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Resumen: La trombosis de la vena porta (TVP) se define
como una oclusión parcial o completa de la luz de la vena
porta o sus afluentes por la formación de trombos. La etiología
de la formación de TVP en un hígado cirrótico parece ser
multifactorial, y presenta una prevalencia de 1,3% a 9,8%.
La fisiopatología de la TVP en pacientes con cirrosis aún no
se comprende completamente, pero se sabe que existe una
disminución de la síntesis 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 instauración
de la trombosis y el nivel anatómico dentro del sistema venoso
espleno-mesentérico, son aspectos fundamentales para estimar
el pronóstico 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 hepática, y existen
muchas controversias con respecto al manejo óptimo de la TVP,
se han observado beneficios generales de la anticoagulación
con heparina de bajo peso molecular en pacientes con cirrosis
hepática, en particular en aquellos con TVP aguda. El objetivo
de esta revisión es explorar los temas más relevantes al momento
de abordar un paciente con cirrosis hepática y TVP.

Palabras clave: trombosis, vena porta, cirrosis hepática,
anticoagulantes, derivación portosistémica intrahepática
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. e etiology of
DVT formation in a cirrhotic liver appears to be multifactorial,
with a prevalence of 1.3% to 9.8%. e 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. e 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.

Introducción

La trombosis de la vena porta (TVP) se define como una oclusión parcial o completa de la luz de la vena porta
o sus afluentes por la formación de trombos. Su diagnóstico se realiza frecuentemente de manera incidental
en pacientes asintomáticos, a través de estudios de imágenes que se practican durante evaluaciones de rutina
y en la vigilancia del cáncer de hígado [1]. Entre sus causas más comunes se encuentran la cirrosis hepática
(CH), la invasión tumoral y las condiciones trombofílicas; con menos frecuencia se ha descrito después de
la cirugía bariátrica, la ablación por radiofrecuencia para el carcinoma hepatocelular (CHC), y la aspiración
con aguja fina en el cáncer de páncreas [2,3].

La incidencia de TVP aumenta con la gravedad y el tiempo de evolución de la enfermedad hepática. 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 hepático [7,8]; en la última guía de
práctica de 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 evaluación,
siendo del 0,6% por estudios angiográficos percutáneos, del 4,4% por ecografía Doppler y del 10% al 12%
cuando se evalúa mediante TC y RM [10].

La etiología de la formación de TVP en un hígado cirrótico parece ser multifactorial; uno de los factores
está asociado al flujo sanguíneo lento en el sistema venoso portal, que aumenta la probabilidad de desarrollar
trombos. Desde un punto de vista clínico, su evolución puede ser aguda/reciente o crónica; 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 población en general, pero debido a que ocurre con relativa frecuencia en
pacientes con CH, se presenta una revisión de su fisiopatología, factores de riesgo, clasificación, diagnóstico
y manejo terapéutico en el paciente con cirrosis.

Fisiopatología

Los mecanismos implicados en el desarrollo de la TVP en pacientes con cirrosis, aún no se comprenden
completamente [8]; sin embargo, se sabe que la cirrosis se caracteriza por un frágil equilibrio hemostático,
en el que la alteración de la función hepática produce una disminución de la síntesis tanto de factores
procoagulantes como de anticoagulantes [1,4,8]. Con respecto a los factores que favorecen la trombosis,
existe la disminución de los inhibidores endógenos de la coagulación como la proteína S, proteína C,
antitrombina y factores fibrinolíticos, además de un aumento del factor VIII, del factor von Willebrand
y de la trombina, así como del inhibidor del activador de plasminógeno-1 (PAI-1). De igual forma, hay
una disminución 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 sanguíneo portal lento, secundario a distorsión de la arquitectura parenquimatosa por
fibrosis [12], la hipertensión portal y el desarrollo espontáneo de derivaciones portosistémicas [4,13].

Por el contrario, entre los factores que favorecen hemorragia, están la disminución de las plaquetas y de
los factores procoagulantes como el II, V, VII, IX, X, XI, y el fibrinógeno [1], que asociados al incremento
de la hipertensión 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 disminución en el recuento de plaquetas y de los factores
de coagulación, no están protegidos contra la trombosis venosa portal [14], que muchas veces se ve favorecida
por los múltiples factores de riesgo que pueden estar presentes.

Factores de riesgo

La TVP es el resultado de una combinación de factores de riesgo locales (tumor, infección, constricción)
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 endoscópica para la hemorragia por várices, la
esplenectomía y la cirugía de derivación, así como la gravedad de la cirrosis subyacente [15], la presencia de
CHC y el tiempo de espera para trasplante de hígado [4].

Un factor de riesgo trombótico importante en pacientes con CH en etapas tardías, son las infecciones
como la peritonitis bacteriana o un estado inflamatorio crónico, que pueden producir endotoxemia y
exacerbar aún más estos cambios en la reactividad endotelial y/o flujo sanguíneo, asociados al aumento de la
presión portal y activación del sistema de coagulación [2,3].

TABLA 1.
Factores de riesgo para trombosis venosa portal en

pacientes con cirrosis hepática. Tomada y modificada [16].

Clasificación de la trombosis

venosa portal
Existen múltiples formas de clasificar la TVP, todas ellas con ventajas y desventajas [9], utilizando

parámetros como la instauración (aguda/reciente, crónica), evolución (recanalizada, parcialmente
recanalizada, estable, con progresión), extensión anatómica, en presencia de hígado cirrótico o no cirrótico,
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y asociada o no a malignidad [8,9,12,17]. A continuación, se describen dos sistemas de clasificación; la
anatómica de Yerdel y la definida por el tiempo de instauración, debido a que tienen un carácter pronóstico
y terapéutico de mucha utilidad.

Clasificación de Yerdel

La clasificación de Yerdel [18] es la más difundida a nivel global, ya que ha demostrado tener valor pronóstico,
y describe mejor la correlación entre la extensión de la trombosis y el tratamiento quirúrgico en pacientes
sometidos a trasplante hepático. Está dividida en 4 grados: grado 1, con vena porta mínimamente o
parcialmente trombosada, donde el trombo es leve o confinado a menos del 50% de la luz, con o sin extensión
a la vena mesentérica superior; grado 2, más del 50% de oclusión, incluida la oclusión total, con o sin
extensión mínima 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 quirúrgica a utilizar: trombectomía/disección baja en grado 1 y 2,
derivación porto mesentérica en grado 3, y un afluente esplácnico en grado 4 [18]. Sin embargo, la decisión
quirúrgica de esta clasificación es limitada porque no considera la coexistencia de grandes derivaciones
espontáneas o quirúrgicas que podrían utilizarse para la reconstrucción del flujo de entrada portal [19].

FIGURA 1.
Clasificación de Yerdel para la trombosis venosa portal.
(A): grado 1; (B): grado 2; (C): grado 3; (D): grado 4.
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Clasificación según la presentación clínica

La TVP se clasifica como aguda o crónica, de acuerdo a la instauración. Para distinguirlas se han utilizado
la duración de los síntomas, la presencia de cavernoma portal o las complicaciones de la hipertensión portal
(várices esofágicas, ascitis y esplenomegalia) [20]. La TVP aguda se define como la formación 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 crónica, 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 recanalización de las venas
obstruidas es a menudo la opción principal para la TVP aguda, y en la crónica se recomienda el tratamiento
de las complicaciones de la hipertensión portal antes de la recanalización de las venas trombosadas [20,21].

Trombosis portal aguda

La trombosis portal aguda puede cursar de manera asintomática si es parcialmente oclusiva, o por el contrario,
puede cursar con un espectro de signos y síntomas como dolor abdominal, que se desarrolla repentinamente o
progresa durante unos días, fiebre y síntomas dispépticos, sensibilidad a la palpación en hipocondrio derecho
o íleo, con distensión abdominal; asimismo, si la oclusión se extiende a la vena mesentérica superior y a los
arcos mesentéricos, y está acompañada de un infarto intestinal, puede existir defensa abdominal con signos
de irritación peritoneal con peligro de muerte [2]. En pacientes con cirrosis compensada, se puede manifestar
como una descompensación repentina de su enfermedad hepática, presentando ascitis, sangrado por várices
o encefalopatía hepática [2].

Diagnóstico

La ecografía abdominal en pacientes con trombosis aguda puede mostrar material hipo o isoecoico dentro
de la vena porta, con distensión de la vena y sus afluentes. En un tercio de los pacientes un trombo puede
no visualizarse en la ecografía, por lo que se debe acompañar 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 ecografía 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 reducción de la visualización en personas obesas, además de la imposibilidad de evaluar
la isquemia intestinal en caso de abundante gas en intestino [23].

Si la visualización del trombo no fue satisfactoria, el siguiente paso es la angiografía por RM o la TC
con contraste, ya que la densidad del trombo puede ser difícil de diferenciar de la pared del vaso [24,25].
Las imágenes de esta última después de inyectar contraste venoso pueden revelar llenado incompleto, realce
hepático aumentado en la fase arterial y realce hepático disminuido en la fase portal [24]. En la angiografía
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 todavía existe la sospecha de una TVP y no se visualiza el trombo,
como última opción se sugiere una angiografía por sustracción digital [24].
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Tratamiento

El manejo de la trombosis aguda de la vena porta es la anticoagulación, y cuando es posible identificar
una causa, el tratamiento también va encaminado a las condiciones predisponentes. Si existen síntomas
de isquemia intestinal, se recomienda la consulta inmediata con cirugía, cuidados intensivos, radiología
intervencionista y hematología. En el paciente sin síntomas isquémicos, el objetivo del tratamiento es
prevenir el empeoramiento y evitar la progresión de la trombosis que pueda dificultar un futuro trasplante
hepático [9].

Anticoagulación

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 pequeños y en la experiencia de anticoagulación en
otras poblaciones [1,9]. El objetivo de este tipo de tratamiento es evitar la extensión del coágulo y permitir la
recanalización de la vena, para que no se desarrolle hipertensión 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 hígado o en pacientes ya incluidos en la lista de espera, al igual
que en aquellos con TVP oclusiva aguda sintomática o con progresión de la trombosis [9,27].

Se sugiere iniciar con heparina de bajo peso molecular para lograr una anticoagulación rápida, 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 acción directa (ACOD) son una buena opción, a
pesar de que el papel y la seguridad de estos en pacientes con cirrosis y disfunción hepática grave no están bien
establecidos [30]. Las agencias reguladoras de medicamentos como la Agencia Europea de Medicamentos
(EMA) y la Administración de Drogas y Alimentos de los Estados Unidos (FDA), recomiendan el uso de
los inhibidores directos del factor Xa como el apixabán, el rivaroxabán y el edoxabán, y los inhibidores de la
trombina como el dabigatrán, en pacientes con cirrosis Child-Pugh A, pero contraindican su uso en pacientes
con enfermedad hepática asociada con coagulopatía y riesgo de hemorragia clínicamente 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 sólo en aquellos
pacientes con factores de riesgo trombóticos permanentes que no pueden ser intervenidos, o que están en lista
para trasplante [32]; y si se detiene la anticoagulación, se recomienda un seguimiento cercano con imágenes a
intervalos de tres a seis meses para evaluar la recurrencia [33]. Aunque se ha informado sobre la recanalización
espontánea en pacientes con cirrosis, la mayoría 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 crónica, ya que no
hay factores identificados para predecir la recanalización espontánea versus la progresión del trombo [34].

Una preocupación común ha sido el antídoto para los pacientes que requieren reversión de la
anticoagulación. Idarucizumab fue el primer antídoto aprobado por la FDA en 2015 para el dabigatrán [35].
Más recientemente, en mayo de 2018, se aprobó andexanet como antídoto para el rivaroxabán y el apixabán
[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; además, son costosos y no están fácilmente disponibles [7]. Para pacientes en tratamiento
con warfarina y sangrado significativo, y como antídoto para los ACOD, se recomienda la administración de
concentrado de complejo protrombínico de cuatro factores (4F-PCC, del inglés, Four Factor-Prothrombin
Complex Concentrate) [37]. Por último, debe considerarse el carbón activado si el sangrado se presenta en las
4 horas posteriores a la ingestión del ACOD.
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TABLA 2.
Recomendaciones para el uso de los anticoagulantes orales según la clasificación

Child-Pugh, establecidas por la Administración de Drogas y Alimentos de
los Estados Unidos (FDA) y la Agencia Europea de Medicamentos (EMA).

LSN: límite superior de normalidad.

Derivación portosistémica intrahepática 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 presión y aumentar la velocidad del flujo [38]. Se utiliza en combinación con
trombectomía mecánica y/o anticoagulación crónica concurrente, ya que el TIPS solo no siempre previene
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la progresión del coágulo [1,38]. Está indicada en pacientes con TVP progresiva a pesar de la anticoagulación
y en aquellos que tengan contraindicaciones para anticoagulación (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 múltiples contraindicaciones para la colocación de TIPS, incluidas aquellas que son
absolutas, como la prevención primaria de hemorragia por várices, la insuficiencia cardiaca congestiva severa,
los quistes hepáticos múltiples, la infección sistémica no controlada o sepsis, y la hipertensión pulmonar
severa; y aquellas que son relativas, como un hepatocarcinoma (especialmente si es central), la obstrucción de
todas las venas hepáticas, una coagulopatía severa (INR>5), trombocitopenia <20.000/mm3, hipertensión
pulmonar moderada y trombosis venosa portal muy significativa [41].

Trombosis portal crónica

Al igual que la trombosis aguda, la forma crónica puede presentarse de manera asintomática y descubrirse
incidentalmente cuando se obtienen imágenes abdominales por otras razones. Sus manifestaciones clínicas
están relacionadas con el desarrollo de hipertensión portal prehepática, que se presenta con ascitis,
hemorragia por várices gastroesofágicas y encefalopatía, o puede cursar con colangiopatía 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 físico puede ser normal, aunque con frecuencia se caracteriza por signos de hipertensión portal,
como esplenomegalia, colaterales abdominales y hallazgos sugestivos de cirrosis subyacente [20]. Después de
un período de 3 a 5 semanas, la parte obstruida de la vena porta favorece la formación de colaterales venosas,
conocidas como cavernoma portal [4,12]; no obstante, la hipertensión portal y las colaterales también pueden
preexistir como resultado de una hepatopatía crónica [2].

Diagnóstico

En la TVP crónica, la ecografía abdominal muestra material hiperecoico dentro de la vena porta [16], que
puede extenderse a las venas mesentéricas o esplénicas, con la dilatación de la vena porta y sus afluentes,
asemejando una masa de vasos tortuosos en el hilio hepático [23]; también se puede observar una vena porta
completamente ausente (fibrótica). La imagen Doppler refleja ausencia de flujo dentro de la vena porta y
disminución de este en sus colaterales [24], que es característico de la "transformación cavernosa" de una vena
porta trombosada [16,23]. El intervalo estimado entre la obstrucción de la vena porta y la transformación
cavernosa es de 6 a 20 días, 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 hepático. El segmento portal trombosado generalmente no se ve, pero las venas
pequeñas pueden mostrar realce; adicionalmente, se puede ver la comunicación entre los vasos colaterales y
las venas porta intrahepáticas [18].

La RM abdominal muestra una oclusión de la vena porta, así como venas colaterales alrededor del hilio
portal. Es muy sensible en la detección de colaterales submucosas, serosas y periesofágicas que no pueden
detectarse por endoscopia o TC; además, es capaz de revelar reducción o inversión del flujo portal [24]. Al
igual que en la aguda, en casos donde el diagnóstico es dudoso después de un estudio inicial, pero con una
sospecha clínica alta, o en casos donde se planea una cirugía de derivación, se puede considerar la angiografía;
no obstante, esta se usa con mucha menos frecuencia debido al creciente mejoramiento y disponibilidad de
las tomografías computarizadas y las resonancias magnéticas [23,24].
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Tratamiento

El manejo de la TVP crónica depende de la presencia de condiciones predisponentes y de las comorbilidades
del paciente. El manejo debe incluir la detección de várices esofágicas y el tratamiento de complicaciones
de la hipertensión portal; en algunos casos, la anticoagulación puede estar indicada. Las decisiones se deben
basar en el beneficio esperado y en minimizar el riesgo de extensión del coágulo, que potencialmente podría
conducir a la progresión de la hipertensión portal u obstaculizar eventualmente el trasplante hepático [9,34].

Anticoagulación

El papel de la anticoagulación en pacientes con trombosis crónica no es claro. Según los pocos datos
disponibles de estudios retrospectivos, la anticoagulación está indicada en pacientes con cavernoma, con el
objetivo de lograr la recanalización completa o parcial de la vena porta, evitar la progresión de la trombosis
y prevenir una trombosis recurrente [39], a la vez que se debe tratar de minimizar el riesgo de hemorragia
por várices esofágicas o gástricas. Los datos sobre el uso de anticoagulación en pacientes con cirrosis en
espera de trasplante hepático son igualmente limitados, aunque ha mostrado reducir las complicaciones
postoperatorias, especialmente en aquellos con coágulo extenso [14,42]; sin embargo, su eficacia disminuye
sustancialmente en pacientes con oclusión completa o con colaterales bien establecidas [39].

En una revisión sistemática con metaanálisis de ocho estudios que incluyó a 353 pacientes con cirrosis
y trombosis crónica de la porta [43], los pacientes tratados con anticoagulantes tuvieron tasas más altas
de recanalización parcial o completa, en comparación con los pacientes no tratados (71% versus 42%; OR
4,8, IC95% 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 várices fue menor
en pacientes anticoagulados, en comparación con pacientes no tratados (2% versus 12%; OR 0,23, IC95%
0,06-0,94) [43].

Derivación portosistémica intrahepática transyugular (TIPS)

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

Trasplante hepático

La cirrosis por sí sola no es indicación para trasplante hepático, pero puede ser curativo o prolongar la vida
de pacientes seleccionados con cirrosis descompensada [45]. Aunque históricamente el trasplante hepático
está contraindicado en los pacientes con CH descompensada y TVP [45,46], en la actualidad se considera
una contraindicación relativa y se puede realizar en algunos pacientes [45,46]. La recanalización previa de
la vena porta es especialmente importante para los candidatos a trasplante hepático 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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FIGURA 2.
Abordaje para el manejo de la trombosis de la vena porta en pacientes con cirrosis hepática.

TVP: trombosis de la vena porta; TH: trasplante de hígado; TA: terapia con anticoagulación;
TIPS: derivación portosistémica intrahepática transyugular; HP: hipertensión portal.

*Complicaciones controladas o no mediante terapia endoscópica, paracentesis o fármacos [11].

Profilaxis

Dado que los pacientes con cirrosis tienen un mayor riesgo de desarrollar trombosis de la porta, existe interés
en la terapia profiláctica. Sin embargo, los estudios han mostrado resultados variados [47]. En el estudio de
Aldawood y colaboradores, la profilaxis tanto farmacológica como mecánica de la trombosis fue subóptima
[48]; sin embargo, en otro estudio de tipo prospectivo, llevado a cabo por Villa y colaboradores, donde se
evaluó el tratamiento con enoxaparina versus placebo durante 48 semanas para la prevención de la TVP en
cirrosis avanzada, con puntuación de Child-Pugh de 7 a 10, se reportó que la anticoagulación no solo previno
la TVP, sino que disminuyó la inflamación sistémica, la descompensación hepática y mejoró la supervivencia
de los pacientes [49]. Un ensayo prospectivo para la profilaxis de la TVP con el nuevo anticoagulante oral
rivaroxabán está 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 aún mayor en los pacientes con
CHC. Dado que puede causar complicaciones tanto a corto como a largo plazo, es fundamental el manejo
correcto mediante la adopción de medidas diagnósticas y terapéuticas adecuadas. Un diagnóstico oportuno
permite establecer un pronóstico y contribuye a una toma de decisiones terapéuticas eficientes.

Existen muchas controversias con respecto al manejo óptimo de la TVP, pero teniendo en cuenta los
beneficios generales de la anticoagulación con heparina de bajo peso molecular en los pacientes con CH,
particularmente en aquellos con TVP aguda, este tratamiento podría administrarse como profilaxis en
pacientes seleccionados con TVP crónica. Sin embargo, la anticoagulación sola en muchos casos no es
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suficiente para un tratamiento efectivo y puede hacerse necesario un tratamiento más 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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