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Terapia endovascular de enfermedades

trombaoticas hepaticas

Patricio Palavecino R.!, Sergio Correa P y Devis Castro C.?

Endovascular management of thrombotic liver disease

Budd-Chiari syndrome and porto-spleno-mesenteric thrombosis are less prevalent patologies, but related
to high morbimortality, that present in context of chronic hepatopathies, myeloproliferative neoplasms and
other prothrombotic conditions. Review of local experience and of current available literature of endovas-
cular management of last five years was made. In relation to Budd-Chiari syndrome, early anticoagulation
with low molecular weight heparines and transition to oral anticoagulation with K vitamin antagonists
was recomended, also managing subyacent pathology, identifying and treating portal hypertension signs
and endovascular therapy with angioplasty or Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt (TIPS), de-
pending on the thrombus extension. For portal vein thrombosis the same scheme was recommended, with
emphasis in treating portal hypertension signs in chronic cases. Endovascular approach includes localized
thrombolisis, thrombectomy and TIPS in previous non-effective therapy. We propose a management al-

gorithm of these diseases.
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Introduccion

El sindrome de Budd-Chiari (SBC) y la trombosis
del eje porto-mesentérico-esplénico (TVPEM) son
patologias poco frecuentes, sobre las cuales existe
poca claridad respecto al manejo' y atin hoy no se dis-
pone de algoritmos de tratamiento validados para su
enfrentamiento?. Por otro lado, el desarrollo de nuevas
técnicas de imagen permite su pesquisa precoz, lo que
conlleva un desafio para el tratamiento oportuno®*.

Se presenta el manejo terapéutico de pacientes con
estas patologias en ambito local y una revision de la
literatura disponible respecto a la epidemiologia, fi-
siopatologia, factores de riesgo y manejo, con especial
énfasis en el abordaje endovascular.

Epidemiologia

La TVPEM vy el SBC son condiciones que se pre-
sentan con baja incidencia; la primera se presenta en
1-3/15.000 personas, 1/1.000 de urgencia, y 6-9%
de pacientes con isquemia mesentérica'®; el SBC en
1:100.000 habitantes®>.

Cirrosis y coagulacion

El higado es productor de numerosos factores de
coagulacién y algunos inhibidores de la coagulacion,
como la antitrombina y las proteinas C y S. La cirrosis
condiciona un estado protromboético moderado; gene-

rando un aumento del factor tisular, del factor VIII,
y disminucion del clearence de factores activados e
inhibidores de la coagulacion'.

Factores de riesgo

El principal factor de riesgo es la presencia de una
neoplasia mieloprofliferativa, presente en 21% de los
pacientes con trombosis portal aguda (TPA) y 39% de
SBC en pacientes no cirroticos''°.

La presencia de cirrosis, por su condicién pro-
trombotica, también aumenta la probabilidad de
ocurrencia®’.

Otros factores de riesgo en pacientes no cirroticos
son: sindrome antifosfolipidos, mutacion del factor
III, hiperhomocisteinemia, uso reciente de anticon-
ceptivos orales, embarazo reciente y enfermedades
sistémicas.

La presencia de mas de un factor de riesgo genera
un riesgo relativo de 52% para el desarrollo de TPA 'y
46% para el desarrollo de SBC'.

Trombosis portal

Fisiopatologia"

En circunstancias normales la vena porta es respon-
sable de dos tercios de la irrigacion hepatica. Cuando
ocurre la trombosis se desarrollan dos mecanismos
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para mantener el flujo hepatico: una vasodilatacion
arterial hepatica inmediata y desarrollo de una red de
venas colaterales. Sin embargo, estas compensaciones
son insuficientes para mantener un flujo sanguineo
adecuado, por lo que desarrolla hipertension portal®!2,

Presentacion clinica

La trombosis portal aguda y crénica son diferentes
fases de una misma enfermedad. En el pasado, la
enfermedad se diagnosticaba en fase cronica, por las
complicaciones de la hipertension portal. Actualmen-
te, debido a los avances radiologicos, el diagnostico
en fase aguda es mas frecuente'.

Debido al impacto que tiene en el tratamiento y
prondstico, es recomendado el estudio de rutina de
condiciones protromboticas.

Trombosis portal aguda, sin cirrosis'’

Clinicamente se presenta con dolor abdominal
subito e intenso sin foco infeccioso conocido. Dada
su baja incidencia, con sintomas y examnenes de
laboratorio inespecificos, es indispensable un apoyo
con estudio de imagenes; principalmente con ecoto-
mografia abdominal con doppler venoso y tomografia
computada trifasica; lograndose el diagnéstico en
cerca de 90% de los casos.

La complicacion mas frecuente es el infarto intesti-
nal. Se presenta en 2-28% de los pacientes, generando
disfuncion grave por resecciones o estenosis post-
isquémicas, con una mortalidad de 20-60%"'%. En la
mayoria de los casos el diagndstico se retrasa. Debe
sospecharse ante dolor persistente e intenso a pesar de
anticoagulacion adecuada.
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Manejo

Inicio precoz de anticoagulacion con heparina de
bajo peso molecular (HBPM) con dosis de 0,5-0,8
UI/mL y continuar con tratamiento anticogulante oral
(TACO) para conseguir INR 2-3, por 3-6 meses'.

Un estudio de 2009 demuestra recanalizacion
portal, esplénica y mesentérica de 39%, 80% y 73%
respectivamente, sin mayor extension del trombo.
La recanalizacion fue excepcional en pacientes sin
TACO y no se reportaron muertes, infarto intestinal
ni sangrado grave.

Los factores de mal prondstico de recanalizacion
fueron: retraso en anticoagulacion inicial, la presen-
cia de compromiso esplénico y/o ascitis en imagenes
iniciales y existencia de mas de un factor de riesgo
(Tabla 1).

Dentro de las terapias endovasculares propuestas
se encuentran la trombolisis farmacomecanica, se usa
principalmente el activador del plasmindgeno humano
recombinante/rt-PA Alteplasa (TPA).

Para el acceso a la vena porta se utiliza la via trans-
parietohepatica o transyugular, apoyado con ultraso-
nografia y radioscopia. Este procedimiento se realiza
en sala de angiografia con apoyo de anestesista. Se
requiere diversos sets de acceso, catéteres, balones,
equipos de aspiracion, dispositivos rotatorios para lisis
mecanica del trombo y guias vasculares.

Una vez canulada la vena porta, se administra
localmente TPA en dosis variables y se estudia angio-
graficamente para verificar su permeabilidad. Luego se
utilizan balones de angioplastia, dispositivos mecani-
cos y aspiracion de trombo para ayudar en el proceso.

Finalmente, se deja infusion continua de TPA por
pulsos durante 12 a 24 h. Se controla angiografica-
mente para comprobar permeabilidad.

Tabla 1. Resumen de manejo segtin patologia

Manejo farmacologico

Budd-Chiari Inicio precoz de HBPM

Traslape a TACO

Tratar de patologia subyacente

Terapia endovascular

Angioplastia/Stent en trombosis cortas

TIPS

Screening y profilaxis de sangrado varices esofagicas

Trombosis portal Tratar patologia subyacente

Trombolisis localizada

Aguda Inicio precoz de HBPM Trombectomia percutanea
Traslape a TACO TIPS
Croénica Tratamiento farmacologico y endoscopico de hipertension portal TIPS
Trombosis mesentérica Inicio precoz de HBPM Trombolisis localizada
Traslape a TACO Trombectomia percutanea
TIPS
Trombosis esplénica Inicio precoz de HBPM Trombolisis localizada
Traslape a TACO Trombectomia percutanea
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Otro método utilizado es la trombolisis indirecta.
Se accede a través de arterias periféricas hasta canu-
lar la arteria mesentérica superior, dejando cateter de
infusion continua de TPA por 12 a 24 h intentando de
esta manera que el farmaco acttie indirectamente en
la vena trombosada.

Se ha propuesto como alternativa en el mane-
jo de esta patologia el uso por via transyugular la
instalacion de stents en la creacion de un circuito
portosistémico via percutanea (Shunt portosistémico
transyugular -TIPS). Este reporta recanalizaciones de
60-100% (Tabla 1).

Trombosis portal aguda, en paciente
cirrético

Es poco frecuente en cirrosis compensada y no
existe claridad si es una consecuencia de ella, un
agravante o ambos. Su incidencia es de 12-18/100
pacientes/aflo. Empeora a mayor gravedad de la
enfermedad y su presencia es un factor prondstico,
independiente de la condicion de base, para pacientes
post-trasplantados®.

Algunos estudios demuestran que la mutacion del
gen de protrombina es un factor de riesgo indepen-
diente del enlentecimiento del flujo portal, lo que
sugiere que la trombosis es una entidad autéonoma.

Manejo

El inicio de anticoagulacion es discutido por falta
de evidencia clinica, y ausencia de reportes de recana-
lizacion adecuada en pacientes seleccionados.

Se han obtenido buenos resultados con TIPS, aun-
que su indicacién tampoco es clara®.

Algunos estudios preliminares indican que la ad-
ministracion de enoxaparina prevendria el desarrollo
de TVP y disminuiria las complicaciones cirrdticas en
pacientes de gravedad intermedia (Child-Pugh B-C)
(Tabla 1).

Trombosis de vena mesentérica (TVM) y
territorio esplacnico

La TVM constituye una patologia de dificil diag-
noéstico, dado que la sintomatologia de la isquemia es
mas solapada. Sin embargo, las consecuencias son
catastroficas si el manejo no es oportuno, por lo cual
es imperioso sospecharla en pacientes con factores de
riesgo y en aquellos con TVP que no ha respondido
bien a una adecuada anticoagulacion'>®,

Con respecto a la trombosis esplénica, no hay
estudios aislados sobre esta condicion y siempre se
presenta asociada a compromiso del resto del eje, por
lo cual el manejo subyace a éstos'”.

Manejo

En la etapa aguda, se recomienda inicio de HBPM
y traslape a TACO, por 3-6 meses, aun en casos
graves, en caso contrario, se ha observado tres veces
mayor recurrencia. Un estudio prospectivo demos-
tro recanalizacion portal, mesentérica y esplénica
de 38%, 61% y 54% respectivamente, a un afio de
seguimiento con TACO y no evidencié aumento
de la recurrencia de sangrado gastrointestinal. La
indicacion es incierta en pacientes cirrdticos, donde
existe mayor preocupacion por el riesgo de sangrado
debido al deterioro de la funcion hepatica.

Si hay deterioro clinico se deben considerar
procedimientos endovasculares como angioplastia,
trombolisis localizada y TIPS. Este tltimo ha demos-
trado una baja morbi-mortalidad, pero los datos son
insuficientes como para proponer su uso de rutina
y se recomienda so6lo si existe deterioro clinico del
paciente®'3,

El 10-20% de los pacientes sometidos a los trata-
mientos previos finalmente requieren trasplante, con
una sobrevida de 71% a 5 afios.

En etapa cronica el manejo recomendado sigue el
mismo esquema que en trombosis portal cronica sin
cirrosis (Tabla 1).

Sindrome de Budd Chiari*'*"

Se caracteriza por la obstruccion del flujo venoso
eferente hepatico secundario a trombosis.

Se debe demostrar obstruccién luminal hepatica o
cava inferior o presencia de venas hepaticas colatera-
les en imagenes>.

Manejo

La primera etapa es anticoagulacion con HBPM
con monitoreo del recuento de plaquetas (pesquisar
trombocitopenia) y eliminar factores protrombéticos
como anticonceptivos orales, luego iniciar traslape a
TACO"316,

Realizar profilaxis de sangrado gastrointestinal
con betabloqueo y terapia endoscopica para varices
si existen.

Se puede realizar angioplastia de venas hepaticas/
cava inferior si la estenosis es corta o TIPS si esta
es de mayor longitud o hay falla clinica o técnica.
Otra opcidn es la trombolisis farmacomecanica; téc-
nica muy similar a la utilizada para el abordaje de la
trombosis portal aguda, en que se accede a las venas
suprahepaticas por via transyugular se administra lo-
calmente TPA en dosis variables, se utilizan balones
de angioplastia, y dispositivos mecanicos y de aspira-
cion de trombo para lograr la destruccion y extraccion
de este; lograndose una sobrevida de 90% a 5 afios; si
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todo lo anterior falla, se debe recurrir al trasplante'**

(Tabla 1).

Conclusiones

Resumen
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El sindrome de Budd-Chiari y la trombosis venosa
porto-espleno-mesentérica son patologias de baja
prevalencia, pero de gran morbimortalidad asociada,

als.

mucho que proponer.

Las enfermedades presentadas en la presente revi-
sion comparten factores de riesgo y manejo.

Es probado el beneficio de la anticoagulacion
precoz en fase aguda y el uso en segunda linea de
terapias endovasculares como trombolisis selectiva,
angioplastia o TIPS, sin embargo, no hay consenso
sobre el momento oportuno para realizar las terapias
endovasculares, considerando que la condicion clinica
contraindica la realizacién de algunos de ellos; por
ejemplo, un TIPS en un paciente con MELD mayor

Revisada la literatura, estamos en un estado es-
tacionario con respecto al manejo, donde existe una
falta de claridad con respecto a las indicaciones,
constituyéndose un tema en desarrollo donde queda

Es necesario el desarrollo de estudios multicéntri-
cos donde se realicen terapias endovasculares, con ob-
jeto de estandarizar las indicaciones, definir momento

de uso y prevenir potenciales complicaciones.
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