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Fistula arterioportal sintomatica resuelta mediante tratamiento

conservador

M.H. Nuhez-Rodriguez?, H. Calero®, R. Velicia-Llames?, F. Garcia-Pajares?, G. Sanchez-Antolin? y A. Caro-Patén?

aServicio de Digestivo. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid. Espafa.
Servicio de Radiologia. Hospital Universitario Rio Hortega. Valladolid. Espaia.

RESUMEN

La fistula arterioportal hepatica es un hallazgo vascular ex-
cepcional, que puede deberse a una malformacién vascular
congénita o a un traumatismo, u originarse por iatrogenia
(biopsia hepatica) o por la presencia de tumores hepaticos.
El tratamiento inicial es la embolizacion transarterial con
diversos materiales mediante arteriografia hepatica. Se pre-
senta el caso de una fistula arterioportal hepatica con signos
de hipertensién portal y diarrea grave. La ecografia Dop-
pler, la tomografia computarizada y la arteriografia hepati-
ca demostraron la presencia de una fistula arterioportal en-
tre la arteria hepatica y la vena porta derecha. La fistula se
resolvié mediante tratamiento percutaneo intravascular con
embolizacion con cola quirdrgica compuesta por 3 monome-
ros —etil-2-cianoacrilato, butilacrilato y metacrilosisolfolano
(Glubran®)-, con lo que desaparecieron la clinica y las alte-
raciones analiticas. Después de 2 aiios de seguimiento la pa-
ciente permanece asintomatica. El tratamiento percutineo
intravascular con Glubran® puede considerarse una opcién
terapéutica de las fistulas arterioportales e incluso ser defi-
nitivo.

SYMPTOMATIC HEPATIC ARTERIOPORTAL SHAUNT
RESOLVED THROUGH CONSERVATIVE TREATMENT

Arterioportal shunt in the liver is a rare vascular disorder
that may be due to congenital vascular malformation (here-
ditary hemorrhagic telangiectasia), trauma, iatrogenic cau-
ses (after a hepatic biopsy) or neoplasm. Initial treatment
consists of transcatheter arterial embolization with different
kinds of materials. We present the case of a 64-year-old wo-
man with signs of portal hypertension and severe diarrhea.
Doppler ultrasonography, computed tomography and an-
giography revealed arterioportal fistulae between the hepa-
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tic artery and right portal vein. Transcatheter arterial em-
bolization with n-butyl-2-cyanoacrylate surgical glue (Glu-
bran®) was successfully performed. After 2 years of follow-
up, the patient remains asymptomatic. Transcatheter
arterial embolization with Glubran® should be considered as
a therapeutic option in arterioportal shunts and could be a
definitive therapy.

INTRODUCCION

La fistula arterioportal hepdatica suele cursar con colesta-
sis. La forma de presentacién clinica es variable, si bien
la m4s habitual consiste en sintomas de hipertensién por-
tal grave o de insuficiencia cardiaca congestiva, depen-
diendo de la anatomia de la fistula. Las malformaciones
entre la arteria hepdtica y las venas hepdticas conducen a
la insuficiencia cardiaca, mientras que las malformacio-
nes entre la arteria y la vena porta causan hipertension
portal (hemorragia digestiva por varices esofagicas o en-
cefalopatia hepdtica)'. El tratamiento inicial es la emboli-
zacion transarterial con diversos materiales mediante ar-
teriografia hepadtica; si el flujo a través de la fistula se
restablece, seria necesaria la ligadura quirtirgica de los
vasos nutricios o la realizaciéon de una hepatectomiaZ.
También se ha descrito el trasplante hepético como medi-
da terapéutica’.

Presentamos el caso de una mujer adulta con signos de
hipertension portal con hemorragia digestiva por varices
esofdgicas y ascitis, y posteriormente diarrea grave. Me-
diante ecograffa Doppler se diagnosticé una fistula arte-
rioportal, que se confirmé con tomografia computarizada
y arteriografia hepatica.

OBSERVACION CLINICA

Mujer de 64 afios de edad, que en el afio 2000 present6 datos analiticos
de colestasis anictérica (aspartatoaminotransferasa: 65 U/l; alaninaami-
notransferasa: 59 U/l; gammaglutamiltranspeptidasa: 215 U/l; fosfatasa
alcalina: 435 U/, bilirrubina total: 0,55 mg/dl), por lo que en 2001 se le
realizé una biopsia hepdtica percutdnea bajo control ecogréfico; la histo-
logfa fue indicativa de normalidad, con cambios minimos. En febrero de
2003 present6 un episodio de hemorragia digestiva alta por varices eso-
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Fig. 1. Arteriografia selectiva de arteria hepdtica (asterisco) con relle-
no precoz de una vena porta intrahepdtica muy dilatada por la sobre-
presion (flecha).

Fig. 2. Portografia rellena a través de la fistula arterioportal (asteris-
co) con importante dilatacion de la rama derecha.

fagicas de grado III, que se trataron endoscépicamente con bandas, y
descompensacion ascitica. En marzo de 2003 se le efectué una nueva
biopsia hepdtica que objetivé leve lesion inflamatoria inespecifica de es-
pacio porta y lobulillo. Dos meses después comenzé con un cuadro dia-
rreico de 7 a 9 deposiciones liquidas al dia e intolerancia a la alimenta-
cién oral, con nduseas y vOmitos ocasionales, importante pérdida de
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peso y mal estado general, motivo por el que se traslad6 a nuestro hospi-
tal para continuar su estudio. En la exploracion fisica la presién arterial
era de 87/57 mmHg y la frecuencia cardiaca de 100-130 lat/min. Se
apreciaban signos de deshidratacion, desnutricion y subictericia. En la
exploracion cardiaca se observé taquicardia sinusal. El abdomen mos-
traba signos de matidez en flancos por moderada ascitis. Las extremi-
dades inferiores presentaban edemas con févea pretibial. El resto era
normal. Los datos analiticos fueron los siguientes: velocidad de sedi-
mentacion globular en la primera hora de 71 mm; en el hemograma la
cifra de leucocitos y férmula, serie roja y plaquetas eran normales; ferri-
tina de 302,70 ng/ml (valor normal [VN]: 30-300); en los datos de coa-
gulacion, la actividad de protrombina era del 78% vy el fibrinégeno de
690 mg/dl; en la bioquimica, urea de 61 mg/dl, 4cido tdrico de 9,94
mg/dl, creatinina de 1,1mg/dl, bilirrubina total de 2,98 mg/dl (VN: 0,3-
1,0), bilirrubina conjugada de 1,56 mg/dl (0,1-0,3 mg/dl), aspartatoami-
notransferasa de 110 U/l (VN: 0-35), alaninaaminotransferasa de 149
U/l (VN: 0-35), gammaglutamiltranspeptidasa de 300 UL/l fosfatasa al-
calina de 388 U/l (30-120 U/l), 4cidos biliares séricos de 16,9 umol/l
(VN < 8), sodio de 134 mEq/l, cloro de 108 mEgq/l, potasio de 5,4
mEq/l, proteina C reactiva de 46 mg/l (VN: 0-5), glucosa, colesterol y
triglicéridos normales; proteinograma con proteinas totales de 6,94 g/dl
(VN: 5,5-8,0), albimina de 2,76 g/dl (VN: 3,5-5,0), globulina «, de
0,65 g/dl (VN: 0,2-0,4), globulina o, de 1,15 g/dl (VN: 0,5-0,9), globu-
lina B de 0,74 g/dl (VN: 0,6-1,1), globulina y de 1,64 g/dl (VN: 0,7-1,7).
Las cifras de inmunoglobulinas (Ig) eran las siguientes: IgG de 1.900
mg/dl (VN: 600-1.700), IgA de 457 mg/dl (VN: 60-400) e IgM de 612
mg/dl (VN: 60-350). Las serologias de los virus de la hepatitis A, By C
fueron negativas, y los valores de alfa-1-antitripsina y alfafetoproteina,
normales, al igual que las hormonas tiroideas. Los autoanticuerpos anti-
nucleares, antimitocondriales, antimusculo liso, antitiroideos, anticar-
diolipina y antiendomisio fueron negativos. Se descarté un origen infec-
cioso del cuadro diarreico. Se realizaron colonoscopia total e ileoscopia
terminal, donde se objetivd edema de mucosa. Las biopsias de colon
evidenciaron lesiones inespecificas con leves cambios inflamatorios
crénicos. En la gastroscopia no se observé afeccion; se tomaron biop-
sias orientadas de yeyuno, que mostraron leve atrofia de vellosidades. El
transito baritado esofagogastroduodenal fue normal. En la ecografia
Doppler hepatica se observo la existencia de una fistula arterioportal
con flujo turbulento y retrégrado en la vena porta derecha, con vena
porta aumentada de calibre (18 mm) con flujo turbulento y moderada
ascitis. La tomograffa computarizada helicoidal hepatica con contraste
oral e intravenoso en fase arterial y portal mostré parénquima con borde
liso y sin lesiones ocupantes de espacio. Durante la fase arterial se vi-
sualiz6 llenado precoz de vasos portales, indicativo de fistula arteriopor-
tal, con aumento de calibre de ambas ramas portales, sobre todo de la
derecha (calibre 16 mm), asi como de rama izquierda y tronco principal,
con normalidad de calibre del eje portoesplénico. No habia signos de
trombosis portal. La vascularizacion arterial hepética estaba conservada
a través de la arteria hepatica. El bazo era de tamafio normal. Las venas
suprahepadticas se hallaban permeables. No se observaba dilatacién de la
via biliar. Dados los hallazgos de fistula arterioportal, se realiz6 una ar-
teriografia para confirmacién diagndstica y tratamiento. La arteriografia
hepadtica (figs. 1 y 2) evidenci6 fistula arterioportal precoz con presencia
de una fistula arterioportal directa y presion portal de 54 mmHg, medida
pasando el catéter directamente a través de la fistula. La vena porta se
hallaba muy dilatada. En un segundo tiempo se procedi6 a embolizar la
fistula por via angiografica con Glubran® (fig. 3). La respuesta clinica
tras el cierre de la fistula fue inmediata: desaparecieron los vomitos y
las diarreas; la paciente aumentd progresivamente de peso; se normali-
zaron la presion arterial y la frecuencia cardiaca, que fueron resistentes
a los bloqueadores beta y la digoxina, y se normalizaron todas las altera-
ciones analiticas. En la ecografia de control al mes del cierre de la fistu-
la la paciente presentaba higado de ecoestructura normal, y en la ecogra-
fia Doppler no se observaba la comunicacion fistulosa entre la arteria
hepdtica y la vena porta derecha. El flujo portal fue hepatdpeto con ve-
locidad normal de 162 cm/s. El didmetro primitivo de la vena porta se
iba reduciendo por la presencia de un codgulo laminar de unos 6 mm de
didmetro que dejaba reducida la luz a 11 mm. Debido a la presencia del
codgulo laminar se decidi6 iniciar anticoagulacién oral con dicumarini-
cos. La paciente permanecia asintomadtica a los 2 afios de seguimiento, y
en la ecografia Doppler de control no se observaba trombo laminar por-
tal y el flujo era normal.

DISCUSION

Las fistulas arterioportales se han descrito en enfermeda-
des congénitas como en la telangiectasia hemorragica he-
reditaria (enfermedad de Osler-Rendu-Weber) o adquiri-
das como consecuencia de un traumatismo, iatrogénicas
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Fig. 3. Arteriografia tras la embolizacion. En el control final se observa
el depdsito de material embolizante (Glubran®; asterisco) por estar
mezclado con lipiodol, que oblitera totalmente la fistula sin rellenarse
de contraste la vena porta. Llama la atencion el buen llenado de todas
las ramas intrahepdticas (flechas), a diferencia de la hipoperfusion ar-
terial previa a la embolizacion.

tras biopsia hepdtica, sobre todo sin control ecografico?, y
en relacién con hepatocarcinomas. La forma de presenta-
cién mds frecuente es con hematemesis por varices esofa-
gicas como signo de hipertension portal. El caso que he-
mos expuesto carecia de historia familiar, telangiectasias
y antecedentes de epistaxis, y la presentacién clinica se
produjo en la edad adulta. Todo ello hace dudar del ori-
gen congénito de la fistula y pensar que era secundaria a
la realizacién de biopsias hepaticas. Sin embargo, la pa-
ciente presentaba colestasis antes de su realizacién. Desa-
rroll6 hipertensién portal presinusoidal, con hematemesis
y ascitis, y creemos que la intolerancia digestiva con dia-
rreas, vomitos y dolor abdominal pudo deberse a la con-
gestién venosa de las asas intestinales, entre otras causas
no bien aclaradas, pero desde luego fue secundaria a la
gran hipertensién portal, ya que los sintomas remitieron
al desaparecer ésta. Buscarini et al’, que estudiaron a en-
fermos con malformaciones vasculares congénitas de la
enfermedad de Osler-Rendu-Weber, observaron que las

manifestaciones hepaticas son mds frecuentes en mujeres.
La colestasis es frecuente y su grado parece depender de
la gravedad de la malformacién vascular; creemos que en
nuestra paciente pudo deberse a isquemia por robo de
sangre de la arteria hepética por la vena porta, lo que pro-
ducirfa la hipertension portal presinusoidal con higado no
cirrético. El tratamiento estd indicado en las fistulas sin-
tomaticas®, mediante embolizacién transarterial de parti-
culas de polivinilalcohol o gelfoam'; sin embargo, se han
descrito recidivas®>. Hasta ahora no hemos encontrado
descrita en ninguna publicacién la utilizacién de pega-
mento quirdrgico (Glubran®) para el cierre de la fistula
pero, teniendo en cuenta el caso que presentamos, se po-
dria considerar una buena opcién terapéutica. En el estu-
dio realizado por Caselitz et al' en pacientes con enferme-
dad de Osler-Rendu-Weber, la embolizacion transarterial
no fue suficiente para controlar la hipertensién portal,
aunque sf la insuficiencia cardiaca, por lo que asocian la
ligadura de la arteria hepdtica. Tras la embolizacién se
han descrito casos de trombosis portal que puede respon-
der a un gradiente de presiones inestable!*’. Nosotros ini-
ciamos tratamiento con anticoagulantes orales (dicumari-
nicos) para evitar el crecimiento del trombo portal, con
buenos resultados hasta el momento actual, habiendo de-
saparecido incluso el pequefio trombo laminar de la vena
porta.
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