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de la densidad grasa de la vecindad pericólica en 
presencia de divertículos sigmoideos y ausencia de 
repleción de la vena mesentérica inferior (figura 1), 
sugestiva de trombosis, que ocasiona una altera-
ción de la densidad hepática (figura 2).

La evolución clínica del proceso resulta favorable 
y la profilaxis con heparina de bajo peso molecular 
subcutánea, pautada al ingreso, es sustituida por 
acenocumarol.

El seguimiento posterior se realiza en régimen am-
bulatorio. Se solicita una colonoscopia (figura 3) en 
la que se observa una lesión nodular parcialmente 
estenosante en el sigma, que se biopsia; su resulta-
do es de adenocarcinoma infiltrante.

Se programa intervención quirúrgica, para lo que 
se retira la anticoagulación oral en los días previos. 
Se realiza una resección anterior alta por vía la-
paroscópica que extiende la exéresis mesentérica 
hasta la unión venosa entre las venas mesentérica 
inferior y esplénica. Se comprueba la inclusión de 
todo el trombo venoso en la resección quirúrgica.

El resultado histológico es de adenocarcinoma 
sobre adenoma túbulo-velloso moderadamen-
te diferenciado, con infiltración vascular y afecta-
ción adenopática (G2pT3pN1M0). Se propone tra-
tamiento citostático adyuvante.

El curso postoperatorio resulta favorable y se da 
de alta del hospital sin síntomas y con dosis profilác-
tica de heparina de bajo peso molecular subcutá-
nea que se mantiene únicamente hasta el final del 
tratamiento adyuvante, dado que no hay ningún 
otro factor protrombótico en el estudio realizado.

Un control tomográfico posterior demuestra la re-
versibilidad de la perfusión vascular hepática ob-
servada en el preoperatorio.

Varón de 63 años de edad, con antecedentes de 
hernioplastia inguinal. Consulta por dolor abdomi-
nal en la fosa iliaca izquierda, de cuarenta y ocho 
horas de evolución, y aparición reciente de febrícu-
la. Refiere alteración del ritmo intestinal y hemato-
quecia en los meses precedentes.

En el examen físico solo se constata el dolor con 
la palpación en la localización descrita y contrac-
tura refleja local sin signos de irritación peritoneal. El 
tacto rectal no aporta ninguna información.

Las pruebas complementarias iniciales demues-
tran una discreta desviación izquierda (87,7 % neu-
trófilos) sin leucocitosis. En la ecografía abdominal 
se observa un engrosamiento de las paredes sig-
moideas, de posible naturaleza inflamatoria.

El paciente ingresa con propuesta de tratamiento 
médico en espera de completar estudios diagnós-
ticos. En la TAC abdominal se visualiza un aumento 
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Figura 1.  A) Detalle de un corte axial de TC que mues-
tra el borramiento de la grasa mesentérica (*) y la trombo-
sis (**) adyacente de la vena mesentérica inferior (VMI). B) 
Reconstrucción coronal oblicua en la que se aprecia el mismo 
aumento de la densidad grasa mesentérica del sigma y el de-
fecto de repleción de la VMI con ausencia de flujo endolumi-
nal hasta su confluencia (***) con la vena esplénica
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COMENTARIO

La trombosis mesentérica puede asociarse a 
procesos benignos o malignos de la cavidad ab-
dominal, aunque otros procesos sistémicos pueden 
cursar con fenómenos trombóticos en la misma lo-
calización anatómica.

Existe una clara asociación entre cáncer y trom-
bosis, ya sea por las características inherentes a la 
enfermedad oncológica o por la propia expansión 
tumoral, capaz de dar lugar a fenómenos de com-
presión o infiltración vascular.

El riesgo de enfermedad tromboembólica veno-
sa se incrementa cuando el cáncer debe ser tra-
tado quirúrgicamente, ya que la propia interven-
ción ocasiona un estado de hipercoagulabilidad 
con duración superior a los 15 días tras la misma1, 
lo que justifica la tromboprofilaxis en pacientes que 
van a ser sometidos a una resección quirúrgica, 
aunque no hayan sufrido ningún fenómeno trom-
bótico preoperatorio.

La situación se complica cuando la trombosis 
y el cáncer se diagnostican sincrónicamente, ya 
que el inicio de tratamiento anticoagulante pue-
de comprometer la intervención quirúrgica sobre 
la enfermedad neoplásica.

El sistema esplácnico está formado por un con-
fluente venoso desde órganos abdominales, que 
aglutina a las venas mesentéricas y esplénica, que 
drenan en la vena porta en dirección al hígado; 
este actúa como filtro anatómico y funcional de la 
circulación sistémica.

Se denomina trombosis portal a cualquier fenó-
meno trombótico que acontece en cualquier seg-
mento de este árbol venoso; puede ser parcial o 
completa. Su etiología más común es la propia ci-
rrosis hepática, pero existe una gran variedad de 
causas, tanto benignas como malignas (procesos 
inflamatorios o infecciosos de la cavidad abdo-
minal, neoproliferaciones digestivas, traumatismos 
accidentales o quirúrgicos, procesos mieloproli-
ferativos o estados de hipercoagulabilidad) que 
pueden contribuir a su desarrollo.

Algunos ejemplos procoagulantes, a veces con-
comitantes o acentuados por una neoprolifera-
ción2, son la trombofilia hereditaria, las mutacio-
nes del factor V de Leiden o de la protrombina 
G20210A, o la hiperhomocisteinemia por sí misma 
o asociada a la enfermedad inflamatoria intesti-
nal, que también resulta protrombótica en algunos 
individuos.

La prevalencia de la enfermedad tromboem-
bolica  asociada a cáncer y limitada a la cavi-
dad abdominal se sitúa en 2,5 %3; su riesgo resulta 
mayor cuanto más avanzado sea el estadio de la 
neoproliferación.

Los fenómenos trombóticos intraabdominales 
también deben ser considerados como causa de 
dolor abdominal agudo de consecuencias varia-
bles según la extensión y segmento venoso afecta-
do, ya que una afectación de la vena mesentéri-
ca inferior puede generar menos repercusión vital, 
como aconteció en nuestro caso, que la implica-
ción de la mesentérica superior, capaz de compro-
meter la vida del paciente.

El diagnóstico de elección para la trombosis ve-
nosa mesentérica debe realizarse mediante TAC 
abdominal, con especial atención a la fase veno-
sa portal4 por su elevada sensibilidad para localizar 
el segmento venoso afectado y la posible repercu-
sión hepática; además aporta datos sobre el lugar, 
la morfología y la extensión en el parénquima, al 
tiempo que puede sugerir su etiología (como se 
pudo comprobar en nuestro caso) y orientar un 
abordaje terapéutico adecuado.

La ausencia de captación central de la vena y 
la identificación de un anillo periférico de realce, 
secundario al flujo de los vasa vasorum dilatados, 
son signos característicos de la trombosis venosa 
esplácnica (figura 1).

Cuando la trombosis es aguda puede verse el 
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Figura 2.  A) Corte axial de TC que muestra la alteración 
de la perfusión subsegmentaria del segmento VI hepáti-
co (*) y la trombosis de la vena mesentérica inferior (**). B) 
Reconstrucción coronal MIP en la que se aprecian amplias 
áreas de alteración de la perfusión segmentaria del parénqui-
ma hepático (*) y el defecto de repleción venosa en su con-
fluencia con la vena esplénica (flecha)
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contenido venoso hiperintenso en los cortes pre-
contraste, a diferencia de lo que sucede en la 
trombosis crónica, que presenta numerosas venas 
colaterales que suplen el defecto trombótico; este 
fenómeno se denomina transformación caverno-
matosa o cavernomatosis, muy evidente en los ex-
cepcionales casos de agenesia portal.

En ausencia de una trombosis bien definida, el 
diagnóstico puede realizarse a partir de signos in-
directos relacionados con alteraciones de la irriga-
ción arterial, como la disminución de la densidad 
hepática lobulillar en los cortes precontraste debi-
da a la depleción del glucógeno hepático y al au-
mento de la concentración adiposa en los hepato-
citos, y asociada al déficit de nutrientes e insulina 
provocado por la alteración sufrida en la circula-
ción portal.

Durante el tiempo dinámico con contraste en el 
mismo estudio tomográfico resultará llamativa una 
disminución en la captación parenquimatosa du-
rante la fase venosa portal (debida al descenso de 
la perfusión portal) y un aumento del realce en la 
fase arterial hepática tardía por incremento del flu-
jo arterial hepático en el segmento o lóbulo con 
déficit de flujo portal (figura 2).

La etiología más frecuente de estos fenómenos 
es la trombosis portal intrahepática, pero cualquier 
causa que provoque un incremento de la presión 
intrahepática por disminución del flujo venoso pue-
de provocar los mismos signos5; si se perpetúa el 
trastorno es posible que dé lugar a atrofia del seg-
mento o lóbulo afectado.

La RMN parece ser más sensible que la TAC 
para la identificación de la trombosis portal y la 

neovascularización colateral, pero su aportación 
puede ser deficiente cuando no existe todavía 
esta circulación colateral (por encontrarse en una 
fase aguda o la afectación trombótica acontecer 
en un segmento portal periférico), como sucedió 
en nuestro paciente; igualmente puede no discer-
nir entre una trombosis portal y un flujo lento si no se 
valorara esta posibilidad diagnóstica mediante el 
análisis ecográfico de gradientes. La RMN dinámi-
ca con contrastes como el gadolinio puede ofre-
cer un diagnóstico de confirmación al demostrar 
una hipercaptación lobular o segmentaria similar a 
la obtenida con la TAC con contraste.

El desarrollo de nuevas técnicas de imagen, 
como la PET/CT6, está facilitando el diagnóstico di-
ferencial entre el proceso trombótico y la disemina-
ción neoplásica gracias a su valoración funcional, 
al tiempo que caracteriza la extensión anatómica 
de la lesión trombótica.

El tratamiento de los fenómenos trombóticos exi-
ge la anticoagulación inmediata durante un míni-
mo de 3 a 6 meses2; no obstante, si se identifica al-
gún factor protrombótico, dicha anticoagulación 
debe ser indicada de por vida7.

El inicio de un tratamiento de forma tardía puede 
tener implicaciones en cuanto a la probabilidad 
de recaída trombótica del paciente oncológico, 
ya que en estos casos parece que la superviven-
cia libre de recurrencia trombótica en el territorio 
esplácnico a los diez años del diagnóstico8 solo 
alcanza el 75 % (a pesar de la realización de un 
tratamiento anticoagulante correcto), ligeramen-
te superior a la observada en la trombosis venosa 
profunda de los miembros inferiores (inferior a 70%). 
Esto determina la importancia de un diagnóstico 
precoz y un estudio completo de los factores de 
riesgo, que ayude a establecer la duración del tra-
tamiento y las probabilidades de recurrencia.

En cambio, el inicio de la terapia anticoagulan-
te en la fase aguda de la trombosis es capaz de 
conseguir una recanalización esplácnica en 45 % 
de los casos y una remisión sin recurrencias trom-
bóticas tardías si la anticoagulación se mantiene 
de por vida9.

De igual forma, la tasa de supervivencia global 
en la trombosis venosa esplácnica puede ser un 8 
% inferior a la registrada en la trombosis venosa pro-
funda. La edad y la existencia de una neoplasia 
activa (ya sea de órgano sólido o hematológica) 
son factores independientes para la mortalidad 

Figura 3. Secuencia de la colonoscopia que muestra la exis-
tencia de un pólipo de apariencia adenomatosa, una vez efec-
tuada su biopsia
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atribuida a la trombosis, lo cual apoya la indicación 
de anticoagulación indefinida en estos supuestos.

En nuestro paciente el tratamiento anticoagu-
lante no se mantuvo indefinidamente porque no se 
encontraron otros factores de riesgo adicionales al 
diagnóstico de cáncer de colon, al tiempo que se 
consiguió la eliminación completa del trombo ve-
noso durante la resección quirúrgica; tampoco se 
puede considerar que existiera enfermedad activa 
o una edad excesivamente elevada que justifica-
ran un tratamiento mantenido.

No obstante, debería tenerse en cuenta en el se-
guimiento oncológico la posible concomitancia de 
invasión tumoral microscópica de la porta intrahe-
pática a modo de embolismo desde el área tumo-
ral y la presencia de nódulos parenquimatosos me-
tastáticos10, ya que estos hallazgos deben indicar 
una resección quirúrgica hepática, incluso aunque 
la histología solo fuera capaz de demostrar la trom-
bosis tumoral portal sin nódulos metastáticos.

Desde el punto de vista práctico, el diagnósti-
co de trombosis portal aguda, ya sea troncular o 
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periférica, exige un tratamiento con heparina de 
bajo peso molecular a razón de 200 U diarias por 
Kg de peso, al que hay que asociar una pauta de 
acenocumarol durante 6 meses cuando se trata 
de procesos benignos.

En casos como el presentado, la relación de la 
trombosis con el cáncer colorrectal obliga a pautar 
una anticoagulación hasta la intervención quirúr-
gica. Hay que considerar prolongar el tratamiento 
posteriormente según los resultados del procedi-
miento quirúrgico, ya que la exclusión y exéresis del 
segmento vascular afectado proximal a la trombo-
sis motivará la suspensión de la anticoagulación 
postoperatoria, como sucedió en nuestro paciente, 
en beneficio de una pauta de tromboprofilaxis pro-
pia del paciente oncológico operado. A este res-
pecto, existen discrepancias en la duración de la 
profilaxis: se recomienda su administración durante 
un mínimo de cuarenta y cinco días después de la 
intervención o hasta el final del tratamiento adyu-
vante, si se precisara, aunque parece existir menos 
recurrencia trombótica a largo plazo cuanto ma-
yor es el tiempo de profilaxis tromboembólica.
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