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Isquemia segmentaria de yeyuno como
complicación de trombosis venosa
mesentérica secundaria a déficit congénito
de antitrombina III
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Presentamos el caso de un paciente varón de 33 años que
acudió a urgencias por presentar vómitos y dolor abdominal di-
fuso de una semana de evolución. Como antecedentes refería
déficit congénito de antitrombina III diagnosticado tras un
tromboembolismo pulmonar a los 23 años. Presentaba, además,
trombosis venosa profunda y trombosis de vena cava inferior,
en tratamiento anticoagulante con dicumarínicos.

A la exploración el paciente se encontraba hemodinámica-
mente estable, con trastornos tróficos en miembros inferiores e
importante circulación colateral en abdomen; dolor abdominal
difuso sin signos de irritación peritoneal. En la analítica desta-
ca ligera leucocitosis (11.800 x 109/l) con desviación izquier-
da, así como hemograma y tiempos de coagulación (TP y
TPTA) en cifras dentro de la normalidad. Debido a los antece-
dentes de hipercoagulabilidad se inició tratamiento empírico
con heparina sódica i.v. y se solicitó TAC abdominal con con-
traste (Fig. 1), en la que se apreciaba trombosis crónica de
vena cava inferior infrarrenal con desarrollo de circulación co-
lateral retroperitoneal con realce disminuido de la vena mesen-
térica superior que sugiere trombosis de la misma, así como
edema de pared y aumento de la captación de contraste seg-
mentaria en asas de intestino delgado.

Tras empeoramiento clínico y analítico en las siguientes 24
horas, se decidió intervención quirúrgica en la que se halló ne-
crosis segmentaria de la primera porción yeyunal, realizándose
resección segmentaria de 150 cm de yeyuno con anastomosis
laterolateral (anatomopatológicamente se informó como po-
liangeítis microscópica asociada a necrosis yeyunal). El cuarto
día postoperatorio presentó intensa hematemesis y hematoque-
cia con descenso de hemoglobina e inestabilidad hemodinámi-
ca que requirió transfusión de hemoderivados. La endoscopia
oral demostró sangrado rezumando de tramos distales a duode-
no. Tras este cuadro no volvió a objetivarse hemorragia digesti-
va, aunque persistieron valores de hemoglobina bajos (en torno
a 8 mg/dl) por lo que se realizó una gammagrafía con hematíes
marcados, en la que no se evidencian acúmulos patológicos de
los mismos. El resto del postoperatorio ha cursado favorable-
mente dándose al paciente de alta el noveno día postoperatorio.

La trombosis venosa mesentérica (TVM) representa el 5-
15% de las causas de isquemia mesentérica, produciéndose ha-
bitualmente en la vena mesentérica superior. Se clasifica en pri-

ig. 1 Trombosis venosa mesentérica (punta de flecha) y segmento yeyu-
nal afectado (flecha).
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maria (idiopática o por estados de hipercoagulabilidad) y se-
cundaria (neoplasias, fenómenos inflamatorios intraabdomina-
les, cambios postoperatorios e hipertension portal), y puede
presentarse de forma aguda, subaguda o crónica. Consideramos
que nuestro caso pertenece a la forma subaguda cuya clínica
consiste en dolor abdominal, náuseas, anorexia, vómitos y en el
15% deposiciones melénicas. El diagnóstico suele ser tardío
por la inespecificidad de los síntomas, por lo que la sospecha
diagnóstica es fundamental para un diagnóstico precoz identifi-
cando los pacientes de riesgo, ya que hasta el 75% presentan al-
gún antecedente relacionado o factor etiológico desencadenan-
te.

Los parámetros analíticos son habitualmente inespecíficos, y
cuando existe acidosis metabólica grave y niveles elevados de
lactato, suelen indicar isquemia intestinal. La TAC es la prueba
complementaria de elección (diagnóstica en el 90%).

El déficit congénito de antitrombina III es una enfermedad
autosómica dominante, localizada en el cromosoma 1q23-25,
con una prevalencia de 1:2.000-5.000 habitantes; debe sospe-
chase en pacientes con historia personal o familiar de trombosis
venosa profunda recurrente o tromboembolismo pulmonar en la
juventud.

Muchos pacientes con déficit de AT III permanecen asinto-
máticos debido a que la penetrancia de la enfermedad varía sus-
tancialmente entre portadores heterocigóticos; así, alrededor de
un 51% (15-100%) de portadores desarrollará al menos un epi-
sodio tromboembólico.

El 2,8% de pacientes con trombosis venosa profunda presen-
tan déficit de AT III, que no puede considerarse como causa
única en todos los casos, puesto que un 80% existe otros facto-
res de riesgo tromboembólico.

La anticoagulación a largo plazo para los portadores asinto-
máticos no está justificada, dado que el riesgo de hemorragia es
mayor que la incidencia de trombosis y que no se ha demostra-

do un incremento de la mortalidad comparado con el resto de la
población. La antitrombina III humana es eficaz en la profilaxis
tromboembólica en situaciones de especial riesgo (p. ej., inter-
venciones quirúrgicas), así como para el tratamiento de la trom-
bosis refractaria a tratamiento con heparina.
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