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OBSERVACIONES CLÍNICAS

RESUMEN
Presentamos un caso de trombosis subaguda y extensa de las

venas mesentérica superior, ramas venosas yeyunales, y por-

ta hiliar y sus ramas intrahepáticas, en el que se produjo

una recanalización completa de los vasos afectados sin trata-

miento trombolítico. Se detallan el estudio clínico y etiológi-

co y la evolución.

SPONTANEOUS RESOLUTION OF EXTENSIVE
SUPERIOR MESENTERIC AND PORTAL VEIN
THROMBOSIS. A CASE REPORT
We present a case of subacute extensive thrombosis of the

superior mesenteric vein, the venous branches of the jejunal

vein, the portal vein at the hilum and its intrahepatic bran-

ches, with complete recanalization of the blood flow in the

affected vessels without thrombolytic treatment. We provide

a detailed description of the clinical and etiological investi-

gations and outcome.

INTRODUCCIÓN

La trombosis de la vena mesentérica superior es un proce-
so poco frecuente que acontece en el 5-10% de las causas
de isquemia intestinal. Se clasifican en formas agudas,
subagudas y crónicas. Debido a que la clínica y las prue-
bas de laboratorio son inespecíficas, el diagnóstico y el
tratamiento pueden retrasarse, lo que implica un peor pro-
nóstico.

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Varón de 32 años que presentaba dolor abdominal de 8 días de evolu-
ción en piso superior, constante, progresivo, irradiado posteriormente al
flanco y la fosa ilíacos derechos. Se acompañó de un único pico febril y

posteriormente de febrícula. Una semana antes, y tras la instauración del
cuadro, había consumido pescado crudo, lo que le provocó una erupción
cutánea autolimitada. Tenía el antecedente de contacto con casos de tu-
berculosis.
En la exploración física destacaba únicamente la febrícula, así como un
abdomen con ruidos hidroaéreos normales y doloroso a la palpación en
la región periumbilical y la fosa ilíaca derecha, sin datos de peritonismo.
El análisis de sangre mostró un recuento leucocitario de 15.000/µl, de
predominio polimorfonuclear, tiempo de protrombina del 53% y proteí-
na C reactiva de 230 mg/dl. El resto de los parámetros de laboratorio
eran normales.
La radiografía simple de tórax y de abdomen no evidenció alteraciones,
y en la ecografía abdominal se apreció una mínima cantidad de líquido
libre en la fosa ilíaca derecha como único hallazgo. En la tomografía
computarizada de abdomen, con contraste oral y enema, se observó
afectación difusa de la grasa mesentérica, con borramiento intenso del
paquete vascular y ligera cantidad de líquido libre en la pelvis y el espa-
cio pararrenal derecho. Se apreciaban asimismo pequeñas adenopatías
mesentéricas, y el resto no presentaba alteraciones. No se visualizó el
apéndice.
Tras 48 h del ingreso quedó asintomático y se normalizaron por comple-
to los parámetros analíticos.
Se realizaron coprocultivos, que fueron negativos para gérmenes ente-
roinvasivos, parásitos y toxina de Clostridium difficile. El resultado de
la serología de la inmunoglobulina E específica para Anisakis simplex
fue de 5/6, y el Mantoux resultó positivo.
Se efectuaron una endoscopia digestiva alta y colonoscopia (figs. 1 y 2),
y se observó una mucosa edematosa y congestiva en la zona antral y
recto-sigma, con cambios inflamatorios inespecíficos desde el punto de
vista histológico, así como varices rectales.
La tomografía computarizada de abdomen con contraste intravenoso
(fig. 3) ofreció una imagen compatible con trombosis subaguda y com-
pleta de la vena mesentérica superior y de las ramas venosas yeyunales,
así como trombosis parcial de la vena porta en la zona hiliar y de las ra-
mas portales hepáticas. Se observaban colaterales y pequeñas adenopatí-
as en el mesenterio, con borramiento de la grasa mesentérica. El apéndi-
ce y el resto de la exploración eran normales.
Con este diagnóstico, y tras descartar infarto y necrosis transmural, se
instauró tratamiento anticoagulante. Considerando el tiempo de evolu-
ción, la existencia de colaterales y el hecho de que el paciente estaba
asintomático, se decidió no administrar tratamiento trombolítico.
A los 10 días de instaurar el tratamiento se solicitó una eco Doppler,
donde se evidenció flujo en el sistema portal, con persistencia de la
trombosis completa de la vena mesentérica superior y sin afectación de
otros vasos abdominales.
En la angiorresonancia con gadolinio realizada al mes y medio de la
presentación del cuadro clínico se apreció la recanalización completa de
todo el sistema venoso afectado, sin nuevos datos de trombosis en otras
zonas.
Como estudio etiológico se realizó durante el episodio agudo la prueba
de trombofilia hereditaria, que fue negativa. Se repitió a los 6 meses tras
la retirada del tratamiento anticoagulante y resultó ser normal. El estu-
dio incluyó: mutación del factor V de Leiden, del gen de la protrombina,
del gen metilentetrahidrofolato reductasa, antitrombina III, proteínas C
y S (coagulométrica y antigénica), antiplasmina, plasminógeno, anti-
cuerpos anticardiolipina, test de resistencia a la proteína C y test de
Hams.
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En la actualidad el paciente está asintomático y no precisa tratamiento
anticoagulante.

DISCUSIÓN

La trombosis completa de las venas mesentérica superior,
porta, y ramas portales y yeyunales, es un proceso muy
poco frecuente pero potencialmente letal, sobre todo en
las formas agudas, por lo que el diagnóstico temprano es
importante1-3.
Se habla de formas primarias o idiopáticas cuando no se
conoce la causa. Éstas son cada vez menos frecuentes
dado el gran avance de los estudios moleculares de la
trombofilia hereditaria. De las formas hereditarias desta-
can por frecuencia la mutación del gen del factor V
(G1691A), del gen de la protrombina (G20210A) y del
gen metilentetrahidrofolato reductasa (C677T). Las más
frecuentes siguen siendo las formas adquiridas4-6.
La clínica depende fundamentalmente del grado de isque-
mia de la pared y de su extensión, lo que deriva del tiem-
po de instauración, de la formación de colaterales, del
diámetro del vaso afectado, del tamaño del trombo y de
su localización. Cuantos más factores se asocien, tendrá
lugar una clínica de presentación más florida, aguda y de
efectos más devastadores que empeoran el pronóstico1,3,7.
Actualmente la técnica más utilizada para el diagnóstico
es la tomografía computarizada de abdomen con contraste
intravenoso, aunque cada vez cobran mayor fuerza otras
técnicas diagnósticas como la angiorresonancia con gado-
linio tridimensional, entre otras, mientras que ha pasado a
un segundo plano la angiografía diagnóstica8.
A todos los pacientes se les debe realizar el test de trom-
bofilia hereditaria de alta e intermedia prioridad una vez
superado el episodio agudo (a los 6 meses) y tras 2 sema-
nas de la retirada del tratamiento. Según los resultados se
mantendrá o no el tratamiento de forma indefinida6,9.

En cuanto al tratamiento, es importante discernir si existe
necrosis transmural o datos directos o indirectos de perfo-
ración, lo que supondría realizar de inmediato una laparo-
tomía. Si esto no ocurre, o tras la cirugía, es imprescindi-
ble el tratamiento anticoagulante temprano, ya que
disminuye el riesgo de retrombosis y, por tanto, mejora el
pronóstico, con una reducción de la mortalidad de hasta
el 20% y una supervivencia a largo plazo del 88%. Otros
factores pronósticos son la edad, la causa del cuadro y si
se ha realizado cirugía previa1,3,10,11. La antibioterapia está
recomendada. Varios autores han realizado múltiples es-
tudios sobre el tratamiento trombolítico, tanto del acceso
como el fármaco a utilizar y el riesgo hemorrágico aso-
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Fig. 1. Congestión y edema de la mucosa antral. Fig. 2. Varices rectales.

Fig. 3. Trombosis venosa de la mesentérica superior y ramas yeyunales.



ciado, sin que exista aún una actitud consensuada a este
respecto. Los pacientes candidatos a tratamiento fibrinolí-
tico son los que presentan síntomas, con proceso agudo, e
influyen factores como la edad o el riesgo de hemorra-
gia2,12-14.
El interés del caso aquí presentado radica en que, además
de ser un proceso poco frecuente, el paciente presentó
una buena evolución y la recanalización de todo el siste-
ma venoso afectado, pese a los factores de mal pronósti-
co, entre los que destacan el retraso relativo en la instau-
ración del tratamiento, el calibre del vaso afectado, la
extensión, la localización y el tamaño del trombo. Todo
esto hace pensar en un proceso isquémico venoso subagu-
do con la formación de colaterales que evitaron una is-
quemia intestinal progresiva.
Desde el punto de vista etiológico del cuadro trombótico,
tienen un mayor peso las formas adquiridas y coadyuvan-
tes, y destacan las causas infecciosas. En nuestro caso,
había un único factor etiológico documentado, además de
la posible infección, que sería el diagnóstico de anisakia-
sis, aunque no se ha descrito previamente ningún caso si-
milar. Debido a la dificultad para demostrar la correlación
clínica causal, y aunque sin descartar dicha posibilidad
etiológica, sería más prudente clasificar el cuadro trom-
bótico dentro de las llamadas formas idiopáticas.
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