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RESUMEN

Introduccion: la trombosis venosa esplacnica (TVE), es una enfermedad muy infrecuente pero
grave, dado, a que involucra la formacion de un coagulo de sangre en el sistema venoso
esplécnico, el cual transporta la sangre, por varios érganos digestivos como: bazo, higado,
intestino delgado y el colon. En algunos casos, la TVE suele ser asintomatica, pero por dicha
razon, las complicaciones que lo conllevan son potencialmente mortales. Esta revision
bibliogréafica, tiene como objetivo describir las complicaciones de la TVE que de tal manera

mejore el diagndstico y el tratamiento.

Marco teorico: entre las principales complicaciones que se obtuvieron en esta revision se
encuentra: la hipertension portal, que es causada por el blogueo del flujo sanguineo portal; el
infarto esplénico, que es desencadenado por la necrosis del tejido esplénico por la insuficiencia
del riego sanguineo; la trombosis mesentérica, esta es causada por la trombosis de las venas
mesenteéricas, desencadenando una isquemia intestinal; el tromboembolismo pulmonar, que es

el desprendimiento de un coagulo de sangre, el cual se puede trasladar hacia los pulmones.

Conclusiones: la Trombosis Venosa Esplacnica es una enfermedad con potencial para
desencadenar complicaciones perjudiciales para la vida del paciente, por ende, se debe de
diagnosticar a tiempo y a su vez, brindar el tratamiento adecuado para prevenir estas
complicaciones, ademas por ser una enfermedad infrecuente es necesario que se realicen
estudios mas amplios para comprender y mejorar los mecanismos subyacentes de la TVE y

desarrollar estrategias preventivas y terapéuticas mas efectivas.

Palabras clave: circulacion esplacnica, trombosis, trombosis venosa.



ABSTRACT

Introduction: Splanchnic Venous Thrombosis (STV) is an infrequent but serious condition,
involving the formation of a blood clot in the splanchnic venous system, transporting blood
through several digestive organs such as the spleen, liver, small intestine, and colon. In some
cases, STV may be asymptomatic; which makes its complications potentially life-threatening.
This literature review aims to describe the complications of STV to improve its diagnosis and

treatment.

Theoretical Framework: Among the main complications identified from this review are portal
hypertension, caused by obstruction of portal blood flow; splenic infarction, triggered by
necrosis of splenic tissue due to insufficient blood supply; mesenteric thrombosis, resulting
from thrombosis of the mesenteric veins, leading to intestinal ischemia; and pulmonary

thromboembolism, which occurs when a blood clot detaches and moves to the lung.

Conclusions: Splanchnic venous thrombosis is a disease with the potential to trigger life-
threatening complications. Therefore, it should be diagnosed in time and, in turn, provided with
adequate treatment to prevent these complications. In addition, as it is a rare disease, further
studies are needed to understand and improve the underlying mechanisms of STV and to

develop more effective preventive and therapeutic strategies.

Keywords: splanchnic circulation, thrombosis, venus thrombosis.
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INTRODUCCION

La trombosis venosa esplacnica (TVE) es una enfermedad poco frecuente, caracterizada por
una marcada preponderancia de severidad, ya que, involucra la formacion de coagulos
sanguineos dentro de las venas del sistema esplécnico, que incluye las venas hepaticas, porta,
mesentericas y esplénica, teniendo una incidencia dificil de determinar. Se calcula que este tipo
de trombosis venosa profunda constituye alrededor del 5% de todos los casos, sin embargo, las
complicaciones asociadas con la TVE pueden tener consecuencias significativas (1).

Los factores de riesgo para la TVE, se clasifican en tres categorias: factores de riesgo adquiridos
persistentes, que hace referencia a pacientes con cirrosis hepatica, neoplasia mieloproliferativa,
sindrome antifosfolipido, enfermedad de Behcet y hemoglobinuria paroxistica nocturna (HPN),
en los factores de riesgo adquiridos transitorios estan las infecciones intraabdominales, terapia
hormonal y el embarazo o puerperio, y por Gltimo, estan los factores de riesgo heredados, como
la mutacion del factor V Leiden, mutacion de protrombina G20210A, mutacién JAK2V617F,
deficiencia de proteina C, S y antitrombina (1). De hecho, la incidencia de trombosis en las
neoplasias mieloproliferativas (NMP) es considerablemente més alta (entre 1% y 20%) que en
la poblacion general. Aproximadamente el 10% de todos los casos de trombosis se asocian a
NMP (1).

Respecto a las complicaciones méas temidas de la TVE es la trombosis de la vena porta, que
conlleva a la hipertension portal y, en casos severos, al desarrollo de varices esofagicas y
gastropatia portal, aumentando asi el riesgo de hemorragia gastrointestinal potencialmente
mortal. Ademas, la obstruccion del flujo sanguineo en las venas hepéticas puede causar
isquemia hepaética, lo que lleva a la disfuncion hepatica aguda e incluso a la insuficiencia
hepatica fulminante (2).

Otra complicacion de la TVE es la trombosis venosa mesentérica, que puede resultar en
isquemia mesentérica aguda, siendo una de las mas graves, de manera que, es importante el
tratamiento inmediato y asi, prevenir la necrosis intestinal y la perforacion, lo que podria ser
fatal si no se aborda rapidamente. Ademas, la TVE puede provocar la formacién de colaterales
venosas, incluyendo varices esofagicas y gastricas, aumentando asi el riesgo de sangrado
gastrointestinal (3).

Ademas de las complicaciones ya detalladas, se menciona que también existen repercusiones a
largo plazo en la salud del paciente. Nuevos estudios indican que la TVE aumenta

considerablemente la probabilidad de que los pacientes padezcan enfermedades hepaticas



12

cronicas, como la cirrosis, y sus complicaciones derivadas, como la ascitis y la encefalopatia
hepética (4).

Es imperativo destacar que el diagndstico precoz y el tratamiento adecuado, constituyen pilares
fundamentales en la prevencion de las graves complicaciones asociadas con la TVE, sin
embargo, debido a su presentacion clinica variable y su baja incidencia, el diagnostico de la
TVE a menudo se retrasa, lo que puede llevar a un aumento de la morbimortalidad en estos
pacientes (5). Por ende, se plantea la siguiente pregunta en pacientes con trombosis venosa
esplacnica, ¢Cuales son las complicaciones mas graves que puede desencadenar la trombosis

venosa esplacnica?
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METODOLOGIA

Se realizd una basqueda bibliogréfica del 30 de Septiembre del 2023 al 15 de Abril del 2024 en
la base de datos PUBMED, empleando las siguientes palabras claves: Circulacion Esplacnica,
thrombosis, Venous Thrombosis y Splanchic circulation, las cuales fueron consultadas en la
pagina web de descriptores en ciencia de la salud DECS/MESH, de igual manera, se empled el

operador boleano “AND” para construir el algoritmo de busqueda ("Splanchnic

Circulation"[Mesh]) AND "Venous Thrombosis"[Mesh].
Se obtuvieron un total de 343 articulos, se aplicaron los siguientes criterios de inclusion:

» Atrticulos completos gratuitos.

+ Articulos en humanos.

» Articulos en idiomas como: inglés y espariol.
 Articulos cuya publicacion sea en los ultimos 5 afios.

Obteniendo un total de 31 articulos, se analizaron de manera completa los articulos y se
suprimieron 2 articulos por datos irrelevantes para la investigacion. Incluyendo finalmente

29 articulos de calidad en la presente revision bibliografica.



Figura 1.
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Elaborado por: Silva Tene Katherine.

Empleando el software: https://estech.shinyapps.io/prisma_flowdiagram/
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DESARROLLO DEL TRABAJO

Definicion

La trombosis esplacnica, es aquella que hace referencia a la trombosis venosa que es producida
en las venas mesenteéricas, vena porta, vena hepética y vena esplénica, aunque esta patologia no

es muy comun, sigue causando varias complicaciones como el infarto intestinal, la hipertension

portal cronica, cirrosis secundaria al Sindrome de Budd-Chiari y el infarto esplénico (1).
Presentacion clinica

La presentacion de la enfermedad, va a cambiar de acuerdo a la zona del trombo.

Tabla 1. Manifestaciones de la Trombosis Venosa esplacnica

Trombosis de las venas Es dificil de diagnosticar a causa de su sintomatologia como:

mesentéricas (TVM) dolor abdominal, nduseas y vomito, deshidratacion y diarreas
sanguinolentas (6).

Trombosis de la vena porta En la TVP, las manifestaciones clinicas caracteristicas son:

(TVP) dolor abdominal, fiebre, esplenomegalia y hepatomegalia
(7).

Trombosis de la  venaAlgunos pacientes con TVe son asintomaticos, como
también pueden presentar diversos sintomas como: dolor
abdominal, sangrado por vérices, pérdida de apetito y
trombocitopenia (8).

esplénica (TVe)

Trombosis de la venaEsta caracterizada por la siguiente sintomatologia: ascitis,
hepatica (TVH) dolor abdominal y hepatomegalia (9).

Elaborado por: Silva Tene Katherine

Complicaciones

« Trombosis de las venas mesentéricas.

La TVM es la formacion de un trombo que va a causar el bloqueo del flujo sanguineo en las
venas mesentéricas, que puede desencadenar una isquemia intestinal, perforacion intestinal,
estenosis mesentérica y sindrome postrombotico mesentérico, la cual pueden presentar una gran
cantidad de signos y sintomas, desde dolor abdominal agudo y persistente hasta sintomas mas
inespecificos como nauseas, vomitos y diarrea. El diagnostico temprano y preciso de esta
complicacidn es crucial para evitar consecuencias graves y potencialmente mortales (10).

Entre las complicaciones mas frecuentes respecto a la TVM, se encuentra (10):
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o Isquemia intestinal: siendo la complicacién mas mortal que sucede cuando el flujo
sanguineo intestinal se reduce, causando la muerte de dicho tejido, presentandose
clinicamente con dolor y distension abdominal, nauseas, vomitos y, por ultimo, diarrea
sanguinolenta.

o Perforacion intestinal: ocurre cuando hay la presencia de necrosis en el tejido intestinal
como consecuencia de la isquemia, ya que, va a provocar el escape del contenido
intestinal hacia la cavidad abdominal, causando asi, una peritonitis, acompafiada de
dolor abdominal intenso, fiebre, escalofrios y en ciertos casos, sepsis.

o Estenosis mesentérica: esta complicacion se da posteriormente a la TVM, ya que, se
produce un estrechamiento a causa de la cicatrizacion y la fibrosis, provocando dolor
abdominal recurrente, nduseas, vomitos y diarreas.

o Sindrome postrombotico mesentérico: de igual manera que la estenosis mesenteérica,
esta se da posterior a la TVM, caracterizada por el dolor abdominal crénico, diarrea y

malabsorcion.

A finales del 2019, cuando empezé la pandemia del COVID- 19, se empled un tratamiento de
la TVM, el cual implica la anticoagulacién con medicamentos como la heparina, que ayuda a
prevenir la formacion de nuevos coagulos y reduce el riesgo de complicaciones
tromboembdlicas adicionales. En situaciones criticas, la cirugia se convierte en una
intervencion indispensable para lograr restablecer el flujo sanguineo en el intestino afectado y

asi, evitar la necrosis intestinal (10).

« Trombosis de la vena porta.

Segun Walls, et al, la TVP, es una condicion en la cual se forma un codgulo sanguineo en la
vena porta, que es la principal via de drenaje de sangre del intestino al higado, puede llevar a
complicaciones graves, incluyendo (11, 12):

o Hipertensién portal (HTP): es la principal complicacion de la TVP, que causa un
aumento de la presion en la vena porta, dado que el flujo sanguineo se ralentiza o
bloquea, ademas que la HTP puede llegar a provocar varices esofagicas y gastricas,
ascitis, esplenomegalia y encefalopatia hepatica.

o Insuficiencia hepética: es desencadenado debido a la privacion del flujo sanguineo
portal rico en oxigeno y nutrientes esenciales para su funcion homeostatica, ya que causa

un dafo hepatocelular progresivo.
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o Tromboembolismo pulmonar (TEP): es desencadenada por fragmentos del trombo en
la vena porta que pueden desprenderse y migrar a través de la circulacion venosa
sistémica hacia la auricula derecha del corazdn, que, al pasar al ventriculo izquierdo,
estos embolos pueden atravesar un foramen oval permeable o un defecto septal
auricular, ingresando a la circulacion arterial pulmonar. Una vez en las arterias
pulmonares, estos émbolos pueden ocluir el flujo sanguineo y asi causar la presentacion

clinica del tromboembolismo pulmonar.

Se examind que, entre la TVP y la supervivencia a prolongada en una cohorte de pacientes con
esta condicion, los resultados mostraron que la presencia de trombosis de la vena porta se asocio
con un aumento significativo en la mortalidad a lo largo del tiempo en comparacion con los
pacientes que no tenian esta complicacion (11).

Ademas de aumentar el riesgo de mortalidad, la trombosis de la vena porta también puede
provocar complicaciones adicionales, como la insuficiencia hepatica, la formacion de

colaterales venosos y la progresion de la enfermedad hepatica subyacente (11).

« Trombosis de la vena esplénica.

La TVe es una condicién grave en la que se forma un codgulo sanguineo en la vena esplénica,
el cual drena la sangre del bazo (13).

Las complicaciones pueden ser graves e incluyen infarto esplénico, hipertension portal, y
trombosis mesentérica, las cuales se especificaran a continuacion (13):

o Infarto esplénico: debido a la obstruccion del flujo sanguineo a causa del trombo, este
va a provocar la muerte del tejido esplénico, que conlleva varia sintomatologia como es
el dolor abdominal intenso, nauseas y vomitos. En casos graves, puede causar una rotura
esplénica y hemorragia interna.

o Hipertensién portal (HTP): la oclusion del flujo sanguineo por el codgulo ocasiona
HTP como consecuencia de la presion retrégrada que ejerce sobre la vena porta, la cual
es la responsable del transporte de sangre desde el bazo y los intestinos hacia el higado,
se ve afectada por la obstruccion en la vena esplénica, su principal afluente.

o Trombosis mesentérica: los codgulos que se encuentran en la vena esplénica, se
desprenden y migran a diferentes venas, como la mesentérica, causando la interrupcion

del flujo sanguineo hacia los intestinos.

Los sintomas de la trombosis pueden variar segun la gravedad de la obstruccion y las

complicaciones asociadas (13).
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» Trombosis de la vena hepatica.

Es una condicion en la cual se forma un trombo sanguineo en la vena hepética, que es la vena
principal que drena sangre del higado hacia la vena cava inferior. Esta complicacion puede
ocurrir como resultado de la inflamacion y la necrosis tisular asociadas con la pancreatitis
necrotizante, asi como debido a la hipercoagulabilidad y la respuesta inflamatoria sistémica que
pueden estar presentes en estos pacientes (14). Los pacientes que sobreviven a una pancreatitis
necrotizante pueden enfrentar una variedad de complicaciones a corto y largo plazo, que van
desde infecciones locales y sistémicas hasta disfuncion organica y complicaciones vasculares
como la trombosis de la vena hepatica, las cuéles seran explicadas a continuacion (14):

o Insuficiencia hepatica aguda (IHA): constituye la principal complicacion grave de la
trombosis venosa hepatica (TVH), caracterizdndose por una disfuncién hepética
profunda que se manifiesta con ictericia, coagulopatia y acidosis lactica. En
consecuencia, el trasplante de higado se considera el tratamiento definitivo para la IHA
en este contexto.

o Infarto hepatico: la oclusiéon de la vena hepatica, ya sea por trombosis, embolia o
ligadura accidental, puede desencadenar un infarto hepatico, caracterizado por la
necrosis del tejido hepatico como consecuencia de la isquemia.

o Colangitis biliar ascendente: es una infeccion intrahepatica grave que afecta a los
conductos biliares, estructuras tubulares que transportan la bilis desde el higado hasta el
intestino delgado. Esta infeccidn se produce por el reflujo de bilis infectada desde el
intestino delgado hacia los conductos biliares del higado, generalmente como

consecuencia de una obstruccion del flujo biliar.

» Sindrome de Budd- Chiari

El sindrome de Budd-Chiari es una enfermedad de las venas hepéaticas que provoca su
obstruccion. Las causas mas comunes son los estados hipercoagulables, los trastornos
mieloproliferativos, las neoplasias malignas y el embarazo. Los sintomas pueden variar e incluir
dolor abdominal, ascitis, ictericia y hepatomegalia (15).
Entre las complicaciones que se pueden encontrar debido a un diagnostico tardio son las
siguientes (15-18):
o Encefalopatia hepatica: es una disfuncion cerebral multifactorial de caracter grave,
este deterioro compromete la capacidad del higado para metabolizar toxinas como el

amoniaco de manera eficiente. Esta acumulacion de amoniaco en sangre, producto
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derivado del metabolismo proteico, atraviesa la barrera hematoencefélica y ejerce un
efecto neurotoxico, desencadenando un amplio espectro de alteraciones neurolégicas y
psiquiatricas que van desde manifestaciones sutiles como confusion y desorientacion

hasta el coma profundo.

o Sindrome hepatorrenal: La obstruccion del flujo venoso hepético en el SBC genera
hipertension portal, aumentando la presion en las venas renales. Esta presion elevada
puede comprimir las arterias renales, disminuyendo el flujo sanguineo renal y la tasa de
filtracion glomerular (TFG), lo que conduce a disfuncion renal prerrenal. La disfuncién
hepadtica en el SBC también induce la activacion del sistema renina-
angiotensinaaldosterona (SRAA) y otros sistemas vasoconstrictores. Estas
neurohormonas contraen las arteriolas renales y aferentes glomerulares, reduciendo ain
mas el flujo sanguineo renal y la TFG. Ademas, la ascitis y la diarrea frecuente,
complicaciones comunes del SBC, pueden provocar hipovolemia y deshidratacion, lo

que empeora la disfuncion renal prerrenal y precipita el SHR.

o Peritonitis bacteriana: la hipertension portal secundaria a la obstruccién del flujo
venoso hepético en el sindrome de Budd-Chiari, facilita la translocacién bacteriana
desde el intestino al torrente sanguineo, predisponiendo a la peritonitis bacteriana.
Ademas, la ascitis presente en esta condicion, incrementa el riesgo de infeccion

peritoneal por albergar bacterias.

Diagnostico

Para obtener un correcto diagnoéstico de la TVE, es necesario seguir 5 pasos para la deteccién
temprana, que a continuacion se especificara el uso de cada uno.

Figura 1. Algoritmo diagnoéstico de la Trombosis Venosa Esplécnica.
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Fuente: Sturm, et al (19).

Elaborado por: Silva Tene Katherine

Tomografia computarizada (TC): este método diagnéstico es el mas utilizado,
debido a la alta sensibilidad y especificidad para evaluar la extension y la gravedad
de la trombosis venosa esplacnica, asi como para identificar complicaciones
asociadas, como la necrosis intestinal o la formacion de abscesos. Este método
proporciona una evaluacion detallada de la anatomia vascular y la presencia de
trombos (20).

Ultrasonido Doppler a color (CDUS): el ultrasonido Doppler a color es una técnica
de imagenologia no invasiva, por ende, es Gtil para detectar la presencia de trombosis
venosa esplacnica al visualizar la ausencia de flujo sanguineo o la presencia de flujo

turbulento en las venas esplacnicas. El estudio de Sturm et al. valida la utilidad del
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ultrasonido Doppler a color en la evaluacién radiologica de la trombosis venosa

esplécnica (19).

Dichos métodos diagndsticos, son fundamentales en la valoracién inicial y el seguimiento
clinico de pacientes con trombosis venosa esplacnica, ademas de proporcionar informacion
crucial para el diagnostico preciso, la evaluacion de la severidad y el disefio del esquema de
tratamiento para esta enfermedad. Es importante tener en cuenta que la eleccion del método
diagndstico puede depender de la disponibilidad de recursos, la experiencia del radiologo y la

estabilidad clinica del paciente (20).

Tratamiento

Después de haber realizado un diagnostico acerca de la TVE, es necesario empezar con el
tratamiento anticoagulante, dividiendo el tratamiento en agudo y crénico, con la finalidad de

evitar expansion del trombo, y asi permitir la recanalizacion (21).

» Tratamiento agudo

La TVE aguda es caracterizada por que tiene la presencia de un trombo que afecta a una
0 mas venas esplacnicas, sin causar dafios colaterales que causen signos y sintomas
especificos, dado a la gran relacion que existe entre las enfermedades trombdticas, por
esta misma razon es la importancia de un buen tratamiento, ademas de evitar que exista

isquemia intestinal, recurrencia de trombosis o hipertension portal (22).

Los anticoagulantes que actualmente se utilizan para tratar la TVE son las heparinas,
los antagonistas de la vitamina K (AVK) y los anticoagulantes orales directos (ACOD)
(23).

Al hablar de los ACOD, se reconoce que son utilizados como manejo anticoagulante de
primera linea para la TVE (18), ya que, son beneficiosos para mejorar las limitaciones

de los demés anticoagulantes como los AVK y la heparina (24).

Los ACOD, se dividen entre el Dabigratan que es un inhibidor directo de la trombina y
el Rivaroxaban que es un inhibidor oral directo del factor Xa activado, demostraron
ventajas en su administracion con dosis fijas, sin la necesidad de algun tipo de control
laboratorial y, ademés, de que presenta una disminucién en la interaccion entre
alimentos y farmacos (25, 26). Segun Ageno W, et al, indicaron que el tratamiento se
debe realizar de manera rapida, es decir, dentro de las dos primeras semanas, para asi,

mejorar el porcentaje de recanalizacion y a la vez, reducir el riesgo de complicaciones
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(27), y a su vez indicd la posibilidad de administrar ACOD a los pacientes no cirréticos
con TVE, pero en caso de existir una contraindicacion, el tratamiento estandar con
HBPM/AVK podria ser una alternativa adecuada (28).

Ademas, en pacientes con TVP, es necesario empezar la anticoagulacion con HBPM y
continuar con AVK durante 6 meses, solo en el caso de no existir contraindicaciones,
también se ha realizado un ensayo, en el que participaron 65 pacientes cirréticos que
padecian de TVP que al recibir dosis terapéuticas de HBPM durante el tiempo requerido
de 6 meses, lograron una recanalizacion completa del 26,5% o parcial del 52,3%, con
un total de 78,5% (28).

» Tratamiento crénico.

La TVE crdnica se refiere como una trombosis que dura méas de los 6 meses, en
la que observa venas abdominales colaterales o una transformacion cavernosa

de la vena porta (29).

» Anticoagulacion: la anticoagulacion es fundamental en el manejo de la
trombosis venosa. Para el tratamiento crdnico, se pueden usar
anticoagulantes como la warfarina o los anticoagulantes orales directos
(ACOD), como el rivaroxabén, el apixaban o el dabigatrdn. Estos
medicamentos pueden ayudar a prevenir la formaciéon adicional de
coagulos y reducir el riesgo de complicaciones (29).

* Intervenciones endovasculares: en casos donde hay obstrucciones
vasculares significativas, como la trombosis venosa esplacnica, se
pueden realizar intervenciones endovasculares para restaurar el flujo
sanguineo normal. Esto puede incluir técnicas como la angioplastia con
baldn o la colocacion de stents para abrir y mantener las vias vasculares
abiertas (29).

+ Manejo de derivaciones portosistémicas: si hay derivaciones
portosistémicas presentes, como se menciona en el articulo, el manejo
de estas derivaciones puede ser crucial. Dependiendo de la situacion
especifica, puede ser necesario realizar procedimientos para corregir 0
eliminar estas derivaciones para restaurar el flujo sanguineo normal
(29).
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* Tratamiento de la enfermedad subyacente: es importante abordar
cualquier enfermedad subyacente que pueda estar contribuyendo a la
trombosis venosa esplacnica. Por ejemplo, en pacientes trasplantados,
se debe prestar atencion a la funcion del injerto y al manejo de cualquier
otra complicacion relacionada con el trasplante (29).

» Seguimiento y manejo de complicaciones: el seguimiento regulary la
vigilancia son fundamentales en el tratamiento cronico de la trombosis
venosa esplécnica. Esto puede incluir pruebas de imagen periddicas,
andlisis de laboratorio para monitorear la funcién hepética y renal, y
evaluaciones clinicas para detectar signos de complicaciones como

ascitis o sangrado (29).

Es importante que el abordaje terapéutico deba adaptarse a las particularidades de cada paciente,
considerando aspectos como la severidad de la trombosis, la presencia de oras enfermedades y
la evolucién ante las medidas implementadas. Es recomendable que cualquier plan de
tratamiento sea supervisado y gestionado por un equipo médico especializado en enfermedades

vasculares y hepaticas (29).
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CONCLUSIONES

La Trombosis Venosa Esplacnica (TVE), es una enfermedad que llega a afectar las venas que
drenan al sistema digestivo, obteniendo complicaciones muy riesgosas para la vida de un
paciente, como son la hipertension portal, el sindrome de Budd-Chiari, el infarto intestinal,
isquemia mesentérica, y la tromboembolia pulmonar, la cual puede desencadenarse por la
fragmentacion de un trombo en las venas esplacnicas y asi llegar a los pulmones.

En laactualidad, algunos casos suelen ser asintomaticos, y, por ende, es necesario el diagndstico
temprano para prevenir la aparicion de las complicaciones antes mencionadas, para ello, el
método mas utilizado es la tomografia computarizada (TC), siendo seguida de la ecografia
Doppler (CDUS), y para culminar, el tratamiento fundamental son las heparinas de bajo peso
molecular (HBPM), los antagonistas de la vitamina K (AVK) y los anticoagulantes orales
directos (ACOD).
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