Casos Clinicos

Trombosis de la arteria hepatica.
Reporte de un caso clinico y revision de la literatura

José Lorca-Barchin, Reyes Pascual-Pérez, Guillermo Telenti-Rodriguez, Borja Gonzalez-Lépez, Lourdes Pesce

Hospital General Universitario de Elda (Alicante). Espana

Recibido: 02/02/2016
Aceptado: 22/06/2017
En linea: 31/08/2017

Citar como: Lorca-Barchin J, Pascual-Pérez R, Telenti-Rodriguez G, Gonzalez-Lépez B, Pesce L. Trombosis de la arteria hepdtica. Reporte de un caso clinico
y revision de la literatura. Rev Esp Casos Clin Med Intern (RECCMI). 2017 (Ago); 2(2): 83-85.

Autor para correspondencia: José Lorca Barchin. rocles_joa@hotmail.com

Palabras clave Resumen

> Trombosis de la arteria
hepatica

> Aneurisma de la arteria
hepatica

= Sindrome antifosfolipido o
complicaciones.

Hombre de 60 afios que ingresa en Medicina Interna por dolor abdominal agudo, detectdandose en TC
abdominal con contraste intravenoso trombosis de la arteria hepdtica comun, por lo que se inicia an-
ticoagulacion. En el estudio etioldgico se detecta anticoagulante lUpico. Durante la evolucion requiere
la colocacién de una endoprotesis vascular por desarrollo de un aneurisma sacular, sin presentar otras

Keywords Abstract

> Hepatic artery thrombosis
> Hepatic artery aneurysm
> Antiphospholipid syndrome

A 60-year-old man who entered Internal Medicine ward due to acute abdominal pain, detected in abdominal CT
with intravenous contrast thrombosis of the common hepatic artery, so anticoagulation is started. In the etiologi-
cal study lupus anticoagulant is detected. During evolution, he requires the placement of a stent by the develop-

ment of a saccular aneurysm, without presenting other complications.

> LaTAH es una entidad infrecuente, excepto tras TH, que plantea un
amplio diagnéstico diferencial, incluyendo enfermedades inflamato-
rias-autoinmunes y trombofilias. Destaca en la evolucion de nuestro
paciente la formacién de un aneurisma y el auge del tratamiento
endovascular.

Introduccion

La trombosis de la arteria hepatica (TAH) es una de las complicaciones vas-
culares mas frecuentes en el trasplante hepatico (TH), oscilando su preva-
lencia entre 2%y 9%'. En la literatura se han publicado numerosos casos de
TAH tras TH, considerdndose multifactorial su etiopatogenia', no obstante,
son escasos los reportados fuera de este escenario clinico. Presentamos un
caso clinico de TAH en relacién con probable sindrome antifosfolipido (SAF)
primario y hacemos una revision sistematica de la literatura en torno a ambas
condiciones.

Historia clinica

Varén de 60 afos, con antecedentes de hipertension arterial, hipercoleste-
rolemia, hipertrofia benigna de préstata y un episodio de accidente isqué-
mico transitorio cerebrovascular en 2001, en tratamiento con candesartén,
simvastatina, tamsolusina y acido acetilsalicilico, exfumador de 20 afos/
paqguete, que consulta por cuadro de dolor abdominal intenso, continuo,
a nivel de hipocondrio derecho, asociado a nduseas y vomitos biliosos en
la Ultima semana.

En el Servicio de Urgencias presenta: tensién arterial de 130/75 mmHg, fre-
cuencia cardiaca de 75 lpm, saturacion de oxigeno basal de 97% y tempe-
ratura de 38 °C.

En la exploracion fisica destaca moderada afectacion del estado general,
dolor a la palpacién abdominal a nivel de hipocondrio derecho, sin palparse
masas ni visceromegalias, tampoco se advierten signos de irritacién peri-
toneal.
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Pruebas complementarias y evolucion

En el Servicio de Urgencias, se realiza:

«Analitica de sangre: GOT 83 (5-40 UI/L), GPT 79 (5-40 UI/L), PCR 73 (0-5
mg/L), resto de pardmetros bioquimicos (glucosa, urea, creatinina, io-
nes, bilirrubina, amilasa y creatinquinasa), hemograma y coagulacion
normales.

«  Electrocardiograma, radiograffa de térax y abdomen simple sin hallazgos.

«+ Ecografia abdominal: segmento corto de intestino delgado distendido, con
liquido adyacente, a nivel epigastrico; higado y drea pancreatica no valo-
rable por interposicién del marco célico. Resto de estructuras anatémicas
valorables sin alteraciones.

Ingresa en Medicina Interna con objeto de proseguir el estudio, realizan-

dose:

« Analitica de sangre: GOT 93 (5-40 UI/L), GPT 100 (5-40 UI/L), PCR 56 (0-5
mg/L), VSG 31 (< 5 mm/h). Resto de pardmetros analiticos normales: glu-
Cosa, urea, creatinina, iones, fosfatasa alcalina, GGT, LDH, colinesterasa,
albumina, colesterol, triglicéridos, TSH, inmunoglobulinas, proteinogra-
ma, autoinmunidad (ANA, ANCA, factor reumatoide), complemento, mar-
cadores tumorales (PSA, CEA, CA 19.9, alfafetoproteina), serologias (VHB,
VHC, VIH, CMV, VEB), hemograma y coagulacion.

+ Hemocultivos estériles.

« TC abdominal con contraste: defectos de replecién en la arteria hepatica
comun y engrosamiento segmentario de su pared con edema de la grasa
adyacente; el resto de estructuras abdominales no presentan hallazgos pa-
tolégicos (Figura 1).

Figura 1. TC abdominal con contraste

Se inicia anticoagulacién con heparina de bajo peso molecular (HBPM) y
se sustituye por acenocumarol a posteriori, previa suspension de la antia-
gregacion. Durante la hospitalizacion, presenta mejoria clinica y analitica,
manteniéndose estable hemodindmicamente, por lo que se decide alta
hospitalaria.

Durante el seguimiento en Consultas Externas, cabe destacar los siguientes ha-

llazgos a los 4 meses:

+ Estudio de hipercoagulabilidad y citometria de flujo para hemoglobinuria
paroxistica nocturna normales, salvo deteccién de anticoagulante lUpico
a titulo positivo fuerte (anticuerpos anticardiolipina y anti-beta 2 glico-
proteina | negativos), previa sustitucién de acenocumarol por HBPM un
mes antes.
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+ TCabdominal de control: cambios inflamatorios perivasculares menos evi-
dentes en el tronco de la arteria hepética comun y aneurisma sacular de la
misma de 12x 11 mm.

- Se contacta con el Servicio de Cirugia Vascular y se realiza una arteriografia
selectiva hepatica, de arterias renales y mesenteérica superior:

- Arteriografia selectiva de arteria hepdtica comun: aspecto inflamatorio-dis-
plasico de la misma con estenosis proximal y aneurisma-pseudoaneurisma
parcialmente trombosado (Figura 2).

- Arteriografia de arterias renales y mesentérica superior: se descartan otras
lesiones vasculares que sugieran panarteritis nodosa u otras entidades dis-
plasicas.

Figura 2. Arteriograffa selectiva

Se coloca una endoprotesis cubierta para excluir el aneurisma, previa dilatacion

dela estenosis inicial de la arteria hepdtica, y se reinicia la antiagregacion junto a la

anticoagulacion. Aproximadamente a los 3 meses, se realiza angio-TC de la aorta

abdominal para valorar el estado de la endoprétesis y del saco aneurismatico:

+ Angio-TC abdominal: posicién normal de la endoprétesis en segmento
proximal de la arteria hepética, con paso de contraste distal, sin relleno del
saco aneurismatico (Figura 3).

En analitica de sangre de control se detecta la presencia de anticoagulante la-
pico a titulo positivo fuerte nuevamente. No presenta otras complicaciones
durante el seguimiento, permaneciendo asintomatico y con buena tolerancia y
adherencia al tratamiento médico.

Figura 3. Angio-TC abdominal

Diagnéstico

- Trombosis de la arteria hepética en el contexto de sindrome antifosfolipido
primario.
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Discusion y conclusiones

La TAH es una de las complicaciones vasculares mas frecuente en el TH, con una
prevalencia entre el 2%y el 9%', de mal prondstico por su elevada morbilidad,
disfuncion del injerto y mortalidad superior al 50%, con necesidad de retrasplante
hasta en un 75% de los casos?. En el seno del TH, se han publicado numerosos
casos de TAH y su etiopatogenia se considera multifactorial, habiéndose descrito
factores de riesgo relacionados con la técnica quirdrgica, especialmente con la
anastomosis vascular, y otros no quirlrgicos, como las infecciones, entre otros, por
gérmenes oportunistas como el CMV —mayor riesgo en receptores seronegativos
con donantes seropositivos—, Aspergillus, fundamentalmente en el seno de una
aspergilosis invasiva, Weisella confusa y Fasciola hepatica. También se han repor-
tado casos de TAH tras TH en el contexto de trombofilias, como el factor V de Lei-
den?®, polimorfismos en el gen de la protrombina*y anticuerpos anticardiolipina®.

No obstante, son escasos los publicados fuera del contexto del TH. En este sen-
tido, cabe destacar la asociacién con infecciones, neoplasias y trombofilias, trau-
matismos abdominales, cirugia abdominal y otras técnicas invasivas diagndsticas
y/0 terapéuticas, como el caso reportado de TAH en un paciente con policitemia
vera sometido a cirugia pancreatobiliar por pancreatitis severa®, asi como otro
tras ablacion térmica por radiofrecuencia de un tumor hepéatico’.

En el caso de nuestro paciente, nos planteamos un amplio diagndstico diferen-
cial (Tabla 1), descartandose las causas descritas previamente. Se detecto la
presencia de anticoagulante lUpico (AL) a los 4 meses de la TAH, que se confirmé
con otra determinacion, estableciéndose, por tanto, el diagnostico de SAF por la
concurrencia de un criterio clinico (TAH) y otro analitico (dos determinaciones
positivas de AL, separadas por mas de 12 semanas), segun el Consenso Interna-
cional de Sidney para la Clasificacion del SAF.

Diagnéstico diferencial en la trombosis arterial hepatica

|diopatica

Traumatismo abdominal

Trasplante hepético (causa mas frecuente de TAH y complicacién
postransplante mds prevalente: 2% a 9%)

Cirugia abdominal y técnicas diagndsticas y terapéuticas intervencionistas

Infecciones viricas (CMV), bacterianas (generalmente, procesos sépticos),
fungicas (aspergilosis invasiva) y parasitarias (fasciola hepatica)

Neoplasias, por estado de hipercoagulabilidad, incluyendo sindromes
mieloproliferativos

Hemoglobinuria paroxistica nocturna

Trombofilias adquiridas y hereditarias: SAF, factor V Leiden, déficit
de proteina Cy S, mutacion 20210A de la PT, etc.

Enfermedades autoinumnes sistémicas: PAN, enfermedad de Behcet,
entre otras

Otras causas

Tabla 1. Diagnéstico diferencial en la trombosis arterial hepatica

En cuanto al tratamiento, existen diversas modalidades en caso de TAH en el
postrasplante hepatico, desde retrasplante y revascularizacion (trombolisis
o trombectomia) hasta tratamiento conservador. En nuestro caso, se pautd
HBPM subcuténea y se sustituyd por acenocumarol después, manteniéndo-
se de manera indefinida en cuanto se establecié el diagndstico de SAF, y
antiagregacion tras la colocacion de la endoprétesis por el aneurisma de la
arteria hepdtica.

En cuanto al SAF en nuestro paciente es considerado primario, aungque no
se descarta la opcion de que pudiera ser secundario a alguna entidad vascu-
litica 0 autoinmune que curse de manera paucisintomética y/o que debute
posteriormente. Consideramos fundamental el seguimiento clinico estrecho
en estos casos por la dificultad diagndstica que plantean los sindromes vas-
culiticos, dada su heterogeneidad clinica, solapamiento clinico entre algunas
entidades y ausencia de datos patognomonicos.
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