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Trombosis venosa portal temprana luego del
trasplante hepatico pediatrico
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La trombosis de la vena porta (TVP) es una temida complicacion vascular que puede presentar-
se en el postoperatorio temprano o alejado de los pacientes sometidos a trasplante hepdatico.
Con el objetivo de estudiar la incidencia de TVP temprana (TVPt), describir su presentacion cli-
nica, causas predisponentes, tratamiento y sobrevida se llevd a cabo un estudio descriptivo retrospectivo en una
poblacion de 255 pacientes que recibieron 288 trasplantes hepdticos entre noviembre de 1992 y julio de 2002.
Diez pacientes presentaron TVP (3,9 %), 7 de presentacion temprana (<30 dias). En todos la causa de trasplan-
te fue la atresia de vias biliares y en todos se utilizo un injerto de higado reducido. La presentacion clinica mas
frecuente fue la disfuncion del injerto con hepatograma alterado y ecografia patoldgica. A 6 pacientes con TVPt
se le efectud correccion quirdrgica. Del total de la serie, 4 fallecieron y 3 tuvieron una evolucion favorable. La
TVP temprana es una complicacion quirurgica grave con una elevada morbimortalidad, la seleccion de donan-
tes con relacion de peso apropiada a los receptores, el empleo de una tactica y técnica quirdrgica de reconstruc-
cion de la vena porta adecuada, es un factor fundamental para evitar esta complicacion, el monitoreo intraope-
ratorio y diario con ecodoppler es esencial para el diagndstico y tratamiento temprano. El tratamiento de elec-
cion depende de la clinica de presentacion, extension de la injuria hepdatica y del grado de compromiso del va-
so trombosado. En los casos que requieren la interposicion de un injerto venoso la utilizacion de vena yugular
interna autdloga es un recurso apropiado.

Resumen

Palabras clave: Trombosis vena porta - Trasplante hepdtico

Portal vein thrombosis (PVT) is a potential complication of hepatic transplants, and can devel-
op either early or late during the postoperative course. The aim of this study was to assess the
incidence, the clinical aspects, the predisposing factors, the treatment and the survival rate of
early PVT. The medical records of 255 patients who underwent 288 hepatic transplants between November/1992
and July/2002 were retrospectively reviewed. Ten patients (3,9 %) developed PVT, seven of whom had early PVT
(70%). PVT is defined as “early” when is diagnosed during the first 30 days after the transplantation. The pri-
mary diagnosis in all these patients was biliary atresia, and all received a reduced-type graft. All patients had
abnormal LFT’s, and abnormal Doppler US. Six of the seven patients were re-operated. Four patients died, and
the other three had a favorable recovery. In our experience, early PVT was a severe complication with a high
mortality rate. A proper donor selection and a proper surgical technique can lower the incidence of early PVT.
An exhaustive Doppler US follow up is mandatory for an early diagnosis and treatment.

Summary

Index Words: Portal Vein Thrombosis - Hepatic Transplant

A trombose da veia porta (TVP) é uma complicacdo vascular temida que pode ocorrer no pos-
operatdrio precoce ou tardio dos pacientes submetidos a transplante hepdtico. Com o objetivo
de estudar a incidéncia de TVP precoce (TVPp), descrever sua apresentacdo clinica, causas pre-
disponentes, tratamento e sobrevida foi realizado um estudo descritivo, retrospectivo de uma populagcdo de 255
pacientes que receberam 288 transplantes hepdticos entre novembro de 1992 e julho de 2002. Dez pacientes
apresentaram TVP (3,9%) sendo que 70% (7/10) de apresentacdo precoce (< 30 dias). Em todos a causa do trans-
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plante foi a atresia de vias biliares e em todos foi utilizado um enxerto de figado reduzido. A apresentacédo clini-
ca mais frequiente foi a disfuncdo do enxerto com alteracdo da funcdo hepatica e ecografia patolégica. Em 6
pacientes com TVPp foi efetuada a correcdo cirurgica. Do total da série 4 foram a dbito e 3 tiveram evolucdo
favoravel. A TVP precoce é uma complicagdo cirurgica grave com elevada morbimortalidade. A selecdo de
doadores com relacdo de peso apropriada aos receptores, o emprego de técnica e tdtica cirurgicas adequadas
de reconstrucdo da veia porta sdo fatores fundamentais para evitar essa complicacdo. O monitoramento com
ecodoppler intraoperatdrio e diario é essencial para o diagndstico e tratamento precoces. O tratamento de
eleicdo depende da apresentacdo clinica, da extensdo da lesdo hepdatica e do grau de comprometimento do vaso
trombosado. Nos casos que necessitam da interposicdo de um enxerto venoso a utilizacdo da veia jugular inter-

na autdloga é um recurso apropriado.

Palavras chave: Trombose veia porta - Transplante hepatico

La trombosis de la vena por-
ta (TVP) es una temida com-

Introduccion

plicacion vascular que puede
presentarse en el postoperatorio, temprano o aleja-
do, de los pacientes sometidos a trasplante hepatico,
con una incidencia que varia entre 1y 8% segun las
distintas series'2.
El riesgo de padecer una TVP en el postoperatorio in-
mediato o temprano se encuentra aumentado en pa-
cientes de bajo peso, con didmetros vasculares pe-
quefios o hipoplasicos (< 4mm), en aquellos que se
utiliza injertos hepaticos reducidos, y en los que em-
plea la técnica de reconstruccion venosa portal®“.
Debido a ello decidimos estudiar la incidencia de TVP
temprana en nuestro programa de trasplante hepati-
co pediatrico, para describir su presentacion clinica,
causas predisponentes, tratamiento y sobrevida.

Material y método Se revisaron las historias clini-
cas de 255 pacientes que reci-
bieron 288 trasplantes hepati-

cos entre noviembre de 1992 y julio de 2002. De esta

poblacion 10 pacientes presentaron TVP (3,9 %).

Se definié TVP temprana (TVPt) a la obstruccion de la

luz de la vena causada por la formacién de un trombo,

durante los primeros 30 dias postquirtrgicos y cuyo
diagnostico se confirmé por medio de una arteriogra-
fia con retorno portal y/o durante la cirugia.

Las variables en estudio incluyeron: peso y edad de los

receptores, peso de los donantes, relacién de peso en-

tre donante y receptor, diametro de la vena porta del
receptor, tipo de injerto hepatico utilizado, presenta-
cién clinica de la TVPt, tiempo de aparicién, tratamien-

to efectuado y su resultado y sobrevida.

La seleccién de pacientes para trasplante, la técnica
quirdrgica y los protocolos de inmunosupresion y
profilaxis antibidtica utilizados han sido descriptas
previamente®.

Para el andlisis estadistico los datos de tipo cuantitativo
fueron resumidos con la mediana y rango. Los datos de
tipo cualitativos se expresaron con sus frecuencia y por-
centajes.

Resultados La TVPt se presento en el 70%
de los pacientes (7/10) con
TVP. La mediana de peso y
edad fue de 8 kg (r: 6.5-13) y 13 meses (r: 7-35) respec-
tivamente. En todos los pacientes, la causa de tras-
plante fue la atresia de vias biliares. En todos los ca-
sos se utilizé un injerto de higado reducido isogrupo
obteniéndose 5 por técnica de donante vivo relacio-
nado y 2 por biparticion hepatica (“split”). La media-
na de peso de los donantes fue de 80 kg (r: 75-87) con
una relacion de peso entre el donante y el receptor
que varioé entre 6,15y 12,46 (mediana 10,61).

El didmetro ecografico pretrasplante de la vena por-
ta vario entre 3-5 mm (mediana de 4 mm).

En ningun caso se detect6é TVP durante el acto quirur-
gico y la biopsia posreperfusion inmediata informo
lesiones leves. La mediana de tiempo de aparicién de
la TVPt fue de 3.1 dias con un rango de 0-12 dias.

La clinica de presentacion en 4 pacientes fue de dis-
funcién del injerto con hepatograma alterado (TGO
mediana 1942 Ul) y ecografia patoldgica (disminucién
o ausencia del flujo portal): en 3 casos se presentd du-
rante las primeras 48 horas y 1 al 6° dia posoperatorio;
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un paciente presentd ascitis, signos ecograficos de hi-
pertension portal y varices esofagicas a los 12 dias del
postoperatorio y en 2 pacientes la TVPt fue un hallaz-
go ecografico dentro de las primeras 12 horas pos-
trasplante sin disfuncion del injerto. En 6 casos la con-
firmacion diagnéstica se realizé durante la cirugia y
en el restante por arteriografia. En ningun caso se de-
tect6é un estado de hipercoagulabilidad.

En todos los casos se utilizdé parcial o totalmente la
vena porta del receptor para la anastomosis venosa.
A 6 pacientes con TVPt se les efectud correcciéon qui-
rargica: en 2 casos trombectomia y revascularizacion
y en 4 trombectomia con interposicion de injerto ve-
noso (2 de yugular interna del receptor y dos de ve-
nas heterélogas). La interposicién de injerto venoso
se debio en todos los casos a excesiva distancia entre
los extremos vasculares. Sélo un caso tratado con re-
vascularizacion e interposicion del injerto venoso he-
terdlogo fracasé y requirié retrasplante hepatico por
necrosis hepatica secundaria a la TVP. Al paciente que
presento clinica de hipertension portal en el 12° dia
postoperatorio se le realizé esclerosis endoscépica de
las varices esofagicas (Tabla 1).

Del total de la serie, 4 pacientes fallecieron y 3 tuvieron
una evolucion favorable. Todos los pacientes falleci-
dos presentaron una complicaciéon quirldrgica sobrea-
gregada luego de la correccion de la TVPt (Tabla 2).
Las muertes se debieron a falla multiple de érganos
luego del fracaso de la correccién de la TVPt y retras-
plante; hemorragia por ruptura arterial luego de
trombectomia; hemorragia pulmonar y sindrome lin-
foproliferativo en el postrasplante alejado.
Discusion La incidencia de trombosis de
vena porta (3,9%) fue similar
a la reportada en otras series
pediatricas'? siendo el 70% de los casos de presenta-
cion temprana con una mediana de 3 dias. Multiples
factores han sido involucrados como causante de TVP
en pacientes pediatricos®. El didmetro disminuido de
la vena porta en los receptores de bajo peso y la hi-
poplasia que se presenta en la mayoria de los pacien-
tes con atresia de vias biliares son factores de riesgo
predisponentes para la trombosis*®. El desarrollo de
nuevas técnicas de reconstruccion en la anastomosis
portal han contribuido a disminuir la incidencia de
TVPt™®. En nuestra experiencia, 6 pacientes de bajo

peso con atresia de vias biliares y vena porta hipopla-
sica presentaron TVPt. Por otro lado la preservacién
total o parcial de la vena porta hipoplasica del recep-
tor puede contribuir a la apariciéon de TVPt. Ha sido
reportada una serie de pacientes con anastomosis de
la vena porta del donante en el confluente espleno-
mesaraico del receptor con o sin injerto venoso en
quienes ha disminuido la tasa de TVPt™.

La utilizacién de injertos reducidos puede incremen-
tar la tasa de TVPt debido al aumento de la presién

N Dia Clinica ECO
(TGO)

1 1 FO (2900) DF C

Diag. Tratamiento

Trombectomia +

graf (heterologo)
2 12 A SHP A Tto. varices
3 2 FO (2350) DF C Trombectomia +
revasc

4 1 FO (1535) DF C Trombectromia

+ graf (autologo)

50 HE DF C Trombectomia +
+ graf (autologo)

6 6 FO (1035) DF C Trombectomia +
revasc

7 0 HE AF C trombectomia +
graf (heterologo)*

FO: (falla del 6rgano), HE: Hallazgo ecografico,

A: ascitis , HD: Hemorragia digestiva,

DF: (disminucion de flujo) , AF: (ausencia de flujo),
SHP: signos de hipertension portal, V: varices,

C: (cirugia), A: (arteriografia)

* Retrasplante

Tabla 1: Clinica diagndstico y tratamiento de la
Trombosis portal temprana

N Complicacion Tratamiento Causa Dia

quirurgica de muerte de
muerte

1 Trombosis Retrasplante Sindrome 65

arterial (higado linfoproliferativo
incompatible)

3 Perforacién  Cierre Hemorragia 58
intestinal primario pulmonar

5 Trombosis Trombec- Ruptura 8
arterial tomia de arterial

7 Perforacién  Cierre FMO con 16
intestinal primario trombosis portal *

*luego del retrasplante

Tabla 2: Complicaciones quirurgicas, tratamiento y
causa de muerte
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intraabdominal producida por higados muy grandes®.
La proporcién del peso entre donante y receptor que
en esta serie fue de entre 6,15y 12,45 veces.
Clinicamente la mayoria de los pacientes (4/7) se pre-
sentaron con disfuncién del injerto: falla hepatica
con hepatograma alterado (TGO >1900) y 1 caso con
signos de hipertension portal (hemorragia digestiva
alta) con hepatograma normal, manifestacion que
habitualmente se presenta después del mes de posto-
peratorio.

La ecografia doppler permitié detectar en 6 casos la
alteracion del flujo de la vena porta (disminucién o
ausencia), en 2 de ellos durante las primeras 12 horas
postrasplante, sin signos de disfuncion hepatica, re-
sultando un hallazgo que sugiere su utilizacién ruti-
naria durante los primeros dias luego de la cirugia.
La presencia de signos de hipertension portal aun con
sefial doppler positiva para la vena porta (falso posi-
tivo) debe hacer sospechar la TVPt, como en el pa-
ciente que desarrollé una hemorragia digestiva alta
al 12° dia del posoperatorio, motivo por el cual se
realiz6 una endoscopia que mostré varices esofagi-
cas. En este paciente el diagnéstico se confirmo por
arteriografia con retorno mesentérico. Debido a la
simplicidad y efectividad del ecodoppler para detec-
tar en forma precoz las complicaciones vasculares su-
gerimos, junto a otros autores, la realizacion de dicho
estudio en el intraquirurgico™™. El tratamiento de
elecciéon depende de la clinica de presentaciéon, ex-
tension de la injuria hepatica y del compromiso del
vaso trombosado. En los pacientes con disfuncion he-
patica la revascularizaciéon quirudrgica, el retrasplante
y la trombectomia percutanea con terapia litica son
alternativas terapéuticas disponibles™'. En nuestra
serie la revascularizacion quirdrgica con o sin interpo-
sicién de de injerto venoso fue la terapéutica mas uti-
lizada con buenos resultados ya que s6lo un paciente
presenté recurrencia de la TVP y debié ser retrasplan-
tado.

En caso de necesidad de injerto venoso utilizamos
con éxito la vena yugular interna del receptor el cual
proporciona un injerto autélogo de longitud y dia-
metro adecuado. En el paciente con funcién hepatica
conservada y signos de hipertensién portal se realizé
tratamiento conservador con esclerosis de las varices
esofagicas siendo hasta el momento su evolucién
favorable.

La mortalidad fue elevada al igual que otras series®®.
Sin embargo, nos resulta dificil poder determinar el
verdadero impacto de la TVP como causa principal de
muerte ya que todos los casos de evolucion mortal
presentaron alguna complicaciéon quirdrgica sobrea-
gregada siendo la perforacién intestinal una asocia-
cién ya descripta por otros autores’®.

Concluimos que la TVP temprana es una complicacién
quirdrgica grave con una elevada morbimortalidad,
la seleccion de donantes con relacién de peso apro-
piada a los receptores, el empleo de una tactica y téc-
nica quirdrgica de reconstruccion de la vena porta
adecuada, es un factor fundamental para evitar esta
complicacion, el monitoreo intraoperatorio y diario
con ecodoppler es esencial para el diagnéstico y tra-
tamiento temprano. El tratamiento de eleccion de-
pende de la clinica de presentaciéon, extension de la
injuria hepatica y del compromiso del vaso trombosa-
do siendo util en los casos en que es necesario inter-
poner un injerto venoso la utilizacién de vena yugu-
lar interna autologa.
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