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OBJETIVOS

* Revisar las variantes anatéomicas de la vena porta.

» Conocer la patologia mas frecuente del eje portal, fundamentalmente la
trombosis portal.

- Diferenciar entre aguda, cronica y distinguir las complicaciones de la
trombosis cronica (cavernomatosis, biliopatia portal, atrofia
parenquimatosa, hipertension portal).

» Distinguir el trombo portal blando y tumoral, los datos mas
caracteristicos del trombo tumoral y su implicacién.

* Reconocer la ,oileflebitis como una complicacion de la infeccion
iIntrabdominal.
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1. ANATOMIA Y CONCEPTOS BASICOS

El sistema venoso portal recoge el 75% del aflujo vascular hepatico, abocando a la red
sinusoidal fenestrada comun con la arteria hepatica.

Varios autores como Cheng o Covey proponen clasificaciones para las variantes
anatomicas de las ramas portales intrahepaticas, coincidiendo en varios conceptos:

En la variante mas comun tras la entrada en el hilio la vena porta se divide en una
rama derecha (subdividida en segmento anterior y posterior) y una rama izquierda
(figura 1a).

Las siguientes mas comunes son
* |a trifurcacidon en rama anterior, rama posterior y rama izquierda (figura 1b)

* |a vena porta tipo Z, donde |la rama posterior derecha emerge |la primera, directa desde la porta
principal (figura 1c).
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PALACIO DE CONGRESOS

Type |l Type 1l Type 11l

Figura 1. Variantes anatdmicas principales de la vena porta. Adaptado de Odriozola y cols. (2022)
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2. TROMBOSIS PORTAL

e La trombosis portal en un 20% tiene origen en la cirrosis (siendo de hecho el evento trombdtico mas comun en
estos pacientes).

e La trombosis portal no cirrética en su mayoria es tumoral, atendiendo fundamentalmente a las neoplasias
mieloproliferativas crdnicas (policitemia vera).

* Hay multiples clasificaciones: anatdmicas, en funcidon del grado de oclusién o de su extension. Es importante
saber describir:
- Lalocalizacion y grado (minimo/parcial/totalmente oclusivo).

- La extension del trombo y su relacidon con (i) la vena porta principal y ramas portales intrahepaticas (ii) vena mesentérica
superior [VMS] (iii) vena esplénica [VE].

- El compromiso de la VMS puede implicar isquemia intestinal y originar varices ectopicas.
- El compromiso de la VE puede originar varices fundicas.

- La caracterizacién de un trombo agudo.

- Las complicaciones de la trombosis crdnica.




% CONGRESO

& NACIONAL

—_Mb‘i >

- \A vl

2. TROMBOSIS AGUDA

La ecografia tiene una sensibilidad entre el 80-100%,
Se observa un defecto de replecion hiperecoico con ausencia de flujo Doppler y distension de la vena.
Tras administracion de contraste ecografico se puede distinguir minimo flujo debido a los vasa vasorum.

La TC se realiza para evaluar la extension, la anatomia, la colateralidad y las complicaciones.

* Hay que evitar confundirlo con un pseudotrombo debido al flujo laminar por la fase de adquisicion, que en
fases mas tardias se homogeniza.

* Implican congestion mesentérica con isquemia venosa del intestino delgado.

* Producen hiperperfusion arterial secundaria (por efecto buffer sobre la arteria hepatica concomitante, con
vasodilatacion asociada). Se traducen radioldgicamente como diferencias transitorias en la atenuacion
hepdtica [THAD en inglés], hiperdensas, cuneiformes y también comunes a otras causas de mismatch del
flujo arterio-portal como shunts arterio-portales de origen tumoral o post-intervencion (figura 2).
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2. TROMBOSIS AGUDA. ETIOLOGIAS

> TROMBO BLANDO >> requiere anticoagulacion

> TROMBO TUMORAL >> sugestivo de invasion macrovascular

> TROMBO INFECCIOSO/PILEFLEBITIS >> de alta mortalidad
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Trombo blando
(figuras 2 y 3)

Hiperecoico en ecografia.

Hipodenso en TC, con discreto realce
debido a la red de vasa vasorum.

Hiperintenso en secuencias Tl en RM
respecto al parénquima, con caida de
sefial de forma subaguda/crénica a partir
de los dos meses.

Su hallazgo implica el estudio en busca
de hemorragia digestiva e isquemia
venosa en el mesenterio e intestino
delgado (y viceversa).
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Figura 2a y 2b. Ecografia en modo B y TC
abdomino-pélvica tras  administracion  de
contraste en fase portal. Defectos de replecion
parcialmente oclusivos de origen no cirrdtico
(trasplante de progenitores hematopoyéticos en
2a) y cirrético (2b).

Figura 2c. THAD en el segmento VIII (puntas de
flecha) secundaria a una extensa trombosis portal
(flecha) con extension a VMS (no mostrado).
Adaptada del Dr. Y. Voss, Radiopaedia.org, rID:



https://doi.org/10.53347/rID-50146

- . 1 T
Figura 3a y 3b. TC abdomino-pélvica tras administracion de contraste en fase portal que demuestra una trombosis porto-mesentérica extensa a
causa de una ligadura portal yatrégena durante una cirugia de colecistectomia, clips quirdrgicos sefalados por flechas.
Se observa una posicion andmala de la vesicula biliar lateralizada hacia el I6bulo izquierdo y apoyada sobre el segmento Il hepatico (asterisco en a,
b). Asocia como variantes anatémicas vena renal izquierda y vena cava inferior retrocrurales (no mostrado)

Figura 3c-3f. TC de control tras anastomosis termino-terminal porto-portal, que demuestra anastomosis integra (circulos en c y d), con edema
periportal (puntas de flecha en e) y multiples defectos de perfusion en fase venosa (puntas de flecha en f).
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Trombo tumoral (figuras 4 y 5)

* Ocurre hasta en 1/3 de los hepatocarcinomas, sugiriendo tumor in vein (TIV) y limitando muy significativamente
el acceso al trasplante hepatico.

* Es especialmente relevante, por tanto, distinguirlo del trombo blando. Se crearon por tanto los criterios A-VENA
(radiolégicos y analiticos), aunque con pobre validez externa hasta el momento (figura 4):

» Alfa-fetoproteina > 1000 ng/dL.
* Distensidn venosa.
* Realce neovascular del trombo (con imagen de threads and streaks) que nutren al trombo.
* Proximidad del trombo al tumor.
e Otros hallazgos sugestivos:
 Trombo de alta atenuacién (> 54 unidades Hounsfield) y con realce similar al del tumor.
* Flujo espectral de baja resistencia.
* Shunts arterio-portales, que reducen la efectividad de la embolizacion trans-arterial (TACE).
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Figura 5. TC abdomino-pélvica tras administracion de contraste en fase
venosa. Trombo totalmente oclusivo del eje espleno-porto-mesentérico (*),
con neovasos en el interior del mismo y colaterales peripancredticas y

Figura 4. TC abdomino-pélvica con contraste en fases arterial (4a, b, esofagicas (flechas en 5a).

c) y venosa (4d). Cirrosis hepatica, con un parénquima heterogéneo en relacién con
Voluminoso hepatocarcinoma multifocal con trombosis portal hipoperfusion secundaria a la trombosis portal y con posible componente de
(tumor in vein), que paralelamente al tumor tiene hiperrealce infiltraciéon tumoral. Importante hemoperitoneo (puntas de flecha).

arterial y lavado portal (flechas en cy d).
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Pileflebitis (figuras 6 y 7)

* Generalmente asociado a una infeccion ascendente, lo mas comun diverticulitis o
apendicitis (también pancreatitis o colangitis).

* Implica alta mortalidad, requiriendo tratamiento no sélo ante la propia infeccion,
sino para evitar la progresion del trombo.

* Se identifican defectos de replecion hipodensos simulando la dilatacion del ducto
biliar.
* Puede acompanarse de gas portal o niveles aire-piemia.
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Figura 6. Ecografia modo B y TC abdomino-pélvica tras administracion de

contraste en fase venosa. Figura 7. TC abdomino-pélvica tras administracion de contraste en fase venosa
Absceso hepdatico amebiano en segmento VI (punteros en 6a, asterisco en paciente que ingresa por shock séptico tras colocacion de prétesis biliar

en 6b y 6¢) con defecto de replecion en la rama portal tributaria (flecha metalica por estenosis biliar benigna (rectangulo en 72, topograma).

en 6b y 6¢), compatible con pileflebitis. 7b: Defecto de replecidon de las ramas derecha anterior y derecha posterior

compatible con pileflebitis en contexto de colangitis post-CPRE.
7c: Diferencias transitorias de la atenuacion hepdtica (THAD) en la fase arterial
en el area tributaria de la trombosis portal
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3. TROI\/I BOSIS PORTAL CRONICA Y SUS

COMPLICACIONES

1) Esclerosis y calcificacidn en la pared del trombo
2) Formacion de colaterales:

*  Cavernomatosis portal: colaterales porto-portales en forma dilatacion de los
ﬁlexos perivesiculares (epicolédoco y paracolédoco), formando ovillos
iliares serpiginosos.

* Muestran realce en fase portal (a distincion de las malformaciones arterio-
venosas.

* Pueden improntar sobre la via biliar, haciendo indentaciones vy
secundariamente dilatacién de la via (b|||opat|a portal).

*  Colaterales porto-sistémicas:
* Dirigidas a la vena cava superior:
. Gastrica izquierda (mayor a 6 mm de calibre ) y retrogastrica (figura 8)
. Esofdgica y paraesofagica.
» Dirigidas a la vena cava inferior:

. Umbilical y en plexo periumbilical (epigastrico inferior +/- superior
(figura 9)

. Periesplénica,
izquierda.

. Pericolecistica

. Rectales

. Retroperitoneales y paravertebrales
. En el omento mayor

con eventual shunt espleno-renal a la vena renal

3) Hipertension portal: se considera clinicamente
significativa con un gradiente de presidn
suprahepatico-portal mayor a 10 mmHg.

Se caracteriza por:

v Vena porta aumentada de calibre (> 13 mm)

v' Atrofia por hipoaflujo de los segmentos
periféricos con relativo respeto o hipertrofia del
paréngquima central, relacionado con
constriccion de las ramas portales medianas o
peguenas (enfermedad porto-sinusoidal).

v’ Hiperaflujo arterial compensador (aumento del
indice de resistencia > 0,7).

v’ Ascitis y esplenomegalia.
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Figura 8. Colaterales en respuesta a la trombosis portal crénica y la
hipertensién portal.

8a y 8b, colaterales porto-portales a través del plexo epi- y paracolédoco
(transformacién cavernomatosa) y compresion secundaria del conducto
colédoco, dilatado (biliopatia portal, flecha blanca en imagen insertada en
8b, adaptada de Bouratoui et al, DOI:10.1594/EURORAD/CASE.8710).

8c y 8d, colaterales portosistémicas en torno a la curvatura menor gastrica
e hilio esplénico.
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Figura 9. TC abdominal en fase venosa con reconstruccion
volumétrica.
Datos de hipertensiéon portal.

9a, 9b: Vena porta y esplénica aumentadas de calibre (estrellas).
9c: Voluminosa esplenomegalia y recanalizacion del plexo umbilical y
del plexo en pared abdominal anterior (estrella en 7d).
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CONCLUSIONES

* Hay que distinguir en funcion de la atenuacion, el realce y el contexto
(por su implicacion terapéutica) el trombo blando del tumoral, sabiendo
que el primero requiere anticoagulacion y el segundo reduce las
opciones terapéuticas oncologicas, asi como la pileflebitis y buscar un
foco infeccioso.

* Hay que conocer los cambios estructurales derivados de una trombosis
cronica y su hipertension portal asociada.
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