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La trombosis venosa portal y mesentérica puede ser debida a
una gran variedad de causas, entre las que se encuentran los es-
tados de trombofilia o hipercoagulabilidad (1). En este trabajo
se describe un varón joven sin historia familiar conocida de
trombosis con una trombosis venosa portal y mesentérica aso-
ciada a la mutación G20210A del gen de la protrombina.

Caso clínico

Varón de 33 años sin antecedentes de interés y sin historia
familiar conocida de trombosis que acude a urgencias por un
cuadro de dolor abdominal difuso intermitente de varios días de
evolución con sensación nauseosa y algún vómito alimenticio-
bilioso. En la exploración física destacó un dolorimiento difuso
a la palpación abdominal sin signos de irritación peritoneal.
Los datos analíticos más relevantes fueron: glucosa 84 mg/dl,
urea 30 mg/dl, creatinina 0,9 mg/dl, amilasa 29 U/l, láctico-
dehidrogenasa 241 U/l, aspartato-aminotransferasa 26 U/l, bili-
rrubina total 0,9 mg/dl, proteína C reactiva 4,1 mg/dl, hemoglo-
bina 14,4 mg/dl, plaquetas 301.000 mm3, leucocitos 6.700 mm3,
actividad de protrombina 85%, fibrinógeno 518 mg/dl y díme-
ro-D 5.871 ng/ml. Una ecografía abdominal demostró una vena
porta de calibre aumentado (1,6 cm de diámetro), con ausencia
de flujo en su interior en el estudio doppler. Una tomografía

computerizada abdominal demostró una trombosis de la vena
porta y de la vena mesentérica superior, sin otras alteraciones.
El paciente recibió tratamiento con enoxaparina (1 mg/kg cada
12 horas) durante 10 días, con una evolución favorable, conti-
nuando posteriormente tratamiento con acenocumarol. El estu-
dio de trombofilia identificó una heterocigosis para la mutación
G20210A del gen de la protrombina, siendo normales o negati-
vos el factor V de Leiden, la resistencia a la proteína C activa-
da, el anticoagulante lúpico, los anticuerpos anticardiolipina
IgG e IgM, las proteínas C y S, la antitrombina y la homocisteí-
na plasmática. Una angiorresonancia realizada 10 meses des-
pués demostró la existencia de una esplenomegalia de 15 cm y
una vena porta de calibre aumentado pero permeable con trans-
formación cavernomatosa (con pequeños vasos colaterales pe-
riportales). Una endoscopia digestiva oral realizada 14 meses
después del cuadro inicial fue normal. Tras 15 meses de segui-
miento en tratamiento con acenocumarol, el paciente permane-
ce asintomático.

Discusión

En 1996 se describió la mutación G20210A del gen de la
protrombina localizado en el cromosoma 11 (2). La herencia de
esta mutación es autosómica dominante y consiste en un cam-
bio en la posición 20210 del gen de la protrombina (guanosina
por adenosina) que resulta en una producción excesiva de pro-
trombina que causa un estado procoagulante. La prevalencia de
esta mutación varía según las zonas geográficas, siendo más
frecuente en el sur de Europa (3). En España, se ha descrito una
prevalencia en la población general del 7,1% en Alicante, del
6,5% en Barcelona y del 4,2% en Navarra (4-6).

La trombosis venosa portal y mesentérica se ha asociado a
diferentes trombofilias, entre ellas la mutación G20210A. En
una serie de 92 pacientes con trombosis venosa portal sólo 3
pacientes (3,2%) tuvieron la mutación G20210A, mientras que
en otra serie 14 (22%) de un total de 65 pacientes tuvieron la
mutación G20210A (7,8). La trombosis venosa portal asociada
a cirrosis hepática podría tener una etiopatogenia distinta, pero
igualmente se han implicado mutaciones trombofílicas, como
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la mutación G20210A (9,10). La mutación G20210A también
se ha descrito en la trombosis venosa mesentérica (11).

El tratamiento recomendado en la trombosis venosa portal y
mesentérica es la anticoagulación (1). Sólo en caso de infarto
intestinal será necesaria la cirugía. La mortalidad en la trombo-
sis venosa portal en ausencia de cáncer, cirrosis o trombosis ve-
nosa mesentérica es baja (12). La duración óptima de la
anticoagulación es incierta y debe ser individualizada en cada
caso teniendo en cuenta el riesgo de retrombosis, la existencia o
no de alteraciones trombofílicas y el riesgo de sangrado asocia-
do por ejemplo a complicaciones posibles como las varices eso-
fágicas (13).

J. M. Calvo Romero
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