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Revision de las caracteristicas por imagen de |a
trombosis portal de origen tumoral.
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Introduccion

La trombosis se define como la formacion de un coagulo o©
trombo en el interior de un vaso.

El concepto de trombosis tumoral hace referencia a la extension

intravascular de una neoplasia.

Probablemente, su denominacion mas apropiada seria la de
invasion venosa tumoral, eliminando el término “trombosis”,
para evitar una posible interpretacion equivocada como trombo
blando o coagulo en el contexto de una neoplasia, y no como

extension del propio tumor.



37 Congreso — Barcelona

Nacional

AT T

CONVENCIONES
INTERNACIONALES MAYO 2024

Trombosis venosa portal

En el caso concreto de la vena porta, la trombosis es un hallazgo
relativamente habitual en el paciente con cirrosis (se describe una

incidencia anual del 16% en pacientes Child B-C). '1]

Figura 1. Cortes axiales de TC en paciente con cirrosis y trombosis portal completa
en rama principal derecha (cabeza de flecha) y parcial en porta principal hasta |la

confluencia venosa esplenoportal (flechas).
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Trombosis venosa portal

Sin contexto de hepatopatia, la trombosis portal es un trastorno
infrecuente, generalmente asociado a estados de hipercoagulabilidad,
o con un origen infeccioso/inflamatorio, como Ila pileflebitis
(tromboflebitis séptica de la vena porta, relacionada con un proceso
infeccioso abdominal).

Fig. 2. Cortes coronales de TC. Se aprecia trombosis en vena porta derecha (cabezas de flecha) y
trombosis en vena mesentérica superior y algunas ramas distales (flechas) que asocia signos
inflamatorios en la grasa circundante. Se trataba de un paciente con fiebre tras apendicectomia
reciente, y tromboflebitis séptica portomesentérica.
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Trombosis portal tumoral

La invasion tumoral de la vena porta se produce en la gran mayoria de
los casos por el carcinoma hepatocelular (CHC). Otra causa mucho
menos frecuente es el colangiocarcinoma. Es muy rara en las
metastasis hepaticas, a pesar de ser la afectacion neoplasica mas
frecuente en el higado en la poblacion general. 12

De esta forma, en el paciente cirrotico va a existir una frecuencia
aumentada de ambos tipos de ocupacion venosa portal:

-por coagulo/trombo blando, relacionado con las alteraciones

asociadas a la hepatopatia e hipertension portal.

-invasion venosa tumoral, sobre todo por el CHC, una neoplasia que
en alrededor del 80% de los casos se desarrolla sobre una hepatopatia
cronica.

Por tanto, el radiologo debe estar muy atento ante cualquier
alteracion en la atenuacion de la vena porta, mas aun en el contexto
de paciente cirrotico, dado que la diferenciacion de la etiologia de la
trombosis portal es fundamental por sus consecuencias pronosticas y
de manejo.
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BCLC (garcelona clinic Liver cancer) Staging and treatment strategy

HCC
r ( l Y
Very early stage (0) Early stage (A) r Intermediate stage (B) Advanced stage (C) Terminal stage (D)
» Single <2 cm * Single, or <3 nodules each <3 cm * Multinodular  Portal invasion and/or extrahepatic spread § | * Any tumor burden

* Preserved liver function®, PS 0 * Preserved liver function*, PS 0O * Preserved liver function®, PS 0 * Preserved liver function, PS 1-2

+ End stage liver function, PS 3-4

Potential candidate ( Single ) <3 nodules, Extended Well defined Diffuse, infiltrative,
for liver each <3 cm | | liver transplant | | nodules, preserved extensive
transplantation criteria portal flow, bilobar liver
(size, AFP) selective access involvement
( 1 Portal pressure,
bilirubin
No Yeu
( ) Contraindications
Normal Incre@ to ILT
I Yes' No
b .
Ablation Resection Ablatlon Transplant TACE Systemic treatment

“m“m

Journal of Hepatology 2022 vol. 76 ,:681-693

Como se aprecia en este algoritmo, de referencia para el manejo del CHC,
la presencia de invasion tumoral portal ya implica por si sola un estadio
avanzado (C), independientemente de la situacion del resto de factores
gue se evaluan, y equivalente a una extension tumoral extrahepatica.

Advanced stage (C)

* Portal invasion and/or extrahepatic spread
* Preserved liver function, PS 1-2

Asi, condiciona peor pronostico v limitacion de posibilidades terapeuticas.

De ello se deduce la importancia de la deteccion de la trombosis tumoral, o al
menos su sospecha si hay datos sugestivos, para completar estudio o incluso
considerar biopsia si fuera necesario, con el fin de evitar manejos
inadecuados.
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¢ Por qué la extension tipica del CHC a vena porta?

Si pensamos en la extension del carcinoma de células renales,
ejemplo clasico de trombosis venosa tumoral, sucede lo que seria
esperable: la neoplasia se extiende en la direccion de salida del flujo

sanguineo.

A

Figura 3. Corte axial (A) y coronal (B) de TC que muestra una neoplasia renal derecha con
extension del tejido tumoral por vena renal (entre lineas rojas) y cava inferior (entre lineas

amarillas).
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¢ Por qué la extension tipica del CHC a vena porta?

En el caso del higado, el drenaje venoso normal se produce hacia venas
suprahepaticas, mientras que existe la particularidad de un doble aporte
vascular: desde arteria hepatica y desde vena porta. Siendo asi, la extension
de una neoplasia hepatica deberia ser mas frecuente en el sentido del

drenaje venoso, es decir, a venas suprahepaticas.

La tendencia del CHC a la extensidon hacia vena porta se explica por los
cambios que se producen durante la hepatocarcinogénesis '4°! .

| Cedule Ul
NO‘?U.IO displasico de ~displasico de CHC precoz CHC avanzado
C|rrot|co“ ‘bajo grado . alto grado.

Aungue es un proceso complejo y continuo, se pueden definir varias etapas,

en las que se conoce una evolucion del drenaje venoso, que se relaciona con
la progresion de la neoplasia:
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NODULO DISPLASICO-CHC PRECOZ

Hasta la etapa de CHC precoz, el
nodulo mantiene una vascularizacion
similar al higado normal: desde vena
porta aferente hacia sinusoides, |os
cuales drenan a vénulas hepaticas,
hasta confluir en venas hepaticas
extranodulares.
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Con la progresion del CHC, las vénulas
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CHC MODERADAMENTE DIFERENCIADO - CON CAPSULA

La capsula fibrosa interrumpe la comu-
nicacion con sinusoides extranodulares.

El
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drenaje venoso se dirige a las

<
_

NN

NN

D

%%i%

vénulas portales en el interior de la
capsula fibrosa, con lo que el unico
flujo de salida sera hacia ramas de
vena porta.
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Por tanto, en el CHC avanzado, el
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drenaje venoso se va a
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unicamente hacia vena porta.
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Trombosis portal tumoral. Criterios por imagen

EASL Clinical Practice Guidelines: Management
of hepatocellular carcinoma™

Journal of Hepatology 2018

European Association for the Study of the Liver™

Segun la guia de la EASL 1! (Asociacion Europea para el estudio del higado)
para el manejo del CHC, “las técnicas de imagen con contraste pueden
distinguir la trombosis venosa portal de la invasidon tumoral de la vena porta
con gran precision. Dos hallazgos por imagen son muy especificos de invasion

tumoral portal. Son |la presencia en el vaso obstruido de:
- realce en fase arterial

- alta intensidad de senal en imagenes de resonancia magnetica (RM
potenciadas en difusion”. !

w LI-RADS® v2018
CT/MRI Manual

La guia LIRADS define el tumor en vena (LR-TIV) unicamente con |la demostracion
de realce en el trombo. '°

LI-RADS® v2018
CT/MRI Manual

Tejido blando en vena con realce Inequivoco, independientemente de la
LR-TIV visualizacién de masa parenquimatosa

Tumor en vena

Es importante la puntualizacion que se hace en la definicion del LR-TIV: no es
necesario visualizar masa parenquimatosa para el diagnostico de invasion

venosa tumoral.
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La guia LIRADS define otros hallazgos de sospecha ¢!

w LI-RADS® v2018
CT/MRI Manual

Hallazgos adicionales para el diagnostico de tumor en vena:
Las caracteristicas de imagen que sugieren tumor en vena pero NO establecen su presencia se

enuncian a continuacion:
« \Vena ocluida con paredes mal definidas

« \ena ocluida con restriccion de la difusion
« Vena ocluida o mal definida en contiguidad con una masa parenquimatosa maligna
« Healce heterogeneo en la vena no atribuible a artefacto

Otras caracteristicas que se pueden anadir a este listado:

-Trombo expansivo: hallazgo muy sugestivo de invasion venosa tumoral, dado
gue el trombo blando en vena porta no suele aumentar el calibre venoso.

-Trombo con mismo comportamiento/caracteristicas que una lesion
adyacente

Una vez definidos todos los criterios considerados diagnosticos, o bien de
sospecha, para la invasion venosa tumoral, a continuacidn se mostraran
ejemplos en varios casos por imagen, con técnicas diferentes.
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Figura 4. Higado con signos de cirrosis. Ocupacion parcial de la vena porta
principal (cabeza de flecha) y ramas derecha (flecha fina) e izquierda (flecha
gruesa), junto con pequeno trombo segmentario derecho mas distal (circulo).

El trombo es hipodenso, sin apreciar expansion venosa, ni otros datos de
sospecha.
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Figura 5. Trombosis portal de apariencia cronica en rama segmentaria
derecha, con vena filiforme (flechas).




Congreso Barcelona

Nacional

CENTRO DE 2 2 / 2 5 I &
£y

CONVENCIONES 4/l
INTERNACIONALES MAYO 2024

4

ll "
' :
74
: :
: Q‘

3

Figura 6. Fases arterial (A) y venosa tardia (B) de estudio dinamico hepatico
mediante RM en paciente con cirrosis. Se identifican tres areas hipervasculares
con lavado (flechas rojas), con comportamiento compatible con CHC.

Fase portal en RM previa (C), donde no se apreciaban lesiones focales, y fase
portal actual (D). Detalle ampliado de rama portal izquierda en ambos estudios (F
v G): aparte de la ocupacion de |la vena por tejido con comportamiento dinamico
de CHC (circulo rojo en G), se puede observar una expansion venosa, Si se
compara con el calibre previo a la trombosis.

Se trataba de un paciente con dos CHC (segmentos | y IV) y trombosis portal
tumoral izquierda como extension de este ultimo.
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Figura 7. RM hepatica en paciente cirrotico, fases arterial (A) v portal (B). Se
identifican varias lesiones focales hipervasculares y con lavado (circulos rojos).
Se asocia ocupacion de rama portal derecha con idéntico comportamiento

(flecha roja), compatible con invasion venosa tumoral.
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Invasion venosa tumoral

Figura 8. A. Paciente con CHC
conocido. Se identifica trombosis
portal izquierda extensa, con
diferentes comportamientos: |Ia
porta principal izquierda muestra
intensidad de senal heterogénea
(cabeza de flecha roja); la rama
portal del segmento 3 es mas
hipointensa y homogénea (flecha
roja).

Correlacion con imagen
ecografica (B) del area ampliada
en la imagen de RM anterior (C).
La porta izquierda se muestra
ecogenica y heterogénea (cabeza
de flecha), siendo mas hipoecoica
la rama del segmento 3 (flecha
roja)

Ecografia con ecopotenciador y modo B simultaneo (D, fase arterial, y E-F
venosas). Se confirma el realce de la trombosis en porta principal izquierda
(cabeza de flecha), demostrandose la invasion tumoral; el trombo en la rama del
segmento 3 se mantiene anecoico, compatible con trombo blando (flecha)
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Figura 9. TC abdominal en fase portal con cortes axiales (A-E) y coronal (F), por
estudio de sindrome constitucional, sin antecedentes relevantes. En el higado se
observa una mala definicion de vena porta, de atenuacidon similar al parénquima,
o algo menor (flechas finas, imagen A). En las imagenes inferiores (B-C) la vena
presenta aumento de calibre (circulos). En los cortes mas bajos (D y E) se aprecia
un cambio en la atenuacion de la vena porta (flechas gruesas), similar a la vena
esplénica (E, cabeza de flecha).

En el corte coronal (F) es evidente la diferencia de atenuacion venosa, que
sugiere ocupacion extensa de toda la porta distal. Se realizd6 PAAF de la vena
ocupada mediante ecoendoscopia, con resultado de carcinoma. En el estudio del
paciente se detectd una hepatopatia VHC, no conocida hasta el momento.
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Arterial

C

Fase arterial previa Fase arterial previa

Figura 10. Paciente intervenido de CHC, con cavidad posquirdrgica que no
muestra signos de recidiva (*). RM en fases arterial (A) y venosa (B), con nddulo
adyacente a la cavidad (circulo) que se muestra hipervascular y con lavado,
comportamiento compatible con CHC. Inicialmente se sospecho recidiva local

nodular adyacente al area de reseccion.

En cambio, revisando la RM previa (C y D), se aprecia que la imagen nodular se
corresponde con el trayecto de una rama portal (cuadrados), que anteriomente

era permeble, de calibre e intensidad de senal normales.

Por tanto, el nodulo anteriormente descrito correspondia a una invasidon venosa
tumoral, que mostraba morfologia nodular en cortes axiales , al ser

perpendiculares al trayecto del vaso.
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Figura 11. TC en fase arterial (A), RM con imagen de difusion (B) y ecografia con
ecopotenciador, con imagen en modo B simultanea (D).

Trombosis portal derecha (6valo) en paciente cirrético con CHC conocido.
Mediante TC y RM no se logro demostrar captacion en el trombo. En la ecografia
con ecopotenciador se objetiva un intenso realce precoz de todo el tejido que
ocupaba la porta, confirmandose |la naturaleza tumoral de la trombosis.
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Figura 12. RM hepatica en fase portal (A y B), donde se observa CHC
hipovascular (diagnosticado con biopsia) en segmento VI/VII (*). Ocupacion
venosa portal en continuidad con el tumor y con idéntica intensidad de
sefnal, con expansiodn venosa.

Las mismas caracteristicas entre trombo y CHC se aprecian en difusion (C) y
ADC (D).
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Figura 13. Ejemplo de extension infrecuente de CHC hacia venas suprahepa-
ticas. RM en fase venosa tardia (A) y en difusion (B). Cortes sagitales de TC

en fase arterial (C) y portal (D).

CHC conocido, evolucionado, con varias lesiones focales (6valos). Se aprecia
una ocupacion y expansion de vena suprahepatica media (rectangulos), con
tejido hipervascular (C) y con lavado (visible en A y D), que igualmente
asocia restriccion a la difusion (B).
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Figura 14. TC abdominal en fases arterial (A) y portal (B). Control de CHC
tratado con quimieombolizacion (circulo), con extensa necrosis y resto

tumoral nodular, hipervascular (flecha).

En la imagen A se observa aumento de atenuacion de vena porta derecha
(cabeza de flecha), mucho mayor que la porta mas proximal. En B se
identifica defecto de replecion portal (flecha gruesa), con disminucion en su
atenuacion respecto a la fase arterial. En las imagenes de RM en difusion
(C) se aprecia aumento de senal en el trombo tumoral (cabeza de flecha),

asi como en el resto nodular en el CHC tratado (flecha).
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=0l _TC previa

Figura 15 (pag.1). TC abdominal en fases arterial (A) y portal (B). Paciente
cirrotico portador de TIPS. Se aprecia lesion hipodensa sutil en ambas fases,
mal definida, en segmento Il (cabezas de flecha), que resultd ser un
colangiocarcinoma en la biopsia. Hay imagenes lineales hipervasculares
(flecha fina), que se corresponden con una zona de baja atenuacion vy
morfologia alargada en fase portal (flecha gruesa), adyacente a la lesion,
gue sugiere trombosis tumoral.

C vy D: imagenes centradas en vena porta izquierda, a la misma altura, de la
exploracion actual (C) y de una previa de hace 2 anos (D). Imagen
aumentada (E) comparando las dos anteriores: se identifica que en |la TC de
hace dos anos habia una fina rama portal desde el segmento 2 (circulo), que
ahora se encuentra ocupada y expandida (cuadrado).
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VENOSA TARDIA

Figura 15 (pag.2). Evolucion del paciente de la diapositiva anterior.

Se observa progresion de la trombosis portal tumoral, que ahora ocupa
toda la rama portal izquierda. En la fase venosa tardia muestra senal
intermedia, algo menor que el parénquima (flecha). Llama la atencion que
hay una trombosis segmentaria distal (cabeza de flecha) con diferente

comportamiento, mucho mas hipointensa. En cambio, en las imagenes
potenciadas en T2, la senal es mas similar.

En las imagenes de difusion (DW) se aprecia muy buena correlacion con la
fase venosa tardia: el trombo tumoral es hiperintenso en DW, lo cual no
sucede con el trombo blando segmentario distal.

Se trataba de una invasidon venosa tumoral por un colangiocarcinoma. Hay
gue recordar que la trombosis tumoral no es exclusiva del CHC, y que en |a
cirrosis tambiéen existe riesgo aumentado de colangiocarcinoma.

En este caso también se da la coexistencia de sighos de invasion venosa
tumoral y trombo blando.
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Figura 16 (1). TC en fases arterial (A) y portal (B) en paciente cirrotico. Se aprecia
lesion mal definida con comportamiento compatible con CHC en segmento IV/VIII
(cabeza de flecha).

Imagenes coronales de fase arterial, convencional (C) y de baja energia, 45 keV,
(D), en las se hace mucho mas evidente el realce arterial en un tejido que ocupa
la rama portal del segmento IV (flecha), que se encontraba en continuidad con el
CHC, en relacion con invasion venosa tumoral.
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Figura 16 (2). P05|b|I|dades de la TC espectral en el futuro para ayudar a
caracterizar la invasion venosa tumoral -8/, Mismo caso que la diapositiva anterior

Se muestran mediciones de ROl sobre el trombo tumoral en la misma imagen, con
diferentes modalidades de visualizacion en TC espectral.

En la monoenergética se hace evidente el aumento significativo de atenuacion
respecto a TC convencional (de 82 a 222 UH), lo que indicaria que es tejido con
captacion de contraste.

En las dos imagenes inferiores, tanto los valores de Z efectivo como |la densidad de
vodo también podrian utilizarse para determinar si hay captacion de contraste en
el tejido medido.
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CONCLUSIONES

La invasion tumoral portal es un diagnostico
fundamental, por su influencia en el pronostico y
opciones terapeuticas.

Sus caracteristicas por imagen permiten el diagnostico
sin necesidad de biopsia en muchas ocasiones, si se
utilizan todas las herramientas disponibles (TC, RM,

CEUS).

En casos en los que no se puede demostrar con
seguridad el origen tumoral de la trombosis, al menos
suele haber datos de sospecha, que se deben conocer.
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CONCLUSIONES

En ocasiones, la invasion venosa puede ser sutil, sobre
todo a nivel intrahepatico, o confundirse con una lesion
focal. Puede ser de mucha utilidad si se dispone de
exploraciones previas, en las que revisar el trayecto
anteriormente normal de las ramas portales.

En contexto de hepatopatia, haya o no lesion focal
hepatica visible, se debe valorar la atenuacion de la
vena porta en todas las fases del estudio dinamico, ya
gue el trombo tumoral a veces es menos evidente en
algunas de ellas, dependiendo de sus caracteristicas.

El desarrollo de la TC espectral puede permitir una
mejor valoracion de la trombosis tumoral, por su mayor
capacidad para determinar si existe captacion de

contraste en un tejido.
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