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Resumen 
El síndrome de Budd-Chiari (SBC), descrito en 1845, se define como la obstrucción del flujo 
venoso hepático en ausencia de enfermedad cardíaca o pericárdica. En Colombia no se tienen 
datos epidemiológicos claros de esta patología, la cual alrededor del mundo se considera poco 
frecuente. Se diagnostica al demostrar la obstrucción del flujo de las venas hepáticas. Tiene di-
versas manifestaciones clínicas como fiebre, ascitis, dolor abdominal y circulación colateral, entre 
otras. En ciertos casos es asintomática y en su gran mayoría se acompaña de patologías protrom-
bóticas. El manejo inicial depende de la condición del paciente; sin embargo, se ha propuesto 
el manejo escalonado, donde se inicia con anticoagulación, se continúa con angioplastia, luego 
con desvío portosistémico intrahepático transyugular (TIPS), y se termina con trasplante hepático. 
El pronóstico depende de un diagnóstico precoz y un tratamiento adecuado. En las mejores 
circunstancias se alcanza una sobrevida a cinco años en el 90% de los casos, mientras que en 
ausencia de manejo, la tasa de mortalidad a un año alcanza el mismo porcentaje.

Palabras clave: síndrome de Budd-Chiari, desvío portosistémico intrahepático transyugular, anti-
coagulación, angioplastia, trasplante hepático.

Abstract
Budd-Chiari syndrome (SBC), described in 1845, is defined as the obstruction of hepatic venous 
flow in the absence of heart or pericardial disease. In Colombia there are no clear epidemiologi-
cal data of this pathology, that around the world is considered rare. It is diagnosed by demons-
trating the obstruction of the flow of the hepatic veins. It has various clinical manifestations such 
as fever, ascites, abdominal pain and collateral circulation, among others. In certain cases, it is 
asymptomatic but in the great majority it is accompanied by prothrombotic pathologies. Initial 
management depends on the patient’s condition; however, staggered management has been 
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proposed, beginning with anticoagulation, continuing with angioplasty, then with transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt (TIPS), and finally, with liver transplantation. The prognosis de-
pends on an early diagnosis and proper treatment. In the best circumstances, a five-year survival is 
achieved in 90% of cases, while in the absence of treatment, the one-year mortality rate reaches 
the same percentage.

Keywords: Budd-Chiari syndrome, transjugular intrahepatic portosystemic shunt, anticoagulation, 
angioplasty, liver transplantation.

Patogénesis

En el SBC hay una obstrucción al flujo ve-
noso hepático, que se puede ubicar des-
de las vénulas hasta la entrada de la vena 
cava inferior al atrio derecho [2]. Cuando 
el coágulo se encuentra únicamente en las 
venas suprahepáticas, se denomina SBC 
clásico, que es el más común, los otros 
casos se designan según el vaso ocluido. 
Adicionalmente, se clasifica en primario 
cuando la causa es dada por una trom-
bosis venosa intrínseca, y en secundario, 
cuando la obstrucción es debida a una 
compresión extrínseca [1].

Este bloqueo impide el flujo sanguíneo y 
causa hipoxia en los hepatocitos, cuya 
gravedad dependerá de la extensión del 
trombo y de la rapidez de instauración 
del mismo. En la mayoría de los casos, 
el cuadro agudo precede una obstrucción 
subclínica previa y por eso es frecuente 
encontrar disociación clínico-patológica, 
manifestada como nódulos regenerativos 
y signos de hepatopatía crónica en la 
biopsia [7].

En su génesis suelen influir uno o usual-
mente varios factores protrombóticos [8]; 
detectarlos es de suma importancia, pues-
to que en casos como el de una neoplasia 
mieloproliferativa (NMP), su tratamiento 
desde el inicio contribuye a la resolución 
del problema trombótico [2]. Las NMPs, 
como la policitemia vera y la trombocite-

Introducción

El síndrome de Budd-Chiari (SBC) es una 
enfermedad descrita inicialmente en 1845 
[1], que se define como una obstrucción 
del flujo venoso hepático en ausencia de 
enfermedad cardíaca o pericárdica [2-4]. 
En Colombia no se tienen datos epide-
miológicos claros de esta patología, la 
cual alrededor del mundo se considera 
poco frecuente, con una incidencia cal-
culada entre 0,168 a 4,09 por millón de 
habitantes, y una prevalencia de 2,40 a 
33,10 por millón de habitantes, según un 
metaanálisis recientemente realizado [5].

En la literatura es frecuente encontrar dis-
tinciones geográficas entre Asia y Occi-
dente con respecto al SBC, que incluyen 
factores etiológicos, localización y trata-
miento, principalmente [6]; estas diferen-
cias se abordarán brevemente a lo largo 
del artículo, debido a que la mayoría de 
la información presentada está basada en 
datos de Occidente.

Esta revisión responde a un interés por vi-
sibilizar más el SBC, ofreciendo informa-
ción que ilustre y guíe a los lectores sobre 
el mismo. Además, busca presentar una 
síntesis centrada en el manejo, con el fin 
de dar herramientas al personal de salud 
para tomar decisiones en conjunto con 
los pacientes, de modo que puedan ser 
tratados dentro de las mejores opciones, 
según la historia y contexto de cada caso.
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mia esencial, asociadas al SBC, son fre-
cuentes, principalmente en Occidente; de 
hecho, un metaanálisis europeo reportó 
una asociación entre estas dos patologías 
en un 35% a 50% de los casos [9]. Por 
lo tanto, se hace necesario descartar la 
presencia de una NMP evidente, y en 
caso de que no lo sea, considerar la po-
sibilidad de que esté oculta y estudiar la 
mutación JAK2-V617F [1].

Las trombofilias, como las causadas por el 
factor V Leiden y la mutación del gen de la 
protrombina, entre otras, suelen ser coad-
yuvantes al SBC, más no un factor causal 
suficiente para provocarlo [10]. Además, 
se han identificado otras patologías aso-
ciadas al desarrollo de un SBC, como la 
hemoglobinuria paroxística nocturna [11], 
el síndrome antifosfolípidos [12], la hiper-
homocisteinemia [13], la enfermedad de 
Behçet [14,15], el embarazo y el trauma 
intraabdominal [7], entre otros.

En Asia también se ha asociado el SBC a 
estados protrombóticos causados por las 
condiciones ya mencionadas; sin embar-
go, hay una población importante, sobre 
todo en Nepal, en la que el SBC se ha 
asociado a posibles agentes infecciosos 
intraabdominales, poca higiene y bajo 
estrato socioeconómico [16].

Manifestaciones clínicas
y abordaje diagnóstico

Para diagnosticar el SBC es necesario 
demostrar la obstrucción del flujo de las 
venas hepáticas [7,17,18], y para ello es 
fundamental realizar estudios de imagen, 
aunque las manifestaciones clínicas y las 
pruebas de laboratorio ayudan a sustentar 
el diagnóstico [19].

En un estudio multicéntrico internacional 
[20], se encontró que la mediana de la 
edad de presentación fue de 35 años, en 
su mayoría mujeres con manifestaciones 

clínicas como fiebre, distención abdomi-
nal, ascitis, hepatomegalia, esplenome-
galia, edema en miembros inferiores, san-
grado gastrointestinal, dolor abdominal 
y/o encefalopatía [20-22].

Los pacientes también pueden presen-
tar circulación colateral extrahepáti-
ca, sangrado variceal o encefalopatía 
[20,23,24]. La ausencia de síntomas 
puede ser debida a que solo haya una 
vena hepática trombosada o a que el 
retorno venoso se conserve debido a la 
circulación colateral [25,26]. Algunos 
pacientes son totalmente asintomáticos, lo 
que reafirma que las manifestaciones clíni-
cas no son necesarias ni suficientes para 
un diagnóstico completo de esta entidad 
[20].

Las técnicas imagenológicas no invasivas 
como la ecografía Doppler, la tomografía 
contrastada (TC) y la resonancia magnéti-
ca (RM), son entonces el pilar fundamental 
[7,20,27]. La ecografía Doppler se utiliza 
como primera opción, ya que tiene una 
sensibilidad y especificidad mayores de 
80% [2,28]. Este estudio permite obser-
var completamente las venas obstruidas, 
trombos endoluminales en la vena cava 
inferior y en la vena hepática, flujo venoso 
ausente o estancado y circulación colate-
ral [7,29]. En las presentaciones crónicas 
del SBC, se encuentran signos indirectos 
de obstrucción, como hipertrofia del lóbu-
lo caudado, aumento del diámetro de la 
vena caudada, atrofia concomitante de 
otros lóbulos, hígado dismórfico y esple-
nomegalia. Una gran desventaja de este 
estudio es que es operador-dependiente, 
por lo cual se requiere de personal entre-
nado y con experiencia para realizar un 
buen diagnóstico [2].

En caso de que el diagnóstico por eco-
grafía Doppler sea incierto, son útiles las 
imágenes por TC y/o RM, que además se 
usan para planear el abordaje del pacien-



Manejo de pacientes con síndrome de Budd-Chiari

|Arcila-Garcés LI, Correa-Vargas JD, Guerrero-Bermúdez C, Vélez-Marín M

58

HEPATOLOGÍA

HEPATOLOGÍA

Revista de la Asociación Colombiana de Hepatología

Revista de la Asociación Colombiana de Hepatología

te en tratamientos invasivos [7,17]. En la 
TC se puede demostrar la obstrucción con 
la ausencia del paso de contraste a tra-
vés de las venas hepáticas, y un hígado 
con patrón moteado debido a la perfusión 
heterogénea. También se observan signos 
indirectos de oclusión como ascitis y es-
plenomegalia. Esta prueba debe correla-
cionarse con la ultrasonografía Doppler, 
ya que puede dar falsos positivos. La re-
sonancia tiene ventajas similares a la TC y 
se reserva para pacientes con falla renal, 
quienes no pueden tolerar el uso de con-
traste.[20].

En los pacientes con SBC agudo y fulmi-
nante, los exámenes de laboratorio como 
el perfil hepático, muestran niveles de 
aminotransferasas aumentadas hasta más 
de cinco veces los límites normales. Así 
mismo, se pueden observar valores suges-
tivos de disfunción hepática. En pacientes 
con ascitis, es útil realizar una paracente-
sis diagnóstica, en la cual un gradiente 
de concentración de albúmina igual a 
1,1 g/dL sustenta el diagnóstico de esta 
enfermedad [28].

La biopsia de hígado no es necesaria 
para el diagnóstico y su uso sólo es pre-
ciso si hay sospecha de SBC de vasos 
pequeños o de otra patología hepática 
concomitante [7]. El daño hepático en el 
SBC es muy variable y los cambios histoló-
gicos como congestión, necrosis isquémi-
ca o coagulativa, fibrosis, hiperplasia, di-
latación sinusoidal y hemorragia, no son 
necesarios para realizar el diagnóstico, 
y además no tienen ninguna correlación 
con el pronóstico del SBC [7,20,23].

Pronóstico

Como se mencionó previamente, cuando 
el SBC es tratado, se pueden alcanzar 
tasas de supervivencia a cinco años cer-
canas al 90% [28]; esta mejora conside-
rable en la expectativa de supervivencia 

se obtiene junto con una excelente cali-
dad de vida, puesto que puede haber 
una resolución completa de los signos y 
síntomas clínicos. Adicionalmente, se han 
encontrado pacientes que durante su tra-
tamiento tienen un perfil hepático con va-
lores muy cercanos a los fisiológicos [17].

Por el contrario, cuando el SBC sintomá-
tico no es tratado, se ha estimado que el 
90% de estos pacientes mueren durante 
los tres años siguientes al diagnóstico de 
esta patología. La muerte puede estar 
relacionada con ascitis refractaria que 
conduce a emaciación, insuficiencia he-
pática, sangrado gastrointestinal, o a una 
combinación de estos, entre otros [17].

Escalas pronósticas 

A continuación se presentan algunas es-
calas pronósticas utilizadas en el SBC. 
El índice de Rotterdam [30] se desarrolló 
para predecir la supervivencia según sig-
nos clínicos y valores de laboratorio. Los 
datos que se requieren para hacer uso de 
este índice son la presencia de encefalo-
patía y/o ascitis en el paciente, el tiempo 
de protrombina como INR (del inglés, In-
ternational Normalized Ratio) y la bilirru-
bina (tabla 1). Al aplicarse esta escala de 
puntaje, se ha encontrado que la tasa de 
supervivencia a 5 años para la clase I es 
de 89% (IC 95%, 79-99), para la clase II 
del 74% (IC 95%, 65-83) y para la clase 
III de 42% (IC 95%, 28) [30,31]. Tam-
bién existe la escala de Clichy, en la cual 
independientemente del uso de tratamien-
to médico o de TIPS, los valores mayores 
a 5,1 se asocian directamente con alta 
mortalidad [28].

El índice de pronóstico BCS-TIPS (TIPS-
BCS PI score) se desarrolló para prede-
cir la supervivencia en pacientes que 
fueron tratados con TIPS, al considerar 
variables como edad, bilirrubina e INR. 
Al obtener un puntaje de 7, se puede 
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predecir que habrá mortalidad en el pri-
mer año postratamiento con una sensi-
bilidad del 58%, una especificidad del 
99%, un valor predictivo positivo del 
88% y un valor predictivo negativo del 
96% [31] (tabla 2); por lo tanto, es más 
idóneo un trasplante ortotópico de híga-
do [7].

Los niveles de transaminasas también 
se han evaluado como factores pro-
nósticos; los niveles altos de alanino 
aminotrasferasa (ALT) que disminuyen 
rápidamente pueden considerarse un 
marcador de mejoría inminente en la 
función hepática, lo que refleja que el 
tratamiento utilizado es efectivo [7].

Agregado a lo anterior, se afirma que 
los pacientes con SBC tienen un riesgo 
mayor de generar hepatocarcinoma; 
por ende, se sugiere el uso de la feto-
proteína plasmática como tamizaje, ya 
que es más específica en pacientes con 
SBC, que en otras enfermedades hepá-
ticas [17,33].

Tratamiento

Al ser una enfermedad poco frecuente, 
el tratamiento está basado en reportes 
de casos, opinión de expertos y estudios 
retrospectivos [2]. Las estrategias propues-
tas van de lo menos a lo más invasivo 
[34]. En los casos que se presentan como 
falla hepática aguda (aproximadamente 
un 5%) [35], es fundamental reestablecer 
el flujo hepático para obtener una mejo-
ría, usualmente mediante un procedimien-
to derivativo, pero en el resto de los casos 
el manejo será individualizado, intentan-
do siempre un balance entre los riesgos y 
beneficios [1]. 

En países orientales hay un manejo dife-
rente al presentado en este artículo, ya 
que predomina la obstrucción completa 
de la vena cava inferior o el bloqueo 
combinado de esta con la vena hepá-
tica; por ello, dividen el síndrome de 
Budd-Chiari en tipos clinicopatológicos, 
con tratamientos específicos para cada 
uno, así:

Tabla 1. Tasa de supervivencia a 5 años, según el índice de Rotterdam.

Índice de Rotterdam

(1,27 × encefalopatía) + (1,04 × ascitis) + (0,72 × tiempo de protrombina [INR]) + (0,004 
× bilirrubina en µmol/L)

La ascitis y la encefalopatía hepática se califican con 1 si están presentes, o con 0 si están 
ausentes

El tiempo de protrombina se califica con 1 si el INR es >2,3, o con 0 si es <2,3

Interpretación

Se pueden diferenciar 3 clases para determinar el pronóstico:

• Clase I (buen pronóstico) con puntaje total entre 0 y 1,1, con tasa de 
supervivencia a 5 años de 89%

• Clase II (pronóstico intermedio) con puntaje entre 1,1 y 1,5, con tasa de 
supervivencia a 5 años de 74%

• Clase III (pronóstico pobre) con puntaje superior a 1,5, con tasa de 
supervivencia a 5 años de 42%
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• Tipo I: lesión en la vena cava inferior, 
la cual se trata con membranotomía o 
cirugía mínimamente invasiva [36].

• Tipo II: síntomas portosistémicos, ya que 
se afecta directamente la vena hepática 
mayor. El tratamiento consiste en reducir 
la presión portal y controlar la hemorragia 
gastrointestinal mediante derivación meso-
cava y derivación esplenocava [36].

• Tipo III: es una lesión mixta, comprome-
te la vena cava inferior y la vena hepáti-
ca mayor. El tratamiento se da mediante 
membranotomía con colocación de ba-
lón, stent y cirugía de flujo [36].

La propuesta, en la mayoría de los ca-
sos, es realizar un manejo escalonado 
que incluye controlar las manifestaciones 
clínicas agudas, prevenir la extensión del 
trombo, reestablecer el drenaje hepático, 
identificar y tratar los desencadenantes y 
realizar seguimiento [37].

Las manifestaciones clínicas agudas respon-
den principalmente a las complicaciones de 
la cirrosis producida por el SBC (ascitis y 
sangrado variceal, entre otras) y se tratan 
como tal [38,39]. A continuación se pre-
sentan de forma secuencial los tratamientos 
disponibles para la enfermedad, con el or-
den del enfoque escalonado.

Anticoagulación 

El manejo médico con anticoagulantes 
es el paso inicial en pacientes estables, 
y su objetivo es prevenir la extensión 
del trombo existente. Como tratamiento 
único es suficiente en una minoría de 
los casos, principalmente en escenarios 
muy leves [1]. Se sugiere iniciar con he-
parinas de bajo peso molecular (HBPM) 
y de forma simultánea empezar terapia 
puente junto a warfarina, con el objetivo 
de mantener el INR entre 2 y 3 [2]. Las 
heparinas no fraccionadas (HNF) se han 
relacionado con una incidencia aumen-
tada de trombocitopenia inducida por 
heparinas (TIH) en pacientes con SBC, 
por lo que se prefiere las HBPM [40]; 
además, estas últimas son más fáciles 
de usar en la práctica. Se han propues-
to criterios de respuesta completa y par-
cial al manejo médico, pero no están 
completamente validados; no obstante, 
pueden ser una alternativa para definir 
respuesta y cambios en el manejo tera-
péutico (tabla 3) [2].

En un principio, la duración de la anticoa-
gulación es indefinida, puesto que estos 
pacientes cursan con un estado protrom-
bótico de base que requiere tratamiento 
constante, con el fin de prevenir una recu-
rrencia [1,2].

Índice de BCS-TIPS

(Edad en años × 0,08) + (bilirrubina en mg/dL × 0,16) + (INR × 0,63)

Se usa en pacientes con síndrome de Budd-Chiari (BCS), que han sido tratados con desvío 
portosistémico transyugular intrahepático (TIPS), para predecir su supervivencia en 1 año

Interpretación

En aquellos pacientes con índice pronóstico BCS-TIPS >7, se recomienda optar por 
trasplante de hígado

Tabla 2. Índice de pronóstico BCS-TIPS.



Volumen 1 | Número 1 | Enero 2020 61

HEPATOLOGÍA

HEPATOLOGÍA

Revista de la Asociación Colombiana de Hepatología

Revista de la Asociación Colombiana de Hepatología

Por la baja frecuencia del SBC, aún no 
hay estudios específicos de los anticoagu-
lantes de acción directa en estos pacien-
tes; sin embargo, al haber demostrado 
efectividad en trombosis de otras locali-
zaciones, es probable que también sean 
aplicables en SBC. No obstante, su uso 
se reserva para los casos en que no se 
pueda usar warfarina. Adicionalmente, 
es necesario que el paciente tenga una 
función hepática preservada, debido al 
metabolismo de dichos fármacos [7].

Es importante recalcar que la realización 
previa de una endoscopia digestiva supe-
rior, la implementación de profilaxis en los 
casos requeridos y un mejor manejo de la 
anticoagulación previo a procedimientos 
invasivos, han disminuido las complica-
ciones hemorrágicas asociadas a hiper-
tensión portal [31].

Angioplastia

La trombolisis con angioplastia está indi-
cada como segunda línea en aquellos pa-

cientes que no presentan mejoría con el 
tratamiento médico, o si hay estenosis de 
un segmento corto; sin embargo, no es su-
perior frente al TIPS, y su tasa de éxito es 
de aproximadamente 30% [34,41,42].

Lo primero a hacer en esta terapia es la 
realización de angiografía para localizar 
el trombo y proceder a la aspiración trans-
catéter del mismo. Es necesario clasificar 
los trombos para definir una conducta 
(figura 1). En caso de identificarse trom-
bos mixtos o blancos, o por el contrario 
cuando no se encuentran trombos (lo cual 
indica que la obstrucción es debida a un 
trombo viejo), se usa la dilatación de ba-
lón, pero si el trombo es fresco, se opta 
por trombolisis transcatéter [43,44]. 

Después de la trombolisis por angioplas-
tia, se procede con la colocación del stent 
autoexpandible de vena cava inferior. 
Para realizar este procedimiento existen 
tres criterios; primero, retracción luminal 
mayor del 50%; segundo, gradiente de 
presión entre la vena cava inferior y la 

 Tabla 3. Criterios de respuesta al manejo médico.

Respuesta completa Respuesta en curso

Ausencia de ascitis clínicamente detectable, 
con sodio y creatinina sérica normales, en 
ausencia de diuréticos o con uso a bajas dosis 
(40 mg de furosemida, espironolactona 75 mg) 
y consumo moderado de sodio

Resolución de la ascitis, disminución de la 
creatinina y aumento del sodio sérico

Aumento del factor V a un nivel >40% del 
normal

Aumento evidente del factor V

Disminución de la bilirrubina directa <0,88 
mg/dL

Descenso evidente de la bilirrubina directa

No hay antecedente de sangrado por 
hipertensión portal mientras estuvo en profilaxis

Ausencia de infección bacteriana espontánea

IMC >20 kg/m2 previa sustracción del peso 
debido a ascitis y edema

Para definir el tipo de respuesta se deben cumplir todos los ítems presentes para cada 
categoría. IMC: índice de masa corporal.
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aurícula derecha mayor de 15 mmHg; y 
tercero, presencia de embolia en la vena 
cava inferior luego de compresión por 
stent [43].

Los pacientes con SBC que presentan obs-
trucción de segmento largo necesitan una 
revisión luego de la angiografía de vena 
cava inferior, la cual debe ser realizada tres 
meses postoperatorio para identificar cual-
quier estenosis; se sugiere seguimiento cada 
seis meses con ecografía Doppler [29]. 

TIPS

Para realizar el manejo con TIPS hay dos 
requerimientos críticos: que exista una vena 
hepática permeable y que haya acceso a 
la vena porta [45]. Sin embargo, para los 
casos en los que la vena hepática no es 
permeable, se han desarrollado técnicas 
alternativas como la derivación portosisté-
mica intrahepática directa (DIPS) que utiliza 
un abordaje transhepático para canular la 
vena cava inferior a través de la vena porta, 
cuando la canulación de las venas hepáti-
cas ocluidas resulta difícil [46,47].

Por medio de este tratamiento se disminu-
ye la presión en la vena porta, mejorando 
en gran medida las manifestaciones clíni-
cas del paciente; no obstante, el éxito a 
largo plazo del TIPS es limitado, ya que 
pueden surgir oclusiones por nuevos trom-
bos [48-50].

Trasplante 

El trasplante es una terapia indicada 
en dos momentos diferentes durante la 
historia natural del síndrome. El primer 
momento se refiere a pacientes con falla 
hepática fulminante como primera ma-
nifestación clínica de la enfermedad o 
con un índice de pronóstico BCS-TIPS 
elevado (tabla 2); en estos pacientes 
el trasplante ortotópico de hígado es la 
primera línea de tratamiento. El segun-
do momento hace referencia a aquellos 
pacientes en quienes han fallado los tra-
tamientos ya mencionados, o que por 
la evolución de esta patología tienen 
cirrosis avanzada y/o descompensa-
ción por disfunción sintética del hígado 
[7,17,20,28].

Figura 1. Clasificación de trombos según angiografía.
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Mientras se espera por el trasplante se 
puede considerar el uso de TIPS para 
mejorar la clínica del paciente y posible-
mente evitar esta intervención, la cual 
representa un reto técnico, en especial 
por el aumento de tamaño del hígado, 
principalmente del lóbulo caudado, la 
presencia de fibrosis retroperitoneal 
relacionada con trombosis de la vena 
hepática, y adherencias que hacen que 
la anastomosis sea más compleja [7]. 
Una buena herramienta para decidir si 
hacer uso de un TIPS o si se realiza un 
trasplante, es la biopsia de hígado. Si 
el reporte patológico muestra necrosis 
isquémica, el paciente se beneficia más 
de un TIPS, pero si en dicho reporte se 
encuentra una cirrosis avanzada (Child-
Pugh grado B/C), el trasplante es lo 
más indicado [28]. 

Se ha encontrado que el trasplante de 
donante vivo es una opción viable con 
una supervivencia >70% a cinco años; 
sin embargo, la disfunción renal y el an-
tecedente de TIPS previo son predictores 
pretrasplante de mayor mortalidad. La 
recurrencia de eventos trombóticos luego 
del trasplante es de 4% a 10%. En caso 
de que el paciente requiera un TIPS luego 
del trasplante, este no empeora el pronós-
tico del mismo [7,28,49,51,52].

Una gran ventaja del trasplante es que 
es curativo en casos donde el Budd-
Chiari se relaciona con errores innatos 
del metabolismo, como la deficiencia 
de antitrombina, la mutación homocigo-
ta del factor V Leiden y la deficiencia de 
proteína C o S. No obstante, hay casos 
en los cuales el trasplante se utiliza de 
manera paliativa, necesitando terapias 
adyuvantes [7,20]. Por ejemplo, en las 
NMPs, luego del trasplante, los pacien-
tes deben ser tratados con hidroxiurea 
y aspirina o anticoagulantes orales, evi-
tando los antagonistas de la vitamina K 
[7,28]. Otra ventaja del trasplante es 

que los pacientes que lo reciben tienen 
mayores niveles de albúmina que los 
pacientes con TIPS, lo cual representa 
una mejor función sintética del hígado 
postratamiento [20].

En la figura 2 se presenta un algoritmo 
para el diagnóstico y manejo de los pa-
cientes con SBC. 

Conclusiones y perspectivas

Se puede concluir que el SBC requiere de 
un diagnóstico oportuno por su alta tasa 
de mortalidad en ausencia de tratamiento; 
las manifestaciones clínicas tempranas de-
ben llevar a descartar otros diagnósticos, 
ya que en algunos momentos al tratar las 
patologías concomitantes se puede lograr 
la resolución del síndrome. Es importante 
tener en cuenta que el manejo depende 
de las condiciones de cada paciente, y 
se sugiere el enfoque escalonado de lo 
menos a lo más invasivo, con el fin de 
brindar mejores desenlaces pronósticos 
en los pacientes, quienes, a pesar del 
tratamiento que reciben, deben llevar un 
seguimiento estrecho que incluya perfil he-
pático y ecografía Doppler.

Actualmente el manejo para el SBC se fun-
damenta en la experiencia; muchas veces 
no se logra hacer un diagnóstico tempra-
no ni un tratamiento efectivo, por ende, 
es importante que los clínicos lo tengan 
en cuenta dentro de sus diagnósticos di-
ferenciales. Con este artículo se pretende 
compartir un poco la información que se 
tiene hasta el momento, con el fin de que 
se ofrezca un abordaje adecuado a es-
tos pacientes y así garantizar una terapia 
oportuna que mejore su calidad de vida.
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