulante [38,40].

En general, existen multiples contraindicaciones para la colocacién de TIPS, incluidas aquellas que son
absolutas, como la prevencion primaria de hemorragia por varices, la insuficiencia cardiaca congestiva severa,
los quistes hepaticos multiples, la infeccién sistémica no controlada o sepsis, y la hipertensién pulmonar
severa; y aquellas que son relativas, como un hepatocarcinoma (especialmente si es central), la obstruccion de
todas las venas hepdticas, una coagulopatia severa (INR>5), trombocitopenia <20.000/ mm>, hipertension
pulmonar moderada y trombosis venosa portal muy significativa [41].

Trombosis portal crénica

Al igual que la trombosis aguda, la forma crénica puede presentarse de manera asintomdtica y descubrirse
incidentalmente cuando se obtienen imdgenes abdominales por otras razones. Sus manifestaciones clinicas
estan relacionadas con el desarrollo de hipertensiéon portal prehepitica, que se presenta con ascitis,
hemorragia por virices gastroesofégicas y encefalopatia, o puede cursar con colangiopatia portal que se
caracteriza por ictericia, dolor abdominal y colangitis [23]. En estos pacientes existe un riesgo menor de
desarrollar isquemia intestinal e infarto.

El examen fisico puede ser normal, aunque con frecuencia se caracteriza por signos de hipertension portal,
como esplenomegalia, colaterales abdominales y hallazgos sugestivos de cirrosis subyacente [20]. Después de
un periodo de 3 a 5 semanas, la parte obstruida de la vena porta favorece la formacién de colaterales venosas,
conocidas como cavernoma portal [4,12]; no obstante, la hipertension portal y las colaterales también pueden
preexistir como resultado de una hepatopatia crénica [2].

Diagnéstico

En la TVP crénica, la ecografia abdominal muestra material hiperecoico dentro de la vena porta [16], que
puede extenderse a las venas mesentéricas o esplénicas, con la dilatacion de la vena porta y sus afluentes,
asemejando una masa de vasos tortuosos en el hilio hepético [23]; también se puede observar una vena porta
completamente ausente (fibrética). La imagen Doppler refleja ausencia de flujo dentro de la vena porta y
disminucion de este en sus colaterales [24], que es caracteristico de la "transformacién cavernosa” de una vena
porta trombosada [16,23]. El intervalo estimado entre la obstruccion de la vena porta y la transformacién
cavernosa es de 6 a 20 dias, pero puede ser hasta de 12 meses [23].

La TC abdominal revela una red de venas entrelazadas y densamente empaquetadas en el ligamento
hepatoduodenal y el hilio hepatico. El segmento portal trombosado generalmente no se ve, pero las venas
pequenas pueden mostrar realce; adicionalmente, se puede ver la comunicacién entre los vasos colaterales y
las venas porta intrahepaticas [18].

La RM abdominal muestra una oclusién de la vena porta, asi como venas colaterales alrededor del hilio
portal. Es muy sensible en la deteccién de colaterales submucosas, serosas y periesofégicas que no pueden
detectarse por endoscopia o TC; ademds, es capaz de revelar reduccion o inversién del flujo portal [24]. Al
igual que en la aguda, en casos donde el diagnéstico es dudoso después de un estudio inicial, pero con una
sospecha clinica alta, o en casos donde se planea una cirugfa de derivacion, se puede considerar la angiografia;
no obstante, esta se usa con mucha menos frecuencia debido al creciente mejoramiento y disponibilidad de
las tomografias computarizadas y las resonancias magnéticas [23,24].
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Tratamiento

El manejo de la TVP crénica depende de la presencia de condiciones predisponentes y de las comorbilidades
del paciente. El manejo debe incluir la deteccién de varices esofdgicas y el tratamiento de complicaciones
de la hipertensién portal; en algunos casos, la anticoagulacién puede estar indicada. Las decisiones se deben
basar en el beneficio esperado y en minimizar el riesgo de extension del codgulo, que potencialmente podria
conducir a la progresion de la hipertension portal u obstaculizar eventualmente el trasplante hepético [9,34].

Anticoagulacion

El papel de la anticoagulacién en pacientes con trombosis crénica no es claro. Segin los pocos datos
disponibles de estudios retrospectivos, la anticoagulacién esta indicada en pacientes con cavernoma, con el
objetivo de lograr la recanalizacién completa o parcial de la vena porta, evitar la progresién de la trombosis
y prevenir una trombosis recurrente [39], a la vez que se debe tratar de minimizar el riesgo de hemorragia
por varices esofdgicas o gastricas. Los datos sobre el uso de anticoagulacién en pacientes con cirrosis en
espera de trasplante hepatico son igualmente limitados, aunque ha mostrado reducir las complicaciones
postoperatorias, especialmente en aquellos con codgulo extenso [14,42]; sin embargo, su eficacia disminuye
sustancialmente en pacientes con oclusién completa o con colaterales bien establecidas [39].

En una revision sistemdtica con metaandlisis de ocho estudios que incluyé a 353 pacientes con cirrosis
y trombosis crénica de la porta [43], los pacientes tratados con anticoagulantes tuvieron tasas mds altas
de recanalizacién parcial o completa, en comparacién con los pacientes no tratados (71% versus 42%; OR
4,8,1C95% 2,7-8,7). La tasa general de sangrado (episodios menores y mayores) fue igual en los pacientes
anticoagulados y los no tratados (11% en ambos grupos), pero la tasa de hemorragia por vérices fue menor
en pacientes anticoagulados, en comparacién con pacientes no tratados (2% versus 12%; OR 0,23, IC95%

0,06-0,94) [43].
Derivacion portosistémica intrabepdtica transyugular (TIPS)

El TIPS se puede considerar como una terapia alternativa para la TVP crénica en pacientes seleccionados
con cirrosis descompensada, incluidos los pacientes con hipertensién portal sintomdtica que cursan con
hemorragia por vérices o ascitis refractaria, sin uso previo de anticoagulantes [9]. El TIPS reconstruye el flujo
delavena porta, lo que reduce las complicaciones de la hipertensién portal, disminuye la tasa de progresion de
la trombosis y puede conducir a la recanalizacién completa del tracto portal [2], y ha demostrado ser seguro
y eficaz en pacientes con TVP aguda o crénica, con o sin cirrosis [44].

Trasplante hepatico

La cirrosis por si sola no es indicacién para trasplante hepatico, pero puede ser curativo o prolongar la vida
de pacientes seleccionados con cirrosis descompensada [45]. Aunque histéricamente el trasplante hepético
estd contraindicado en los pacientes con CH descompensada y TVP [45,46], en la actualidad se considera
una contraindicacion relativa y se puede realizar en algunos pacientes [45,46]. La recanalizacion previa de
la vena porta es especialmente importante para los candidatos a trasplante hepatico y se asocia con mejores
resultados postrasplante [38].

En la figura 2 se resume el abordaje para el manejo de la TVP en pacientes con CH.
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TVP en cirrosis hepdtica

v v
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durante el ulirasonido previo) * Sangrado variceal
l * Ascitis refracfaria
v
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* TVP oclusiva l
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| } Considere TA si:
Si No ¢ Desorden trombofilico
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TIPS No controladas*

FIGURA 2.

Abordaje para el manejo de la trombosis de la vena porta en pacientes con cirrosis hepdtica.
TVP: trombosis de la vena porta; TH: trasplante de higado; TA: terapia con anticoagulacién;
TIPS: derivacidn portosistémica intrahepdtica transyugular; HP: hipertension portal.
*Complicaciones controladas o no mediante terapia endoscdpica, paracentesis o firmacos [11].

Profilaxis

Dado que los pacientes con cirrosis tienen un mayor riesgo de desarrollar trombosis de la porta, existe interés
en la terapia profildctica. Sin embargo, los estudios han mostrado resultados variados [47]. En el estudio de
Aldawood y colaboradores, la profilaxis tanto farmacolégica como mecdnica de la trombosis fue subéptima
[48]; sin embargo, en otro estudio de tipo prospectivo, llevado a cabo por Villa y colaboradores, donde se
evalu¢ el tratamiento con enoxaparina versus placebo durante 48 semanas para la prevencién de la TVP en
cirrosis avanzada, con puntuacién de Child-Pugh de 7 a 10, se report6 que la anticoagulacién no solo previno
la'TVP, sino que disminuyd la inflamacién sistémica, la descompensacién hepética y mejord la supervivencia
de los pacientes [49]. Un ensayo prospectivo para la profilaxis de la TVP con el nuevo anticoagulante oral
rivaroxabdn estéd en curso, pero hasta ahora no hay datos disponibles [50].

CONCLUSIONES

La prevalencia de TVP es mayor en las etapas avanzadas de la cirrosis y es ain mayor en los pacientes con
CHC. Dado que puede causar complicaciones tanto a corto como a largo plazo, es fundamental el manejo
q g ]

correcto mediante la adopcién de medidas diagndsticas y terapéuticas adecuadas. Un diagndstico oportuno
permite establecer un prondstico y contribuye a una toma de decisiones terapéuticas eficientes.

Existen muchas controversias con respecto al manejo éptimo de la TVP, pero teniendo en cuenta los
beneficios generales de la anticoagulacién con heparina de bajo peso molecular en los pacientes con CH,

g gu ] p

particularmente en aquellos con TVP aguda, este tratamiento podria administrarse como profilaxis en
pacientes seleccionados con TVP crénica. Sin embargo, la anticoagulacién sola en muchos casos no es
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suficiente para un tratamiento efectivo y puede hacerse necesario un tratamiento mas agresivo con TIPS.
Con respecto al uso de los ACOD en TVP, a pesar de que en algunas investigaciones se han observado buenos
resultados, este debe validarse con mayores estudios en el futuro.
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