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INTRODUCCION

Resumen: La obstruccion en el tracto de salida del flujo
venoso hepdtico, también conocida como sindrome de Budd-
Chiari, es una condicién infrecuente que causa congestion
hepética, hipertension portal, necrosis de los hepatocitos 'y,
eventualmente, falla hepdtica aguda o crénica. Actualmente,
el manejo de esta condicién representa un reto para el
médico, quien debe estar preparado para determinar la mejor
alternativa entre las diferentes opciones terapéuticas disponibles.
Este articulo pretende ilustrar las alternativas del manejo
intervencionista de esta enfermedad, a través de una serie
de casos de pacientes tratados en el servicio de Radiologia
Intervencionista de un hospital de referencia de la ciudad de
Medellin, entre 2011 y 2017.

Palabras clave: sindrome de Budd-Chiari, trastornos
hepatobiliares, ~ derivacién  portosistémica  intrahepdtica
transyugular, cirrosis hepdtica, trombosis venosa.

Abstract: Hepatic venous outflow tract obstruction, also known
as Budd-Chiari syndrome, is a rare condition that causes
hepatic congestion, portal hypertension, hepatocyte necrosis
and eventually acute or chronic liver failure. Currently, the
management of this condition represents a challenge for
the physician, who must be prepared to determine the best
alternative among the different therapeutic options available.
This article aims to illustrate the alternatives of interventional
management of this disease, through a series of cases of patients
treated in the Interventional Radiology service of a referral
hospital in the city of Medellin, between 2011 and 2017.

Keywords: Budd-Chiari syndrome, hepatobiliary disorders,
transjugular intrahepatic portosystemic shunt, liver cirrhosis,
venous thrombosis.

Elsindrome de Budd-Chiari (SBC) es una entidad descrita por el Dr. George Budd en 1846y posteriormente
porel Dr. Hans Chiarien 1899, caracterizada por la triada clinica de dolor abdominal, ascitis y hepatomegalia,
causada por una obstruccién que puede comprometer cualquier punto de las venas hepaticas (VH) hasta
la vena cava inferior en su porcién suprahepatica (VCI-SH), sin incluir el sindrome de oclusién sinusoidal,
conocido como enfermedad hepdtica veno-oclusiva [1,2]. El SBC genera estasis venosa, congestién hepética,
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hipertensién portal, dafo hipdxico con necrosis de los hepatocitos y de las regiones centrolobulillares, con
fibrosis centrolobulillar progresiva, hiperplasia nodular regenerativa y, en ultima instancia, cirrosis hepdtica
[3]. Para su diagnéstico se deben excluir la falla cardiaca derecha y la pericarditis constrictiva [2,4]. Esta
enfermedad se describié inicialmente como trombosis de las VH, pero ahora se incluye la trombosis de la
vena cava inferior (VCI) y otras afecciones que causan obstruccion del flujo de salida de las VH. También
se conoce con el nombre de obstruccidon del tracto de salida hepético; no obstante, algunos autores han
intentado diferenciar la trombosis aislada de las VH, de la trombosis primaria de la VCI o de los fenémenos
oclusivos crénicos del tracto de salida [5]. La teoria mas aceptada, sin embargo, es que independiente del
sitio que se encuentre ocluido, la historia es similar: trombosis aguda de alguna porcién que luego progresa a
un elemento fibroso, y este a su vez, genera obstruccién del tracto de salida. Esto, como se menciond, puede
ocurrir en cualquier punto del sistema venoso hepiético y en diferentes etapas asincronicas y progresivas, y
puede o no generar sintomas agudos. La trombosis y posterior fibrosis de segmentos cortos aislados es més
frecuente en la porcién superior de las VH y/o VCI-SH [2].

EPIDEMIOLOGTA

Es una enfermedad hepética poco comtn, donde la verdadera incidencia no se conoce, pues son pocos los
estudios que hay al respecto. Sin embargo, la mayoria de los autores describen una incidencia de un caso por
cada cien mil personas en la poblacién general del mundo, con mayor prevalencia en mujeres entre la tercera
y cuarta década de la vida. No obstante, existe una gran variacién geografica dividida principalmente entre
Asiay Europa con respecto a la predominancia en sexo, el nivel de oclusién y la incidencia del SBC. En Asia se
ha reportado una leve preponderancia masculina con edad media de presentacion alos 45 afios, mientras que
en Europa hay marcada predominancia femenina con edad media de presentacién de 35 anos. En Occidente
e India, el nivel de obstruccién mds comun es el bloqueo puro de la VCI o la combinacién de VCI con VH,
en contraste con Europa donde la mayoria de los pacientes se presentan con trombosis pura de las VH [4].
Estas diferencias en la presentacién de un mismo sindrome han generado dos escuelas de manejo, en Asiay
Europa, como se describird més adelante [6,7].

CLASIFICACION

El SBC puede ser primario o secundario. El primario se da principalmente cuando hay obstruccién
por un proceso predominantemente venoso debido a sindromes mieloproliferativos, seguidos de estados
protrombdticos en los cuales se incluyen trombofilias como la mutacién del factor V Leiden y el sindrome
antifosfolipido, entre otras; mientras que el secundario se presenta cuando hay compresién o invasién de
las VH y/o de la VCI por una lesién que se origina fuera de la vena, como ocurre con un gran espectro de
entidades que incluyen masas hepdticas malignas y benignas, infeccién y trauma, entre otras [8].

PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica de los pacientes con el SBC varia dependiendo de si es un evento agudo o crénico,
del patrén de afectacion de las VH y de la VCI, del grado de compromiso hipertensivo del sistema portal, de
la edad de presentacién y de las regiones geograficas. Se observa un espectro que varia desde una enfermedad
asintomdtica hasta una falla hepdtica aguda. El dolor abdominal, ascitis, hepatomegalia y la circulacién
colateral en la pared abdominal y el tronco, son las caracteristicas distintivas del SBC [7,9].

Aquellos pacientes que presentan una trombosis aguda extensa de las VH, generalmente desarrollan signos
clinicos secundarios a una congestién hepdtica severa con posible falla hepatica aguda. Més frecuentes son los
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casos de pacientes que se presentan con signos de hipertension portal en quienes, por estudio de imagenes, se
define que hay signos del SBC. Adicionalmente, por la variabilidad en la estructura anatémica comprometida,
hay diferencias en los signos y sintomas. La obstruccién completa de la VCI-SH, por ejemplo, hace que
se desarrolle edema de los miembros inferiores y colaterales venosas en la pared abdominal, no asi en el
compromiso aislado de las VH [2]. Asi mismo, la aparicidn de vérices esofdgicas es frecuente, lo que genera
alto riesgo de hemorragia por varices [9]. En la tabla 1 se describen los signos y sintomas mas frecuentes al
momento de presentacion del SBC en la poblacién occidental.
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TABLA 1.
Caracteristicas clinicas de los pacientes al momento de presentacion

del sindrome de Budd-Chiari. Tomado y adaptado de [9].

Caracteristica Prevolenqq %)

o media (rango)
- Sexo masculino 45 %
:Eodﬁc;ci]de presentacién ' 37 (16:83) '
- -
st L
ocikoomind. Sl
hlefaselces T L 0
Encefalopatia hepdtica | Q% |
5|n‘aromé‘%‘épof&rena\ _________________ o
He.[;]orroé]g. dig.(;swc; ...................... T
dna s B e o
aiLZ 02 [10-100)
(lumna ool inileo)
Creafinina (mg/dl) 0,7 10,40,00] |
Clibialmg ol Ll
INR LA 09
Puntaie Child-Pugh )

221



HEeraToLOGIA, 2023, VOL. 4, NUM. 3, SEPTIEMBRE-DICIEMBRE, ISSN: 2711-2330 2711-2322

DIAGNOSTICO POR LABORATORIO

Los exdmenes de laboratorio en el SBC no son especificos, sin embargo, son valiosos para el diagnéstico de
trombofilias hereditarias y adquiridas [6]. Se pueden detectar mutaciones del factor V Leiden y del factor
IT (protrombina), mutaciones del gen de la quinasa JAK2 (para trastornos mieloproliferativos crénicos),
la presencia de anticuerpos antifosfolipidos, y niveles plasméticos alterados de homocisteina, proteina C,
proteina S y antitrombina III. Asi mismo, se requieren andlisis de sangre hematoldgicos y bioquimicos que
incluyan electrolitos, proteinas (con electroforesis sérica), pruebas de funcién hepatica y renal, hemograma
completoy pruebas de coagulacion [8]. Por otra parte, se puede estudiar el liquido ascitico para un diagndstico
diferencial, este puede presentar un alto contenido de proteinas frente al alto gradiente de albimina sérica/
ascitis (GASA) 21,1 g/dL, con proteinas totales de 2,5 g/dL, y mientras progresa a cirrosis, el GASA
permanecerd elevado, pero el total de las proteinas puede descender a menos de 2,5 g/dL [10].

DIAGNOSTICO POR IMAGENES

Aunque la venografia es la mejor forma de evaluar las VH, para el diagndstico del SBC usualmente son
suficientes las imdgenes no invasivas. La ecografia y el Doppler color son las modalidades de imdgenes mas
usadas con hallazgos que incluyen, de acuerdo con el tiempo de evolucién, desde un higado aumentado de
tamano ¢ hipoecoico en la presentacién aguda, a un higado con hallazgos caracteristicos de cirrosis [6]. En los
vasos se pueden encontrar membranas, trombos y estrechez de la VCI, paredes ecogénicas gruesas, dilataciéon
proximal y trombos intravenosos ecogénicos, aumento del 16bulo caudado, ascitis y vasos colaterales intra
o extrahepdticos. En el Doppler color se observa un flujo monofisico, ausente o invertido en las VH, altas
velocidades de flujo en las dreas de estenosis, grandes colaterales intrahepdaticas o subcapsulares con flujo
continuo que conectan las venas hepéticas con las venas diafragmdticas o intercostales, apariencia de telarana
usualmente ubicada en la vecindad de los oszium de las VH y cordén hiperecogénico que reemplaza una vena
normal. Entre estos hallazgos, el flujo plano en las venas hepaticas asociado con el flujo invertido en la VCI
es diagnostico de SBC [4,7,9].

Otras modalidades usadas para el diagndstico son la resonancia magnética y la tomografia computarizada,
en las cuales se puede observar, de acuerdo con el tiempo de evolucidn, hallazgos compatibles con congestion
hepdtica (hepatomegalia, defectos de la perfusion) o cambios de hepatopatia crénica, cirrosis e hipertensién
portal, y nédulos regenerativos, donde se puede definir claramente la obstrucciéon de la VCI o VH y la
formacién de vasos colaterales, vérices esofdgicas y ascitis [7,11].

PaToLOGTA

Generalmente realizamos una biopsia de higado cuando existe confusién en cuanto al diagnéstico a pesar
de tener una imagen disponible, o en pacientes seleccionados con una presentaciéon subaguda cuando
la presencia de cirrosis no es evidente mediante estudios no invasivos. El hallazgo de fibrosis/cirrosis
significativa o congestion central grave indicarfa que el paciente podria beneficiarse de una derivacién
portosistémica intrahepdtica transyugular (TIPS, del inglés, Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt)
[7.12].

Los hallazgos patoldgicos en la biopsia de higado incluyen congestién venosa de alto grado y atrofia
celular centrilobulillar y, posiblemente, trombos dentro de las vénulas hepéticas terminales. Los casos més
severos (falla hepatica aguda) demuestran necrosis centrilobulillar masiva. Teniendo en cuenta que el proceso
trombético puede no afectar a todas las VH, la distribucién de los hallazgos patolégicos tipicos puede ser focal
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o parcheada. Como resultado, algunos pacientes requieren una biopsia de los lébulos derecho e izquierdo
del higado [12].

Si bien una biopsia de higado puede diagnosticar el SBC, particularmente en la forma aguda o subaguda
de la enfermedad, el diagnéstico generalmente se puede realizar de forma no invasiva [12].

TRATAMIENTO

La variabilidad en la presentacién clinica dependiente del tiempo de evolucién, el sitio afectado en el tracto
venoso, y el impacto sobre la funcién hepatica y la presién portal, hace que existan diferentes alternativas de
manejo, tanto clinicas como intervencionistas para distintos pacientes con un mismo sindrome. Es asi como
se ha propuesto un tratamiento escalonado del sindrome, en el cual estd presente siempre el manejo médico
farmacoldgico y, de acuerdo con los hallazgos imagenoldgicos y el tiempo de evolucién, la intervencion
invasiva més apropiada [2,4] (figura 1).

El tratamiento intervencionista del SBC se enfoca en la descompresién del higado congestivo y de la
porta hipertensa, permitiendo un flujo venoso de salida adecuado, el cual se logra bien sea mediante la
recanalizacién endovascular de las VH, VCI o de ambas, o por la creacién de un TIPS [3,13].

Terapia médica

Se debe incluir el tratamiento farmacoldgico en todos los pacientes, pero se reserva como medida tinica solo
para el grupo de pacientes con enfermedad de base menos severa. Se debe iniciar un régimen anticoagulante
tan pronto como se hace el diagnéstico y continuarlo en el tiempo, generalmente con antagonistas de la
vitamina K. Los anticoagulantes previenen la extensién del trombo y formacidn de nuevos trombos en venas
recanalizadas y, por lo tanto, mantienen el flujo venoso hepético. En varios estudios se ha demostrado que la
anticoagulacién puede mejorar la supervivencia de los pacientes con SBC, al igual que los resultados cuando
estos pacientes se someten a un trasplante hepético [14].

Adicionalmente, se debe incluir en el manejo médico la terapia farmacoldgica dirigida a disminuir la
hipertensién portal y los efectos secundarios de esta (ascitis, varices esofégicas), igual que el tratamiento
recomendado para la cirrosis. En caso de que se logre establecer la etiologfa subyacente, se debe iniciar la
terapia dirigida a la misma (figura 1) [2,13].
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Sindrome de Budd-Chiari

ugudo/ crénico, sintomdtico o asintomdtico

|

* Iniciar anticoagulacién inmediatamente
1 * Iniciar esfudio de la eticlogia
* Iniciar manejo segin eticlogia, si la hay

Tratamiento y profilaxis para ascitis y sangrado
variceal igual al recomendado para la cirrosis

3 Hacer angioplastia + stent de venas hepdticas o
VClI si hay segmentos estendticas,/obstruidos corfos

l

Compensacién:
Meioria o normalizacién de ALT, —> No —> 4 Hacer TIPS
creatinina, bilirrubina, albdmina

!

Compensacién:
Mejoria o normalizacién de ALT, —> No —> 5 Trasplante hepdtico
creatinina, bilirrubina, albdmina

FIGURA 1.
Tratamiento escalonado del sindrome de Budd-Chiari. VCI: vena cava inferior; ALT: alanina

aminotransferasa; TIPS: derivacién portosistémica intrahepatica transyugular. Tomado y adaptado de [2].
Recanalizacién percuténea

Hasta el 30 % de los pacientes en los paises occidentales con SBC presentan estenosis de la porciéon miés
cefilica de al menos una de las VH. Por otra parte, hasta un 60 % de los pacientes tienen una obstruccion
membranosa de la VCI, que corresponde a una obliteracién completa o a una estenosis segmentaria de la
misma [15]. Cuando existe obstruccién segmentaria y corta del tracto de salida, los pacientes son candidatos
a recanalizacidn percutdnea. Es por esto que esta técnica es mucho mads utilizada en paises asidticos donde
las oclusiones son mds cortas, y frecuentemente solo comprometen la VCI-SH o la confluencia de las VH.
Cuando la recanalizacion es exitosa, los pacientes se liberan de los sintomas rapidamente y pueden lograrse
tasas de permeabilidad a largo plazo en un 80 % a 90 % de los casos [14], y tasas de supervivencia a los 5 anos
del 88,6 % después de la recanalizacion aislada. Las complicaciones asociadas a este procedimiento dependen
de la via de la recanalizacién y de la decision de usar un stent o angioplastia sola. Con angioplastia sola, las
principales complicaciones son raras ¢ incluyen trombosis inmediata de las VH y embolismo pulmonar. Si
se decide emplear un stent, se suma el riesgo de migracién del mismo hacia las cavidades cardiacas; por otra
parte, usar la via transhepdtica hace que exista el riesgo de sangrado intrabdominal [16].
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Recanalizacién por colaterales

En la evaluacién por imagenes de pacientes con SBC suele observarse presencia de vasos colaterales intra o
extrahepaticos. La frecuencia de estos vasos se acerca a un 50 %, y estos representan vias alternas de retorno
venoso desde las VH obstruidas hacia la VCI. La ampliacién de estas colaterales es una opcién de tratamiento
de pacientes sintomaticos en los que las otras medidas endovasculares no son posibles o fallan. Este manejo
es posible en los casos en que solo hay compromiso de las venas intrahepaticas sin afectacién de la VCI, y
requiere una caracterizacion de los vasos venosos colaterales que se encuentran dilatados con didmetro mayor
de 7 mm. La colateral se dilata en su confluencia con la cava con un balén de angioplastia, y si es necesario se
implanta un stent para aumentar el flujo desde las VH ala VCI [17].

Derivacién portosistémica intrahepatica trasyugular (TIPS)

Este procedimiento consiste en la creacidn de un canal artificial que conecta la porta con el sistema venoso
hepatico [18,19]. Un TIPS permite descompresién del higado usando la circulacién venosa sistémica como
salida a la circulacién portal hipertensa, a expensas de una disminucion del flujo portal hepatico, asi ayuda a
aliviar la congestion sinusoidal hepatica, lo que reduce el dafio hipéxico/isquémico alos hepatocitos y permite
la regeneracion hepdtica [12]. Se logra una tasa de supervivencia libre de trasplante hepético de 88 % a un
afloy 78 % a 5 anos [2,3]. Actualmente este procedimiento se realiza en aproximadamente el 40 % de los
pacientes con SBC en paises occidentales, dado que en estos es més frecuente la trombosis completa de las
VH, y los procedimientos de recanalizacién usualmente son infructuosos [1].

Obliteracién transvenosa retrégrada con balén (BRTO)

Esuna técnica endovascular utilizada como complemento terapéutico o alternativa al TIPS en el tratamiento
de las vérices gastricas. Ademds, también es utilizada en pacientes con hemorragia digestiva activa con fallo
en manejo endoscdpico o en aquellas vérices géstricas con sangrado activo y con contraindicacién para TIPS.
Dentro de las técnicas descritas, se puede realizar un taponamiento transvenoso retrégrado o anterdgrado
utilizando diferentes materiales como tapones vasculares, espirales o balones de oclusién para modular el
flujo dentro de la derivacién gastrorrenal o gastrocava, y permitir el estancamiento del material esclerosante
dentro de la vérice gastrica. La BRTO es una técnica generalmente segura con tasas de éxito entre 77 % al
100 % para la resolucion del sangrado variceal agudo, pero no es una estrategia de manejo a largo plazo, pues
no resuelve la causa de la hipertensién portal que lleva al sangrado [20].

Trasplante hepatico

Se reserva para los pacientes en los que todo lo anterior ha fallado [2], con tasas de supervivencia comparables
aotros tratamientos y tasas de recurrencia postrasplante bajas [9]. La supervivencia después del trasplante de
higado depende de la causa subyacente del SBC y del estado del paciente en el momento del trasplante, pero
en general se ha reportado una supervivencia del 76 %, 71 %y 68 % a 1, 5 y 10 afos, respectivamente, donde
la mayoria de las muertes (77 %) ocurrieron en los primeros tres meses [21].

Seguimiento y valoracién de respuesta al tratamiento
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La evaluacién de la respuesta es relativamente subjetiva, ya que se basa principalmente en los sintomas
clinicos. Actualmente se estd evaluando el papel de la medicién de la rigidez hepética por elastografia como
monitor de la respuesta a la intervencién endovascular [9].

Larespuestaal tratamiento o el éxito clinico se define como la mejoria de los sintomas y la quimica hepética
luego del restablecimiento de un flujo sanguineo adecuado. Se debe tener presente que la mejoria clinica
generalmente ocurre dentro de las 2 a 4 semanas posteriores al procedimiento endovascular. En el caso de una
recanalizacidon venosa, si los sintomas persisten o no se pueden suspender los diuréticos, o la quimica hepética
no mejora un mes después del procedimiento, esto indica una falla del tratamiento y se debe considerar escalar
el tratamiento a un TIPS o a trasplante de higado [9,11,22,23].

CASo0s cLINICOS

Se revisé la base de datos del servicio de Intervencionismo Radiolégico del Hospital Pablo Tobén Uribe
de la ciudad de Medellin, para identificar los pacientes con diagnéstico de SBC que hubieran sido tratados
mediante algin método intervencionista. Se revisaron las historias clinicas de manera retrospectiva, y se
analizé el desenlace clinico en aquellos en quienes el seguimiento estuvo disponible.

Entre enerode 2011y septiembre de 2017 se identificaron 13 pacientes con SBC que recibieron algin tipo
de tratamiento intervencionista. Se trataron pacientes con edades entre los 15 y los 62 afios (mediana de 35,9
afos), con tiempo de evolucién de los sintomas asi: hiperagudo (<24 horas; n=1), agudo (<2 meses; n=3),
subagudo (2 a 6 meses; n=4), crénico (>6 meses; n=>5), con presentacion clinica con ascitis (n=9), sangrado
variceal (n=3) y choque cardiogénico (n=1) (tablas 2 y 3). Se document? la presencia o ausencia de algunos
sintomas y signos, los valores de laboratorio en el momento de la interconsulta, asi como el puntaje Child-
Pugh (6-12; media 8,2) y el puntaje de Rotterdam, que ha sido utilizado para establecer el pronéstico de la
enfermedad [18]. El tipo de procedimiento, resultado y seguimiento se presentan en la tabla 3.

En todos los pacientes se realizé venografia, 2 de los 6 pacientes en los que se realizé TIPS (paciente 3 y 4)
se muestran en las figuras 2 y3. Uno de los 6 pacientes a quien se le realizé la recanalizacién del tracto de salida
dela VCI-SH, se observa en la figura 4. En el caso del paciente nimero 8 se plane6 hacer un TIPS, el cual fue
técnicamente imposible, ya que se encontré una porta principal de tan solo 7 mm, por lo que finalmente se
hizo un BRTO. La paciente present6 resolucién del sangrado variceal durante la hospitalizaciéon y fue dada
de alta con tratamiento anticoagulante. La paciente no regres6 a controles y no fue posible contactarla a ella
o a su familia.

El seguimiento clinico postintervencionismo incluyé 2 muertes tempranas, una dentro del primer dia
postintervencién (paciente niimero 3) y una muerte dentro de la primera semana postintervencion (paciente
numero 2). Una paciente no tuvo seguimiento por imposibilidad paralocalizarla, ya 10 pacientes se les realizd
seguimiento de 1 a 72 meses (promedio 22 meses).

En un paciente se realizé reintervencién a los 3 afios de realizado el TIPS (nimero 1) por obstruccién del
mismo, que se manifestd clinicamente con ascitis. Una paciente (ntimero 7) que fue sometida a dilatacién de
una vena hepatica colateral, 31 meses después permaneci6 sin ascitis, pero presentd deterioro de la funcién
hepitica y varices esofagicas, por lo que en la actualidad se encuentra en lista de espera para trasplante
hepitico.

Un paciente (nimero 6) desarrollé una falla hepdtica secundaria a SBC idiopatico. Se le realizé trasplante
hepiético ortotdpico, pero en el postoperatorio inmediato desarrollé choque cardiogénico. Se realizd
cavografia, donde se demostré compromiso de la VCI porciones supra e intrahepética. Se realizé angioplastia
transluminal percutdnea (ATP) ¢ implantacién de stent con recuperacién hemodindmica inmediata.
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TABLA 2.

Caracteristicas demogréficas y clinicas al momento de la remision.
Pac ' Género - Edad © Ascitis EMMII DA~ VE ' EH :SHR: HD = CP @ ALT : AST Albimina: CR @ BT | INR Rotterdam
| ; 42 0 S I No S No No|Noi!MNo 6 1128/ 8 376 (0721097 1,4  Clasel(1,044)
2 F 58 0 S i No S S S iNoiS | 8 i107i126 39 071914 Clsell(2318]
30 M 21 st LS s N S INol S 12142501300 28 0812335 Clasell(3122)
4 M 47  No i No No! S Noi(NoiMNo| 7 4548 : 38 1067 67 142 Clsel(0,027)
5 F 21 S i No | S No MNoiNoiNo ! 8 {1418 31 106 27133 Clsel{1,051]
61 M |48 0 S 1S INo Si NoiNeiNo 6 1161770 36 167114112 Clasel(1,046)
71 F 32 0 S 1S S No NoiMNoiNo 8 132130, 20 106313 1,1 Clasel(1,045)
8 F 48 Si S S S NoiNoi S8 143155 29 1067261122 Clsel(1,05
9 F 39 S I MNo | S S i NeiNeiNo 71231131 37 107210991 1,2 Clasel(1,044)
10, M 19 0 S | S S No No NoiNo 11;17i3 : 27 1086271} 19 Clsel(1,051]
1 F 62 0 S i No No! S NoiNoiNo 9 i16i21 | 32 i083i09 174 Closel(1,044)
120 F 15 S i MNo S No No NoiNo 812343, 37 107 267 1,4 Clsel(1,051]
130 F 15 S S S S No No No 10 11 27 15 1079 182 189 Clusel(1,047)
VP I30% (M 3592 92% i 46% 76% 54% 15%10%i23% 83177176 32 107913821 16

Pac: paciente; EMMII: edema de miembros inferiores; DA: dolor abdominal; VE: vérices esofdgicas; EH:
encefalopatia hepética; SHR: sindrome hepatorrenal; HD: hemorragia digestiva; ALT: alanina aminotransferasa;
AST: aspartato aminotransferasa; CR: creatinina; BT bilirrubina total; VP: valor promedio; CP: Child-Pugh.
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TABLA 3.

Tipo de procedimiento, resultado y seguimiento de los pacientes.

Pac A'/_\;:\i’sc;éie Presentacién | Etiologia | Procedimiento Resultado Seguimiento
e Resolucién ascitis.
1 Ascitis Crénico mieloproli- TIPS :?C‘_USI?%%LPS Or‘oi_ 72 meses
ferativo bl b el
continda sin ascitis
- d Murié dentro de
L el AR R la primera semana NA
variceal postprocedimeinto,
frombosis TIPS
Sangrado L Murié por FOM a las
3 s Agudo diopdtico TIPS >4 horas del TIPS NA
4 Ascitis Crénico F:S!)'gigg TIPS Resolucién ascitis 49 meses
5 Ascitis Crénico LES TIPS Resolucion ascitis 41 meses
Choque ... i Resolucién choque,
cardio- Recanalizacion ausencia de ascitis
6 i Hiperagudo i Idiopético i + stenten la 1 36 meses
génico VCLSH adecuada funcién
post TOH del injerto
Policitemia Dilatacion Resolucion ascitis,
e Ascitis Crénico Ubra verq |+ stenfvena i progresién cirosis, 31 meses
colateral en la lista de TOH
Imposible TIPS por
porfa muy pequena,
8 Songrodlc) Agudo Sarcoidosis BRTO resolucion san- NA
Mk grado agudo, sin
seguimiento
Q@ Ascitis Subagudo | Idiopético Ee(;g;}?‘\i%f é?_? Resolucién ascitis 6 meses
10 ¢ Ascitis Subagudo | Idiopdtico Reiagf(;\rlfgaon Resolucién ascitis 2 meses
111 Ascitis Crénico | Idiopdtico EQZET}?‘Q/ZSE é?_? Resolucién ascitis 1 mes
Recanalizacién
12 ¢ Ascitis Subagudo | Idiopdtico C?g 32%:?(!25— Resolucién ascitis 1 mes
VH + VCI-SH
13 Ascilis Subagudo | Idiopdtico TIPS Resolucién ascitis 1 mes

Pac: paciente; TOH: trasplante ortotdpico de higado; TIPS: derivacion portosistémica intrahepdtica
transyugular; VCI-SH: vena cava inferior porcion suprahepatica; BRTO: obliteracion transvenosa
retrograda con balén; VH: vena hepatica; ATP: angioplastia transluminal percutanea; FOM: falla organica
multisistémica; NA: no aplica (muerte temprana/seguimiento no disponible); LES: lupus eritematoso sistémico.
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FIGURA 2.
Paciente joven con SBC (nimero 3), con vérices esofdgicas secundarias a hipertensién

portal. La tinica vena posible de cateterizar por via yugular fue la izquierda (media y
derecha ocluidas). A) Se puede ver la estenosis severa del tracto de salida y la formacion
de colaterales. B) Tratamiento con TIPS de vena hepdtica izquierda a porta izquierda.

FIGURA 3.
Paciente con SBC (ntiimero 4), remitida para manejo intervencionista por ascitis refractaria.
A) Venografia hepética percutdnea que demuestra obstruccién completa del tracto de saliday
formacién de gran red de venas colaterales intrahepdticas. B) Tratamiento exitoso con TIPS.

FIGURA 4.
Paciente joven. A) Budd-Chiari por obstruccién de la VCI-SH. B)

Recanalizacién exitosa con angioplastia. C) Implantacién del stent.
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Discusion

El manejo intervencionista del SBC ha sido utilizado desde hace varias décadas, con diferencias en el enfoque
de acuerdo con el tipo de compromiso de una u otra poblacién. El manejo escalonado ha sido recientemente
descrito y validado (figura 1). Identificamos 13 pacientes que fueron manejados de manera similar a la que se
ha propuesto, basados en los hallazgos clinicos e imagenoldgicos. Al comparar las caracteristicas de nuestros
pacientes (tablas 1y 2) con las presentadas en el estudio En-Vie (European Network for Vascular Disorders of
the Liver) [12], en el que se revisaron 163 pacientes en nueve paises europeos, se puede observar que tenemos
una mayor frecuencia de pacientes de sexo femenino (70 % versus 55 %); mayor nimero de pacientes con
edema de miembros inferiores y dolor abdominal (46 % versus 27 %y 76 % versus 62 %, respectivamente),
y, llamativamente, una notable diferencia en los pacientes con hemorragia digestiva (23 % versus 5 %), a
pesar de una proporcién similar de pacientes con vérices esofagicas. La tinica variable con diferencias entre
los examenes de laboratorio fue la bilirrubina total, con més del doble del valor en nuestro grupo de pacientes
(3,8 mg/mL versus 1,8 mg/mL).

En nuestro servicio de intervencionismo se planificé el procedimiento de eleccién para cada paciente,
de acuerdo a los hallazgos por imigenes y la clinica del paciente. En pacientes en quienes fue evidente una
estenosis/oclusién corta del tracto de salida, se inicié el procedimiento con la intencién de recanalizacion
primaria del tracto de salida, en principio por un acceso yugular, y si este no era posible, por ruta transhepatica.
Cuando hay compromiso trombético extenso de las VH es necesario hacer un TIPS. Consideramos que
en pacientes con hemorragia variceal se debe intentar el manejo que mas ripidamente descomprima la
circulacién portal, y es por esto que, en los tres pacientes con dicha clinica se realizé6 un TIPS. Varias
asociaciones médicas (EASL [3], AASLD [24]) han presentado recientemente guias de manejo en las cuales
se ha establecido el enfoque terapéutico secuencial o escalonado aqui descrito, y diferentes estudios han
informado éxito técnico que varia entre 90 % a 100 % y sobrevida libre de trasplante al 1, 3 y 5 anos de 88 %,
83 % y 72 %, respectivamente, con mortalidad menor del 5 % y morbilidad del 2 %. Nuestro éxito técnico
inmediato fue del 92 % teniendo en cuenta que el paciente a quien no se le pudo realizar el TIPS fue tratado
con BRTO clinicamente exitoso. A pesar del éxito técnico, dos pacientes fallecieron, ambos secundarios a
falla orgdnica multisistémica en el escenario de una didtesis hemorragica. En los pacientes con presentacion
subaguda y crénica (n=9), cuyo sintoma principal era la ascitis refractaria al manejo médico éptimo, se logré
resolucién de los sintomas y desaparicion de la ascitis. La herramienta prondstica del puntaje de Rotterdam
tuvo validez, pues los pacientes que fallecieron tenfan altos puntajes (clase III), mientras que todos los demds
tenfan puntaje bajo (clase I). La tnica complicacién mayor relacionada con los procedimientos, fue un caso
de sangrado (hemotdrax) en el paciente 6, tras la recanalizacién de la VCI-SH donde se puncioné y dilaté la
pared libre de la auricula derecha, que requirié transfusién y toracoscopia.

CONCLUSION

A pesar del bajo numero de pacientes, los resultados de esta revisién permiten validar y respaldar la
efectividad del manejo escalonado, con mejoria de la ascitis o de la hipertensién portal en el 100 % de
los pacientes tratados, independientemente del manejo realizado. Estos hallazgos confirman que se pueden
obviar tratamientos mds invasivos, costosos y técnicamente demandantes (TIPS) en pacientes en quienes se
pueda realizar una recanalizacion del tracto de salida. Es indispensable un buen estudio de imédgenes y una
adecuada correlacion clinica para decidir cudl es la mejor manera de restablecer la circulacién portal.
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