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Introducción

La hipertensión portal (HP) defi nida como el 
aumento patológico de la presión hidrostática en 
el sistema venoso portal, habitualmente se asocia a 
daño hepático crónico1. Existen, sin embargo, causas 
menos comunes, siendo más frecuentes las vasculares 
como trombosis venosa portal2; y menos frecuente 
la trombosis de venas suprahepáticas (Síndrome de 
Budd-Chiari)3. Entre las causas infrecuentes de HP 
está la fístula arterio-venosa (FAV) intra o extrahepá-
ticas, en su mayoría secundaria a traumas directos4, 
secundarias a ruptura de un aneurisma de arteria he-
pática en la vena porta5, cirrosis, hepatocarcinoma6,7 y 
congénitas8,9. Su diagnóstico es complejo, debiéndose 
sospechar en pacientes no cirróticos con evidencias 
de HP y antecedentes de alguno de los mecanismos 

antes citados; también por hallazgos en estudios de 
imágenes como ecografía abdominal y/o tomografía 
computada (TC) de abdomen que la sugieran. Se 
discute a continuación el caso clínico pertinente, con 
énfasis en su diagnóstico y medidas terapéuticas.

Caso clínico

Paciente de 54 años, sexo femenino, con antece-
dentes de cáncer mamario izquierdo (carcinoma intra-
ductal) en el año 1993, tratado con mastectomía par-
cial y radioterapia complementaria. Colecistectomía y 
colangiografía intraoperatoria por coledocolitiasis, el 
año 1997. Dos años más tarde y a raíz de alteraciones 
en las pruebas hepáticas: alanino aminotransferasa 
(ALT): 415 UI/L (normal < 31), aspartato amino-

Autoimmune hepatitis patient carrier with non cirrhotic portal hypertension 
caused by an intrahepatic portal arteriovenous fi stula. Diagnosis and treatment. 
Clinical case

Portal hypertension (PH) is defi ned as pathological increase of hydrostatic pressure in the portal venous 
system, usually related to liver cirrhosis. Among the uncommon causes of PH is the arteriovenous intra 
or extrahepatic fi stula (AVF) of traumatic, iatrogenic or congenital origin. Clinical history and ultrasound 
fi ndings of AVF are very important for the diagnosis. From a therapeutic point of view, there are three 
alternatives: clinical/imaging follow-up, surgical repair and transcutaneous catheter embolization. A report 
of a clinical case and a review of the literature are presented. Patient with portal hypertension as a result 
of intra hepatic AVF, successfully treated by transcutaneous catheter embolization. A 54 year-old female 
patient, and cholecystectomized and with history of breast cancer, presented altered liver function tests 
several months after gallbladder surgery. Once biliary disease was ruled out, liver biopsy was performed, 
which was compatible with autoimmune hepatitis. During follow-up, intrahepatic AVF was observed by 
means of ultrasound. Underlying disease was successfully managed with Prednisone and Azathioprine. 
Nine years later, she experienced an episode of confusion and disorientation compatible with hepatic en-
cephalopathy (HE) and esophageal varices diagnosed by upper endoscopy. Laboratory tests and imaging 
did not show progression baseline liver disease. Angiographic procedures confi rmed an intra hepatic AVF 
and selective embolization was carried out. There was clinical remission of HE and esophageal varices. 
We concluded, that transcutaneous catheter embolization is a valid alternative for the treatment of intra 
hepatic AVF, which accounted for the successful result for this particular patient.
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transferasa (AST): 310 UI/L (normal < 31), gama 
glutamiltransferasa (GGT): 158 UI/L (normal < 18) y 
fosfatasas alcalinas (FA): 260 UI/L (normal < 104), se 
efectuaron estudios complementarios. En la revisión 
por sistemas destacaba xerostomía y xeroftalmia. 
Ausencia de prurito palmo-plantar. Sin antecedentes 
transfusionales, fármacos ni ingesta de alcohol. Al 
examen físico no había ictericia ni estigmas de daño 
hepático crónico; tampoco hepato-esplenomegalia. 

Los análisis de serología para virus de hepatitis B 
y C fueron negativos (anticuerpos anti-virus C (-), 
HbsAg (-), anticore total (-)). Anticuerpos-antinu-
cleares (+) en 1/80, anti-músculo liso (+) en 1/80 y 
anti-mitocondriales (-); IgG aumentada en 2,35 g/
dL; cinética de fi erro normal. Otros exámenes reali-
zados incluyeron ecografía abdominal que demostró 
hígado de aspecto normal. Panendoscopia digestiva 
alta sin evidencias de várices esófago-gástricas, ni de 
gastropatía hipertensiva portal. Es sometida a biopsia 
hepática cuyo resultado fue compatible con hepatitis 
autoinmune: infi ltrado linfoplasmocitario de espa-
cios porta, sin fi brosis. Lámina limitante erosionada 
focalmente y focos de necrosis lobulillar. Se descri-
ben algunos conductos biliares con daño epitelial. 
A raíz de ello se inició tratamiento con Prednisona y 
Azatioprina con buena respuesta. Los exámenes de 
control a los seis meses fueron: AST: 26 UI/L; ALT: 
25 UI/L; FA: 193 UI/L; GGT: 77 UI/L. Durante el 
seguimiento, se pesquisó FAV intrahepática de pe-
queño tamaño, mediante ecografía. Un nuevo control 
con biopsia hepática efectuado dos años más tarde 
demostró mejoría histológica y ausencia de fi brosis. 
A los 9 años de seguimiento consultó por episodio de 
confusión y desorientación con inversión del ritmo 
sueño/vigilia, compatible con encefalopatía hepática.  
Se efectuaron exámenes complementarios que confi r-
maron un mayor desarrollo de la FAV intrahepática 
por ecografía-doppler, con vena de drenaje que se 
conecta a vena porta principal y fl ujo hepatofugo. La 
estructura hepática era de aspecto homogéneo y exis-
tía leve esplenomegalia; hallazgos confi rmados por 
TC de abdomen. Además, se demostró la presencia 
de circulación colateral y shunt espleno-renal (Figura 
1). Los exámenes de laboratorio concomitantes a los 
hallazgos señalados fueron: bilirrubina total 1,12 mg/
dL AST: 34 (UI/L), GGT: 80 (UI/L), FA: 183 (UI/L) 
y tiempo de protombina 94% (INR = 1,0). La en-
doscopia digestiva alta demostró várices esofágicas 
grandes de la clasifi cación de Baveno (diámetro > de 
5 mm)10. Se practicó TAC con técnica angiográfi ca, 
destacando llenado precoz de vena porta y su rama de-
recha en segmentos V-VI (Figura 2). A raíz de ello fue 
sometida a angiografía mediante técnica de Seldinger, 
que demostró la localización exacta de la lesión y sus 
características anatómicas. A través de la arteria hepá-
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Figura 1. Tomografía computada: Fase arterial (A y B), se observa FAV destacada con 
flecha. En fase venosa (C y D) se aprecian várices gastro-esofágicas. 

Figura 2. Recons-
trucción TC (MIP) 
de FAV portal, en 
fase arterial. Se des-
taca con flecha FAV 
intra hepática.

tica derecha se procedió a embolizar selectivamente la 
FAV mediante la colocación de 4 colleras, tres de tipo 
tornados en segmentos señalados previamente (Figura 
3). Durante el procedimiento hubo migración de una 
collera a través de la fístula hacia una rama secundaria 
posterior derecha de la vena porta en el segmento VI, 
sin consecuencias (Figura 4 C-D). Clínicamente, recu-
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peró su nivel de conciencia. Dos meses más tarde se practicó 
endoscopia digestiva alta de control, que demostró várices 
esofágicas incipientes. Un año más tarde no se constataron 
várices esófago-gástricas (Figura 5 A-C).

Discusión

Cuando hablamos de HP, frecuentemente nos referimos 
a la forma habitual de tipo sinusoidal, observada en pacien-
tes cirróticos. En ésta, el mecanismo inicial depende de un 
incremento de las resistencias intrahepáticas, no sólo como 
consecuencia de fenómenos estructurales relacionados al 
grado de fi brosis, sino también por un componente dinámico 
secundario a la contracción activa de miofi broblastos portales 
y septales, a células estrelladas activadas, y células múscula-
res lisas de vénulas portales. Dichos cambios funcionales son 
mediados por vasocontrictores tales como endotelina, estímu-
lo alfa-adrenérgico, leucotrienios, Tromboxano A2, niveles 
aumentados de angiotensina II, mientras que la producción de 
óxido nítrico intrahepático está disminuido11-13. El fenómeno 
que perpetúa la hipertensión portal dependerá de un incre-
mento del fl ujo portal, secundario a vasodilatación arteriolar 
esplácnica mediada por vasodilatadores endógenos14. Existen, 
sin embargo, otras formas de HP en las que no participa el 

Figura 5. Evalua-
ción endoscópica 
previa a emboliza-
ción (foto A), post-
embolización inme-
diata (B) y control al 
año (C).

Figura 3. Arteriografía hepática con embolización: en fotos A y B se observa 
FAV. C y D corresponden a la embolización con espírales. Uno de ellos migró a 
través de la fístula, ubicándose en una rama portal intra hepática secundaria.

Figura 4. TC de 
control post-embo-
lización se observa 
ausencia de FAV 
portal y artefactos 
por los espirales me-
tálicos en el hígado.
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sinusoide (post-sinusoidales y pre-sinusoidales). De 
las pre-sinusoidales, la FAV es una causa infrecuente. 
Esta entidad es de causa adquirida en 75% de los ca-
sos y en la mitad de ellos iatrogénica, relacionada con 
trauma directo por contusión o penetración hepática 
(procedimientos quirúrgicos, colangiografías intrao-
peratorias y/o biopsias hepáticas)8,15. Cerca del 20% 
se debe a ruptura tardía de un aneurisma hepático en 
la vena porta5. Otras causas no traumáticas incluyen 
la fi stulización espontánea en pacientes cirróticos y la 
erosión por infi ltración neoplásica de ambos vasos6,7. 
Mientras que la ecografía-doppler, TC y resonancia 
magnética confi rman habitualmente la lesión, la arte-
riografía es indispensable para aclarar la localización 
exacta y su confi guración anatómica que permite 
una intervención terapéutica endovascular16. En esta 
entidad, el incremento de presión portal dependerá 
sólo de un hiperfl ujo portal alimentado por la arteria 
hepática. Secundaria al incremento de presión portal, 
se producirá el desarrollo de colaterales pre-existentes 
responsables de las várices esofágicas y gástricas y de 
otras colaterales como las esplenorrenales1. 

Existen tres alternativas terapéuticas para el trata-
miento de la FAV: seguimiento clínico y de imágenes; 
reparación quirúrgica; y embolización endovascular. 
El seguimiento se reserva para lesiones pequeñas de 
localización intrahepática, periféricas y asintomáticas; 
algunas de ellas pueden regresar espontáneamente16-18. 
El tratamiento de la fístula incluye la embolización 
selectiva en aquellas de ubicación intrahepática; téc-
nica utilizada en nuestra paciente. En otros casos, la 
alternativa es la reparación quirúrgica de la misma, 
especialmente en las del pedículo hepático, mediante 
ligadura quirúrgica de la rama arterial comprometida 
y/o lobectomía hepática8,19,20. A diferencia de las for-
mas clásicas de HP asociada a cirrosis, esta entidad es 
potencialmente reversible, lo que se confi rma una vez 
embolizada la fístula con remisión del cuadro clínico 
de EH y la regresión de las várices esofágicas. Como 
mecanismo responsable de la fístula, la paciente fue 
sometida tanto a cirugía vesicular, colangiografía 
intraoperatoria y biopsias hepáticas. Dada su loca-
lización, lo más probable es que la FAV haya sido 
secundaria a esta última causa. 

Mientras que en la mayoría de los pacientes con 
HP se intenta atenuar los efectos fi siopatológicos 
responsables como incremento del fl ujo esplácnico 
y/o de resistencias intrahepáticas o se asiste a eliminar 
la consecuencia fi nal de este evento con la erradica-
ción de várices esófago-gástricas, aquellos con FAV 
intrahepática, pueden benefi ciarse de la obliteración 
de la misma. 

Destacamos la importancia de la embolización con 
catéter transcutáneo de la FAV intrahepática como 

alternativa terapéutica en este tipo de fístulas21. Sin 
embargo, la literatura aporta escasa información en 
esta área en particular, sin que existan experiencias 
tabuladas, haciendo referencia fundamentalmente a 
casos aislados. 

A pesar de que no se efectuó una biopsia hepática 
al constatar la FAV de gran tamaño, tanto los exá-
menes de laboratorio como las imágenes (ecografía-
TAC), no mostraron evidencias de cirrosis hepática. 
La severidad del cuadro clínico y su favorable resolu-
ción tras la embolización, justifi can el papel de la FAV 
como causa principal de la HP documentada en este 
caso, lo que justifi ca la importancia de este artículo.

Resumen

La hipertensión portal (HP) se defi ne como el 
aumento patológico de la presión hidrostática en el 
sistema venoso portal, habitualmente relacionada con 
cirrosis hepática. Entre las causas infrecuentes de HP 
está la fístula arterio-venosa (FAV) intra o extrahepá-
tica de origen traumáticas, iatrogénicas o congénitas 
entre otras. En el diagnóstico son importantes los 
antecedentes clínicos y hallazgos ecográfi cos que 
demuestran FAV. Desde el punto de vista terapéutico, 
existen tres alternativas: seguimiento clínico y de imá-
genes, reparación quirúrgica y embolización con caté-
ter transcutáneo. Se presenta caso clínico de paciente 
con (HP) a consecuencia de una FAV intrahepática, 
tratada satisfactoriamente mediante embolización con 
catéter transcutáneo y revisión de la literatura perti-
nente. Se trata de una paciente de 54 años con antece-
dentes de cáncer mamario y colecistectomía en quien 
se constatan alteraciones de pruebas hepáticas varios 
meses con posterioridad a cirugía vesicular. Una vez 
descartada patología biliar, se realizó biopsia hepática 
la que fue compatible con hepatitis autoinmune. Du-
rante el seguimiento se pesquisó FAV intrahepática 
como hallazgo ecográfi co. Su enfermedad de base se 
trató satisfactoriamente con Prednisona y Azatioprina. 
Nueve años más tarde, consulta por episodio de con-
fusión y desorientación compatible con encefalopatía 
hepática (EH) y presencia de várices esofágicas a 
la endoscopia. Tanto el laboratorio como imágenes 
no mostraron progresión de enfermedad hepática de 
base. Es sometida a procedimiento angiográfi co, que 
confi rmó FAV intrahepática, procediendo a emboliza-
ción selectiva. Hubo remisión del cuadro clínico de 
EH y regresión de las várices esofágicas. Se concluye 
que la embolización con catéter transcutáneo, es una 
alternativa válida en el tratamiento de FAV intrahepá-
ticas, terapia que constituyó la solución defi nitiva del 
cuadro clínico reportado. 

Palabras clave: Hipertensión portal, fístula arterio-
portal, embolización percutánea transcatéter.
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