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SI síndrome de Budd « Chíart ha átelo definido ala-

31comentep como una alteración compleja Gonseauttwt a la ocias ton de

Sos venas suprahepdtioae (l)e

£a primra descripción de este síndrome fue hecha por Zambron en -

2843$ y en su tratado sobre enfermedades del hígadot publicado en ~»

J&469 Budá haofa referencia a la trombosis do Jo» penas mprahepá —

tttíaa asociada a otros procesos tntraabdostina2e8t Satis au6ors aun ~»

gits reconoció* 2a gravedad de estas lesiones,, no describió son dúta-™

11B los oaraoteres clínicos Gonco&ttmtes (2}9 0tíaríñ por @u paree-

pi&bXteá en l8g$ Xas observaeimes olítiioas de 3 individuos con trom-

bosis de ios aman mprahgpd°ttoa8l) a«e considero debidas a ana * «n*

áoflehitte * prímitívu de dichas venas* Con esta publicacién aporta-

también 7 casos d« trombosis obliterante de las venas suprahepdtteas

consecutivas a otras lesiones intrahepétteas { Jff 4 )¿

Mi una pequeña proporeion de caeos con síndrome d& Bitdd « dhiart la

eeuso primaría de la obstrucción venosa ha sido timoraoi¿nB absceso

o policttsiaia^ SU los restantes la oclusión oenoaa? por

bitta obliterante de causa deBOonocidat ha atdo 1& canea más

soaso resalta en las revisiones hechas por Palmr ( 19$6 ) y por

Bin embargo desde principios del presente siglo también se ha séfia~

lade que en la génesis del síndrome de Budd - QhtaríB no solo tnt,e£

viene la o&BtniGOtók de Zas venas suprahepaticast ya que la oolutttón

d@ Ja porción tntix,h@patíea de la vena eava inferiors ya sea en su «

varttoite de estenosis o trombosis como describe ifishikawa en 1$28 «-



o por 2a presencia de una obstrucción membranosa probablemente congéni—

ta, con o stn coartacio'n, desarita por Sennett m 29$09 Kímtrat Siraofia

y Haetani en 1963, así como por Tamamoto y Yokoyama era ¿966, son rea—

ponsables en igual foma del desarrollo deX síndrome en cuestión ( 6É?S

8, g ; 8

-SI andlists de loa ootxánt cao iones respecto a este síndrome g, nos permite

observar, que sue manifestaciones clínicas y radiológicas son smy ®art&

das jf no siguen con frecuencia patronee típicosp por 2o que en ocasío-™

ites esta patología se confunds eon faoílidad con útras ouycw mmifeetete'

otoñes eon eentejantes9 Solo con s2 advenimiento d@ nusms técnicas tís—•

de 2a obetrucoiSi^ cuantío esta es reconocibleB otros casos ser&i e2asi~

fíca40Bs aun posterior a íes autopsta9 como de causa de^sonoctda^, A@t «—

mismo el tratamiento de esta mbidaci3 se ha dirigido a 2a oaua& pr$mm*~>

ria& cuando esta es sonoctdaa A eets respecto 2®@ mejoras resultados ™

se kan obtenido cuando existe 2a pmssncta de una membrana fibrosa oomo

causa de la obstrucción {ZaS^^^Sg, 9 )„

de Stndrom de Buáá • Ghtartt

Español d<$ 2a eíudad de Mixíoo durante el año de 19?&8 ast miau® 2o -»*»

revisión ds la literatura a2 rexp&etet de este sfndroms afortunadamente

poco comm,o

\tí W Á
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Se trato de una mujer de 65 años de edad, que**

ingresó al Servido de Medicina Interna del Boapttal Sepañol, el 2 j de—

aayo de 197&*

Tenía oomo mteeedmteB ds importancia $

« Constipación oroniea desde BU juventud tratada con diversos laxmt&8t~

no espeaificadog*

- Deprevtén crónica mnopolar diagnosticada a los $0 años y tratada o<m«

mttdeprestpos del tipo de loa Trtefoltoos y ansiolfttoos diversas*

- Tnternaatento en el Servicio de Psiquiatría del J3» Sspaüol el 8 de ma£

so de tyfót por presentar depresión tntenaa, m$ se estabiliza con trj¡

tmiento a toase de mttdepresivos y anetalfttaoe*

- Tres días antes de su ingreso al Servido de Medicina Interna, por pr&

sentar constipaddnt dolor abdominal difuso y pirosis^ se le procíí-—

can Serte esófago-~gnBtroduodenal y colon por eneas? reportando el prt~>

mer estudio, pequeña hernia hiatalf y el segundo se considero' dentro -

de limites normales *

SI cuadro clínico une motivó su internasttento aX servicio de Medicina «»

Interna, se inició SO dios antes, y a« caracterisó pors Dolor abdominal-

ttpo cólico, difuso y poco intenso9 estado nauseoso ocasional y pirosis*

frecuente^ constipación importante y distensión abdominal progresiva,-—*

A la exploración física inicial se le encontró^ conciente y con faciee~~*

de angustia, BUB signos vítales indicaban, TA de 140/90 mi Mg9 fG 90*'—

ÍS Igx*, afebrÚ, 8r& Tórax se detectó un síndrome de rarefacción pulmo~~.

nar*



no Había alteraciones en las revoluciones cardíacas^ el abdomen se are™

centro distendido^ con red penosa colateral, doloroso a la palpaaién ™»

profunda en foma generalizada psro sin datos de irritación peritoneo!™

se encontré hepatomegália a 4~£-S-°> emsB de borde oostals y se pudieron

apreciar datos compatibles con Asatttss el perista2tt8mo6 aunque prese&

te, estaba muy disminuido, en miembros inferiores era e&ident® edem %£

lateral hasta tercio superior de piernas $

Loa exésenes de laboratorio solicitados a BU ingreso reportaron^ Vntt <»»

citología hemittoa con /émula roja normalf pero con una ZsuaodtostB -

de 14tioo y Ifeutrofflta de b&$9 la V38, qufmtea sanguínea y electrolitos

séricos en límites normales^ ¿tifo las pruebas funcionales hspdtiom e@ —»

encontré elevación de la T@Q a Boo OXB> de la. fOP a 830 Hf» y de la ™-

fosfatasa alcalina a 1^4 ffJ3* Xas bilírrubinaa en límites normalest la

retención de Sromosulftoleína a los SO minutos fue de £B^g« Lam albu —

minas serióos se reportaron en J»4 g,/lOO sií* Globulinas 5o0ff8/i0í? «Jo«>

Su las pruebas de coagulación encontramos un tiempo de protromhina d&*~*

18" - $1% w% tiempo parcial de tromboplastina de 49" pera ura testigo-*»

<** 35** 350V000 plaquetas de carácter fsi ícete normales „ ftbrtnégeno en -

146 more* % Loe Inmuno globulinas y las proteínas por electros'oreáis —

en rango normal9 el VUSt negativo*

Xn cuanto a estudios iniciales de gabinete? ademcw de la &3SGD y colon--

por enema ya mencionados, ee le practica Bx de To'rax, en la cual BQ1Q~~

se aprecia sobredistensién pulmonar, oon una silueta cardiaca normal,-—

y también se toma una Badioprafía simple de abdomen en donde se pudo ™

observar dilatación de asas intestinales con patrén de tipo oclusivo -—

y presencia de líquido en la cavidad peritoneo!*



Al día siguiente de su tnternmtento se hace una paracentesis abdominal-

diagnóstica, obteniéndose 40 al* de líquido de Asdtis el cual se repor-

ta desde el punto de vista cttoauímtcot costo trasudado*

Con el cuadro clínico anterior y can loe datos de laboratorio y gabinete

obtenidos, se elaboran los diagnósticos iniciales de s 1)~ íleo secunda-

rio a tratamiento con tricicltooes 2) Cirrosis hepática, probablemente—

secundaria a tratamiento con medicamentos hepatotóxicoet 3fc~ A descartar

hepatoma, 4J~ Asoitte de etiología por determinar, *>) Bernia Statal9

Posteriormente se le practicó aentellografía hepática empleando Pttato,-

Tecneoio 99 aomo radioisótopo, obteniéndose lo. siguiente descripción *—

Glándula hepática de ¡situación normal, aumentada de tmuftot deformada ™

por presentar distribución irregular del radtatronador en ambos lóbulos-

hepaticoñp de predominio derecho* Soso normal» y concentración del radtji

trasador en columa vertebral.

Por los rebultados obtenidos y sin contar a&i con un diagnóstico defini-

tivo, ee decidió la realización de estudio angiográfioo de venas supra—

hepáticas por vía cava superior, encontrándosele Buena oclusión de las —

suprahepat i cas, oon una presión de 22 am ffg* y oon una media de So «JS Bg,

así contó presiones de cava y aurícula derecha de 6 mm RgB Sñ la fase tf«~

oclusión se hace la inyección del mdto de contraste en las suprohepá-~~

ticas y se obtiene muy buen llenado de la porta intrahepattca, poro ex~~

alusivamente del lóbulo isquterdo, loe intentos por canalizar e inyectar

supraiiepáticas del lóbulo derecho fueron tnfructuoeoeg obteniéndose iú»f-

comente llenado de medio de contráete^ que suguiere infiltración hepáti-

ca, pero sin llenado d€ vasos portale8<,



los datos radiológicos favorecieron definí Upamente la posibilidad

síndrome de Budd - 0iiarta

Ante tajes resultados y por la rápida progresión del cuadro clínico, al

quinto día de estancia hospitalaria ee decías prattttcar laparotomía ex»

ploradora, encontrándose* ffepatomegálta» hígado congestivo y de CQTWÍB-

tencía aumentadag no svidenota de tumoractón, baso normalf ee extraen —

* litros de liquido de asettts de aspecto citrino» SI informe de 1& •—

muestra de tejido enviada al servicio de anatomía patológica noo repor*

tó$ Congestión, aguda paeiva del parmqutma hepátieoB sin caracteres de»

füraais o twnoraoton»

Al siguiente día se realts4 eeplenoportografía que nos indicó la prese&

cía de un baso de distensiones nomalesp con una vena esplénica también-

de calibre normalt que smatró sin embarga pequeñas colaterales hacia el

Siguió eaplenocólico y promínscía d& loa ramas del cardias, pero sin o.ius

se identificaran imágenes de vatices esofágicas* Za oena porta que

recto de calibre normal mostró un tronco intrúhepátiúo del site

mente se opaotfioó una rama pequeña que se dirigía hacia el lóbulo de~~

reeho en su proyección mas tnferior9 pero sin ramificaciones íntrahepá*

t ices. Su el estudio de áuprahepátiQOs por oía femoral no fue posible —

tomar una presión adecuadat encontrándose sin embargo una presión de —

vena cava de 8 mt Ega 7 en aurícula derecha de 6 mt Hg* En el estudio -

angiográfico de vena cava ee apreció en forma definitiva compresión del

segmento intrahtspáttco muy probablemente por crecimiento del lóbulo fs»

quierdo o congestión generalizada^ Con todos estos elementos ae

ció el diagnóstico de Síndrome de Budd*. 0ttaria
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Se Je inicia tratamiento a base de succión gástrica, soluciones párente*-

rales electrolíticamente balanceadas, antímícrabianos de amplio espectro

diuréticos del tipo de la espironolaotona y supresión de ps feo fármacos*

Su evolución clínica fui satisfactoria hasta el déoimotercer dfa de poej¿

operatorio, presentando entonces manifestaciones compatibles con choque-

hipovolémtoo y oclusión intestinal, por ¿o que es trasladada a la unidad

de cuidados intensivos, y 7 horas después de su ingreso a dicha unidad~-

se le programa para cirugía de urgenotat encontrándose como hallazgoe —

trane-operatortoe tnxbosta y necro'tte de ciego, por I0 que se realizo—

colostomía, transversostomía y resección de ciego*

La evolución pest* úp9 fue* favorable en la» primera* 12 horas, presentan^

do posten órnente manifestaciones de Insuficiencia renal # insuficiencia-

respiratoria agudase a lo que se agrega sangrado de tubo digestivo alto,~

y a loe £4 horas ee presenta para oardto-respíratono, el cudl no fue* re-

versible a las maniobras habituales de reanimación,

Zoé diagnósticos finales post necropsia fueron t

J<- Oclusión de venae «upra-hepáticaz secundaria a trombosis masiva,

3- Qtrroats hepática, ean intensa congestión venosa centrizonal,

3~ Zrombosts de vena porta*

4m, Sstado post colacto^/a,

$~ Trombosis de arteria pulmonar derecha*

6~ Ascitís de 500 «i»

7- Colelittasts crónica,,

6~> Necrosis tubular aguda,

9- EnfiG-sma Pulmonar»

10-Ulcerae de Stress^
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2643*- Zambroan reporta el primer caso,

2846- Budd nota cambios compatibles con tromboote da 2ae venas hepiti&as~~

en hfgadoe con procesos supurativos*

Chiart establece por primera pez una txpltcaoton elfnteo~patoi<jgtea~

de este afnárame^ repisando ¿9 cosos reportados y 3 de él mieao j / 2oe

describe eomo * enáofXebiti» de la* venas Buprahepd*tteat%

iftehtkfwa describe 2a trombosis o estenosis de 2a porcto*n íntrahepa%

tica de la vena cava inferior oomo participante del etndromem

ftoover revisa 30 cosos reportados hasta esa facha y establece ha22aM"

ffoe hietopatoló'gtcoc,

2<f46~ Kaan y Spring hacen un reporte de 40 casos, y se resonóse 2a partid-

pao ton de la vena caiía inferior,

2$46~ BlaloKore reporta la utilidad de la anatamosis porto«>eava en el trata-

miento de e&te síndrome,

l9$0- Sennett reportm 2a presencia de una membrana probablemente congéntta-

en la poroio*n tntrahepctttca de 2a cava inferior,,,

ig$S- ttontgomery sétima que hasta esa fecha han sido reportados 225 casos -

lo mayor parte de el2on ooneeouttoos a poXidtemia rubra vera,,,

29$6~Pa2mr hace un reporte de 7 casos diagnosticados en vida, haciendo —

referencia a Xa etiolog/at diagnóstico por 2aboratorto y tratamiento9

9- fiarker hace una revisión extensa de los reportes de 264 pacientes con

2a forma sintomática d« SBC y reconoce como una de las causas princi~

pales 2a polidtemta.



p&rkgr reconoce tme ínsid&ncis igual sn hombre y en mujeres par&~

JTtmura reporta en Jap&i 6 cosos de 8BCt con la presencia de una -

membrana fibrosa en Ja porción tntrahepátioa de Ja oava inferior*

MoKtttritf hace Ja primera referencia entre Ja postbJe osoeíooíón-

d# 8BQ y contraceptivos orales, habiéndose reportado desde enton~

oee y haeta lff?$ 13 oasoe»

Tmemoto reporta 1$ oasoe de 8B0 secunáarios a Ja presencia de una

mtm&rma probablemente ttongmita en la pordo*n íntrahepatica de -

Ja vena oava inferior, asi mismo haae referencia a nuevas técni-™

cas quirúrgtoae destacando Ja colocación de protesta en la vena

oava inferior, y Ja práotica de memitraneotomía transcardiaca*

Pwiii» Vana y Sherlook reportan i? caeos de SBG, reconociendo —>

COMO causa principal Ja poli ai tenia rubra vera y en segundo í«V—

mino el carcinoma Hepático, así oomo Ja presencia de una membra—*

na fibrosa a nivel de la poreio'n tntrahepá'tiaa de la vena oava —

inferior* Setablecen asi mismo patronee importantes para ej diag-

nóstico de esta entidad*



Parherp en tes estudio pubXteado en 1$59, hace tm estudio exheusttpo de—

14$ casos publicadas y X5 personalest considerando que ¿a etologfa ate la

oclusión de las venan suprahepátioas solamente ha podido establecerse en

/orna satisfactoria en el 30$ de los casé*, J&t los atgutenteg la etiolo™

gía fue eeñalada en foma insufictent* o bien ee halla sujeta, a disttn~-

tas interpretaotmest aunque AeBde loe reportes que han vienetmodo Xa —

presencia de una membrana fibrosa en la pereio'n íntrcthepatiúa de 2a sena

cava inferior, dicho porcentaje se ha elevado sensiblemente ( 5»^t?*8t9J

Za camttttica de Parker ya que ha sido una de loe moa numerosas repor-—

todas hasta la actualidad se menciona a eontinuaoténa 8» estudiaron «—

164 casos reportados de SBGB de estos9 $4- casos ( 33%Jfueron de c<msa™

oonodda distribuyéndose su etiología en la siguiente fomas

i* Folicttemia vera

2- Tumores hepáticos

3» Trauma

4- leucemia

5- Anemia de células
faloiformes

&» Reticulosarcoma

/*- Enfermedad htdatfdtea

6~ JSequístosomtasís

9- Gomas

17

21

3

2

1

X

\ 2

2

?

casos

casos

COBOS

casos

caso

caso

casos

casos

ca,soa

31*4 %

38*8 £

5.5 $>

3.5 35

ia8 $

1%8 56

3.5 i»

3.5 $>

5* casos 200

Se revisaron también lio casos de causa desconocida que correspondie-

ron a un 67$ del total*
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Se lo anterior ae desprende, que como muchos otros autores Parker ha *«—

oontrado también a la polícttemia rubra aera como causa Jft>, J del SBGP —

etn embargo hasta q.w no se cuente oon cauistícas atas numérasete no es —

podra conocer en forma definitiva y mae precisa la causa más frecuente —

del SBC,

JBH la siguiente clasificadó*n se mencionan la «ayorta de las ctremstan**-

cías en que se ha produoitío la oolueiSn de las venas euprahepétíoam o de-

la poroio'n intrahepattea de la vena oaua inferior*

/ » - Transtornos hematológioos a

aj«. Poltcttemia rubra vera

bj- Anemia de afluías falotfomes

cj~ ¿eueemia

*

aJSepatocarctnoma con o sin cirrosis

bJSnfermedadea mataetdsicas del hígado ( carcinoma, melanoma )

o)~&tpe mefroma

d}-Oarctnoma pulmonar

eJ~Zet<Mtoaa de vena cava inferior

-mProoesos inflamatorioep infecciosos o no infecciosos

1} - Hígado y vías biliares

aJ-Absceso hepático amibiano

bJ-Coleofstitis o oolangttie

Gj«Ji6pattti8 y cirrosis hepática
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XXX*~¿ProceaO8 inflamatorios, infecciosos o no infecciosos

2) - Venas suprahepdtioas y eava inferior

aJSndoflebitts sifilítica de Jas venas suprahepéticas

b)~Trontboflebttte de venas hepáticas y ©ano inferior

eJ-Shdoflebftis iáiopáttoa ( Snf, de Chiart )

JYimJinfeme&ades parasitarias

ajSsguistOBOmiasie

V*»Agentett Tóxicos

1) - Endógenos

ajm&oxinae desconocidas asociadas a COGX

bj-*gnterttts regional y enteritis infecciosa

exulcera péptica y eeofagitie

2} - Sxo'genos

<tJ~A2cohol

bJ-AJcalotáex de la Pirro lid dina { Senecio, Orottxlaria )

cj-Gontraceptivos orales

VXM~Gau8ao diversas

aJ-Zesiones congénitas Reábranosos de Jas Buprahepétícas o
cava inferior

dJ-Disuftdenoia cardíaca congestivo venosa.
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PATOGENIA T ANATOMÍA PATQIOQXCA»~

&a oclusión trombótica de las vanas suprahepáttcas se presenta más fre—.

cuentemente en su ortftoio o cerca del otismo, mientras que Xas porciones

más proxtmaXes ds loe oasoe se hallan raramente (Afectadas» Zct trombosis*-

obstructiva limitada a las venas wtblobu.ltllares y centrales representad-

una entidad patológica olaramente diferente { enfermedad venooclutttva )~.

Su poco menos de la mitad de los casos de oclusión de las venas supra —•

hspdticm, la vena cava inferior se halla también afectadag en «i punta-

¿« entrada de las euprchepétteas o cérea de fste, por un proceso ohBtru&

ttvo moderado o grave, Za looalisacíén de estos trombos cerca del ortff™

oto de las oenae auprahepóttvae no e« explioa eattsfaatortamenté por níjj

auna de las causea siguientes propuestas* Intermitencia del flujo smav¡£

neof formación de remaltnost trawsattanoe que afectan los movimientos —»

del diafragma, aobrs todo los movimientos violentos asociados oon toe y-

asftxia* Los trombos venosos pueden encontrarse en *2 mismo individuo en

distintos periodos de formación, orpanizaotón y recanal izaeton y no es -

raro que la edad del coagulo, desde el punto da uiata histológico, 8« ~~

halle relacionada con la duración de loe síntomas Gl{ntcos9 en sólo po™

cae ocasiones»

Xoe estudios histológicos del material hepático obtenido por btopeta en~

los individuos afectos de oclusión de las venas suprahepóticas pueden ~~

demostrar en forma evidente la atrofia y necrosis oentrolobultllan en—

la autopéta se observa raramente el infarto hepático^ <4t$,6fBsXOlll,13

23,16,25,28,29,30,3**38 )
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PATOGENIA Y ANATOMÍA PA20ZOGICA . -

La oclusión completa de loe penas auprahépáttoae elimina 2a i&ttea vía-

importante de aaliáa de Ja sangre del hígado s 2o cual provoea el eumeQ

i© de la presión tntrahepáttca, $n los casos en que este aumento da Xa

presión intrahepática rebasa ¿a preaiSn da Xa arteria hepátioa ee pro~

d-uce ei infarto hepdtioo^Como sea que est« heaho ee presenta raras —»

veces m sujetos con SJSCt es evidente que la sangre sale por otras t»&»

as. Xa ¡sos patente de setas es la vena portas grmta& a una ífíw«r*íon»

del flujo sanguínea en «síos vasos9 om la consiguiente hipertensión*»*

del lecho portal y la abertura de oomuatoaotones portoeaitales„ SI

sarrollo á$ conductos venosos colaterales de las venas en 2a G4PSU2G«

hepática y en el diafragma^ así cosió Jas comunicaciones can venas 4

adherencias que se extienden desde la oápsula hepática a la pared «5

domina! anterior y 2ateralt constituyen otras tantas oías auxiliares

para drenaje del fJujo asnoeo hepático en oí eme áé que «« prssente

la obstrucción de las asnas Buprahepdttcas* Saramente la oclusión

oompleta y ss presentan distintos grados de recanaltxaat&i9 que

rm so*2o g«* la parte de la salida del flujo venoso hepático no^nol -»
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Cl/ÁDSO CIXNXOO,,-

Sl SBC se jor«eífnÉa «» forma aguda y crónica* Za primera se oaraateriso-

por la aparición aguda de los síntomas y signos que termina con la mue£

te a los 30 días o átenos, &i la forma clínica cróniaa las manifestacio-

nes eon de comienzo gradué! y de progresión comparativamente lenta, ocj¿

rriando ta muerte después d4 mete o incluso de años*

a)- Poma aguda - ( 2Q$ dé los casos publicados )

Sfntottas y signos*

1»~ Dolor en ouadrante superior derecho de abdomen ( poco intenso )

«é?#~ SépatemegaXta

j , - AsotUs

4#« Ictericia moderada

5 , - Datos de Insuficiencia hepática ( eoma )

6,- Choqus hipovoXémico

fíttbttualmente la duración es de pocas horas a unos cuantos dios,

h)~ Forma cro'nioa - ( $0$, de los casos publicados )

Síntoma» y stgnoss.

l t - Dolor abdominal localizado a hipocondrio derecho y epigastrio
ele intensidad moderada, pero progresiva, irradiado a dorso y
hombro derecho ( 70)6 de los casos J.

£«- Ifausea y vomitas ( 2$> de loe casos )

3," Sepatomegalta lentamente progresiva ( ?0> de los casos )

4f,~> Ascitte ( 9j$ de loe casos )

5*- Ssplenoxegalia probt sec, a Poltcitemta o Zeucentía ( 30%, )

6 , - Xstasis venosa y edema de lis Is ( 50% de los casos )

7«- Sed venosa colateral en cara anterior de abdomen y Tórax
( 60% ) en dirección rostral por participación de la cava

6 . - Rematemeets y melena ( lofo de los casos )

9 , - Ictericia moderada a expensas de BJD ( 10 de los casos )
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C&A2R0 CLÍNICO . -

h)-* Forma crónica » Sabtiualmente la duración de los síntomas en este tipo-

de presentación puede variar de unos meses hasta 10 o 15 años ( princi-

palmente cuando participa la vena cava inferior )a

,6 ,7,8^,11,12 ,14,1$,16,25,26,29,30,31^8 )

DIAGNOSTICO POR ZABORAT0RI0.~

2*» Biometrfa hemática** Reporta aumento de eritrocitos, elevación de 2tt —«•

Hemoglobina y hematocrito, dependiendo de la etiología, asi mismo es —

frecuente la leucocitosis con neutroftlfa*

•26™ Pruebas funcionales hepátioae- Reportan - Disminución <ts la albúmina —»

ae*ricat Btlirruhtna directa discretamente elevada ( menos de 5 wiq* ) —»

Fosfatase alcalina habítualmente elevada„ tranBaminasas elevadas prin-

cipalmente en casos con congestión aguda, y la retención d« Sromosulf—

taletna habitualmente esté elevada»

J,~ pruebas d« coagulación - Kábitualmnte reportan - Itiperplaquetoeis , —

hiperfibrinogenévtia e hipoprotromhtnemia.

•4,- Análisis de líquido de ascitts = proteinas elevadas

5 , - £os reportes de otras pruebas depenaeran de la cama subyacente.

DIAGNOSTICO POB GABINETE.»

Los estudios radiológicos tienen un valor muy importante para el cíícpnos—

tico del SBC, tanto las placas simples ooao los estudios considerados como

invasivos orientan, en algunas ocasione? en forma prácticamente definitiva

al diagnóstico, a continuación se enumeran los de mayor utilidad, haciendo

énfasis en los estudies contrastados y en los datos que proporcionan.
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DIAGNOSTICO POR GABMm'£a->

SstuáiQB radiológicas simples*

1B~ Teleradiograffa de tórax en PA9 Muestra en caeos muy ateXadoe y muy-

avnzados hidrotórax»

2*~ Placa simple de abdomen , - Atoe puede indicar la presencia de hepato~

meeálta, esplenomegálta y liquido en cavidad peritonea2e

Satudioe radiolégicoB con material de contraste aplicado vía catéter —~

intravenoso o intraarteriajo y medición de presiones ni procede,

1)" SsplenoportQgraffa

2)- Venoffraffa da suprohepáttcas

3)- Cavograffa Inferior

4)~ Arteriograffa selectiva de tronco eolítico

¿ , - Saplenoportograffa,- JJotoe que aporta s

a)- Tamaño del bazo

b)-~ Calibre de Za vena esplenica

c)- Presencia de venas colaterales

d}- Características de la vena porta y visualtzacíon de remas
derecha e izquierda

e)- Hanometrfa

2P~ Yenograffa hepática** Datos que aportas

aj~ Venas hepáticas disminuidas de calibre

&;- Se puede demostrar el sitio de oclusión

c)~ Presencia de patrón característico en venas adyacentes { venas
tortuosas y de calibre fino )
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DIAGNOSTICO POR SABIXSTS»-

Eetudios radiológicos con material de contraste aplicado vfa catéter ——

intravenoso o tntraarterialt y medición de presiones si procede»

„?«,- Gcotograffa inferior,,- Datos que aportas

a}- Diminución de calibre de lado a lado de la nena cava inferior*™
en su segmento tntrahepéttco

b)-> Presencia de trombo

e)-o Presencia de red venoea colateral

d)-. Aumento de presión en la vena cava inferior

4*- Arteriograffa selectiva de tronco celíaco^- Datos que aportas

aj- Setreohamiento en el calibre de la arteria hepática

b)- Retraso en el paso del medio de contraste

c)- Presencia de colaterales que aparentarían ser secundarias a ——
xtn. proceso

Los hallazgos radiológicos encontrados en los estudios contrastados que

me han mencionador suelen presentarse tanto en la forma aguda como en-

la forma erótica del SWt aunque cabe mencionar que en la forma afytda—-

o sub~aguda la manometrfa puede reportarnos presiones en limites supe~~

rtores de normaltdadg particularmente Guando la obstrucción es parciaX-

£n los caeos crónicost por el contrario es poco COÍBB&Í ¿O presencia de •>

presiones bajas,, sobre todo en aquellos casos que evolucionan por tiem~

po prolongado*
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DIAGNOSTICO PQB

Centellograffa hepática,, Otro estudio de gabinete que ha mostrado ser—

de gran utilidad en el diagnostico del SBC ha sido Xa ga&agraffa hepá-~

ttoa empleando como radiotrasador el Tóentelo gg# fitato, los hallasgos-

más frecuentemente encontrados han sido s

a)- Aumento de tamaño de Ja glándula, hepática

h)-. Distribución irregular del radiatronador

Q)- Aumento «n Ja concentraoion del radtútraxador en 2a región cen-
trai 0*1 hígado o del lado derecho de 2a glándula hepática,

d)~ Captación del radiotrasador por el sistema rettciílo—endotelial-
ejctra hepáticos

Sn la Mayor parte de los paoienies con SBC B« ha podido apreciar una •—

disminución importante de la concentración del radtatronador en el ló~~

bulo derecho y sn la región mediat sin embargo algunos reportes indican

menor concentración en el resto de la vaeculatura hepática aunque éstos

representan la minoría en forma comparativa, y hay que tostar en cuenta,

que en la proyección anteroposterlor, en situación normal, la mayor —

concentración de radiotrasador se encuentra localizada a las regiones -

media y derecha. { SO$S^»33tS^ )

SlAmOSTIOO I>OJt ANAXCMIA PATQLQGXQA 0 -

La btQjpela hepática percutanea o trensoperatoria representan uno de loe

más valiosos medios de diagnóstico en el SBCt loe datos mas frecuente—-

siente encontrados son a

a}" Congestión penosa oentrtsonal

b)~. Hemorragia

c)~ Atrofia y necrosis aentro-lobitlillar

d)~ Zonas de cicatrización, extensas a h{gadot de aspecto nodular —

que recuerda la cirrostB de Zaennec ( Seto último habla de or¿

ntotdadj
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DIAGNOSTICO POR ANATOMÍA PATOLÓGICA . -

SI estudio híetopatológíco en pacientes en que se sospecha SBC es «no—

de loe recursos mas valiosos para el diagno'stíco de dicha entidad^ stn~-

embargo la necrosis centrisonal per ae no es específica d«l SBC, pero «•»

una congestión centrizonal severa asociada con necrosis hepatoeelular -»

y hemorragia en presencia de una presión yugular y de aurícula

normales suelen ser diagnósticast aet mismo la presencia de una

na fibrosa en Zas venas, suprahepáticas o en la porción intrahepdtica de

la cava inferior hacen tambie'n diagnóstico de SBOa (

Sxisten pocos medios para alterar el curso de Ja forma aguda de este

síndrome, Sn algunos pacientes se ha practicado la exploración

gicat y el diagnóstico pudo demostrarse por biopet<st Zas derivaciones-^,

portocavales y la ligadura de 2a vena cava inferior no han sido s«ffuí-~

dae del éxito deseado,

Sn la forma crónica d« éete trastorno es esencial el tratamiento medi-

co de la enfermedad fundamental o la resultante enfermedad hepática,,

La Ascitia y «1 edema se combaten por medio de un régimen de estricta*—

restricción de sodio en la aliaentactónp y la prescripción de dture*s~

ticos? aunque la mayoria de los pacientes requieren ser sometidos a ™™

repetidas paracentesis* Se han intentado los procedimientos de dertoa&«*

otón en presencia de hipertensión portal, con resultados indiferentes —

Se frecuente la muerte al principio del período postoperatorio,, en

to que la asdtis ha persistido en aquellos individuos que sobreviven

mas tiempo.
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ESTA TESIS NO SALE

19 =

¿Resumiendo loe puntos a tratar en lo que se refiere al tratamiento tenemos-

i . - Tratamiento medióos

aj— Comprende el tratamiento de la causa etiolo'aiaa

bj- Restricción de sodio

o)~ Diuretioos ( Sspironolactona, Tiaxidas, PurosemtdQ )

d)- Anticoagulantes

ej- Sn algunos casos paracentesis abdominales r«petid<ie

f)~> Tratamiento de las complicaciones

2 . - Tratamiento Quirúrgicas

a)~ Derivación porto-cava latero-lateral { con malos resultados en -—

bj- Ligadura de vena oava inferior ( con más pobres resultados )

o)- Brt coso de mextbrana fibrosa. Transcardiaca membraneotom{at anas—
tostosis atsygooatxit colocación de parche d* teflóh en el lugar de-
eituado'n de la membrana* Zoo resultados de esta tipo de interven
ctones a largo plaxo9 aun están por valorarse*

0,41f42 J

PS0N08SI0Q , - Sn la forma aguda de la enfermedad la muerte se presenta-

desde las pocas horas a las 4 a 5 semanas, Za forma crónica sigue un cur~

so oetrtahle, con fluotuaciones en la gravedad de las manifestaciones* £n~

algiBios casos ha sido posible la supervivencia durante años* Aunque algu-

nos autores* indican gue los pacientes que presentan el cuadro clínico de-

SSG oe recuperan aparentementea es vtas posible que una vez que han apare-

cido los s/ntomas el trastorno siga un curso fatal*

Se han logrado mejores alternativas de sobrevida ouando la causa del S£C-

es debida a membrana fibrosa, ya que en estos casos la cirugía a ofrecido

mejore» perspectivas ds sobrevida,, de acuerdo a los reportes obtenidos en

los lílttmoe años,, ( 9,^S^3&»39»^0t4lB42 J
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cmomsiw.-

SX síndrome de Budd ~ Ghtari contintín siendo au% en Xa actualidad un reto -

para el gastroenterólogo 9 el internista y el oirujanoa

Complejo en BUS manifestad oríes f Xas cuajes son semejantes a otras varia —

das entidades patológicas de tipo vaecularp sistemico^ neoplásioo o conge*-~

nito que encuentran su mayor repercusión a nivel de la glándula hepática^

Sn tteta revisión se presento' un caso de Sindrme de Buá&~ Chiarí y se hace-

una revisten al respecto de Xa literatura mundial*

SI caso estudiado presentó una correlación clínica^ radioXÓglca, gaaagre—

/tea y anatomopatoXógíca que va de acuerdo con lo reportado por Xoe autores

citados en la revisión t>tblíográ*ficaB

Correspondió este cago a Xa variedad clásica del síndromep analtsado inicial,

mente por ¿ambrcasi, £udd, Ohiaris Parker y Palmer? a diferencia de aquellos-

casos secundarios a Xa presencia de una membrena fibrosa en las pena» 3upra<~

hepáticas o en la porción hepática de la vena cava inferior* JBs /stoe ú°Xtt~

moa casos se han logrado «vanees recientes en lo que se refiere « tratamten™

to qutrúrgtQOg como ee menciona en Xa revisión del tema* Su los casos debt~~

dos a trombosis primaria de causa desconocida y de presentación aguá&s Xa —»

terepeúttca tanto midioa oomo qutrdrgica ha sufrido muy pocas modificaciones

y los resultados siguen siendo muy desalentadores como en el oast que nos -

ocupo"
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