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RESUMEN
El caso que se presenta a continuacion trata de un paciente de 15 afios de edad, de
género masculino, que acude a un hospital de segundo nivel por presentar distension
abdominal de ocho meses de evolucion y, desde hace 8 horas, dolor abdominal tipo
célico de moderada intensidad, localizado en hipocondrio derecho sin irradiacion,
posteriormente el cuadro se intensifica presentando nausea que no llega al vomito. Al
examen fisico: abdomen: distendido, globoso, se observa red venosa colateral, RHA
presentes disminuidos, onda ascitica +, matidez en flancos y en extremidades
inferiores: presencia de edema +/ +++ que deja févea. Junto con los examenes de
laboratorio e imagen entre ellos: ecografia de abdomen superior que reporta liquido
libre en cavidad abdominal; ecografia Doppler y angiotomografia computarizada de
abdomen en los que se evidencia vena cava inferior disminuida de didmetro y signos
compatibles con trombosis de las venas hepaticas, se llega al diagnostico de Sindrome
de Budd Chiari, por lo que se procede a investigar probable etiologia del cuadro,
reportandose titulos elevados de anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante IUpico.
Por esta razon se decide iniciar manejo con diuréticos y heparina de bajo peso
molecular, con lo cual el paciente mejora progresivamente y es dado de alta con:
furosemida, espironolactona, propanolol y warfarina via oral, indicandose ademas
transferencia a unidad de tercer nivel para manejo por parte del servicio de

Gastroenterologia e inicio de protocolo de trasplante.



Tres semanas mas tarde se consigue la transferencia a unidad de tercer nivel, en donde
se valora al paciente, quien persiste con dolor abdominal tipo colico de moderada
intensidad esta vez localizado en flancos, sin irradiacion. Se realiza paracentesis
evacuatoria por dos ocasiones. Dentro de los valores de laboratorio se evidencia
tiempos de coagulacién prolongados; probablemente por el manejo con warfarina por lo
que es manejado por el servicio de Hematologia. Se evalla el caso, sin embargo el
paciente no se considera candidato a plan de trasplante mientas no se logre estabilizar
desde punto de vista hematolégico y clinico general. Durante su hospitalizacion realiza
cuadro de sangrado digestivo alto que lo lleva al shock hipovolémico, por lo que es
ingresado a unidad de cuidados intensivos donde se intenta compensarlo de manera

aguda, se realiza reanimacion inmediata, sin embargo el paciente fallece.

PALABRASCLAVES: SINDROME, BUDD_CHIARI, SINDROME_ANTIFOSFOLIPIDO,
DISTENSION_ABDOMINAL, ASCITIS, RED_VENOSA, EDEMA, CON ECO_DOPPLER
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SUMMARY

The case presented below is a patient of 15 years of age, male gender, you go to a
secondary hospital because of abdominal distension eight months of evolution and, for 8
hours, abdominal cramping pain of moderate intensity, located in the right upper
quadrant without irradiation, then the picture is enhanced by presenting nausea vomiting
fails. Physical examination: abdomen distended, globose, collateral venous network is
observed, RHA + wave + ascites, flanks and dullness in the lower limbs: the presence of
edema + / +++ leaving fovea. Along with laboratory tests and imaging including: upper
abdomen ultrasound reporting free fluid in the abdominal cavity; Doppler ultrasound
and computed tomography of the abdomen where IVC decreased in diameter and signs
consistent with thrombosis of the hepatic veins is evidence, you get the diagnosis of
Budd Chiari, so we proceed to investigate probable etiology of the picture, being
reported high titers of anticardiolipin and lupus anticoagulant antibodies. For this reason
it was decided to start handling with diuretics and low molecular weight heparin, which
the patient gradually improved and is discharged with furosemide, spironolactone,
propranolol and warfarin orally, also indicating transfer unit tertiary handling Service by

the Gastroenterology and early transplant protocol.

Xi



Three weeks later transfer to third level unit, where the patient, who remains with
cramping abdominal pain of moderate intensity this time located in flanks, is valued
without irradiation is achieved. Voiding paracentesis is performed twice. In laboratory
values prolonged clotting is evident; probably it warfarin management so it is managed
by the hematology department. The case is evaluated, but the patient is not considered a
candidate for transplant plan is not achieved lie stabilize from hematologic and clinical
point overview. During your hospital performs high digestive bleeding that leads to
hypovolemic shock, which is admitted to the intensive care unit where he tries to
compensate acutely, immediate resuscitation is performed, but the patient died.

KEYWORDS: BUDD_CHIARI SYNDROME , ANTIPHOSPHOLIPID_
SYNDROME , BLOATING , ASCITES, RED_ VEIN , EDEMA , ECO_DOPPLER .
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l. INTRODUCCION

El presente analisis de caso clinico tiene por finalidad diagnosticar oportunamente el
Sindrome de Budd-Chiari (SBC) en nifios y adolescentes, la cual constituye una
patologia poco frecuente, por lo que se encuentra escasamente documentada en paises
de América Latina. Durante varios afios la causa de SBC era desconocida, pero gracias a
los avances cientificos hoy en dia se sabe que obedece a multiples causas entre las que
se destacan: policitemia vera, leucemia cronica, ingesta de contraceptivos,
traumatismos, neoplasias, cuadros congénitos Yy recientemente se ha descrito la
presencia de Sindrome Antifosfolipido (SAF) como otra de las principales etiologias

predisponentes de SBC. 2

Debido a su baja frecuencia (1:100.000 habitantes), y la falta de casos documentados
solo se cuenta con estudios a nivel mundial: en Japdn se estiman cerca de 20 nuevos
casos de SBC al afio, en los EE.UU los trastornos hematologicos representan su
etiologia en el 18% y los tumores el 9% .En Turquia, las causas mas comunes son la
hidatidosis y la enfermedad de Behget. En Suecia, los principales factores de riesgo
identificados fueron los trastornos mieloproliferativos (38%), factores trombofilicos
(31%) vy los anticonceptivos orales (30%). Lamentablemente a nivel de Latinoamérica
los datos estadisticos estan escasamente documentados. En nuestro pais, segun el
anuario estadistico del Instituto Nacional de Estadisticay Censos (INEC) afio 2009
existen Unicamente dos casos reportados en género femenino del grupo de edades

comprendidas entre 4-15 afios*?

El diagndstico de certeza se lo realiza mediante estudios imagen, entre los que
destacamos el ultrasonido abdominal y la ecografia Doppler. Se considerara la
realizacion de examenes invasivos como la biopsia hepatica en caso de duda
diagnéstica. El tratamiento va a depender de la etiologia y presencia de complicaciones.

Respecto a la sobrevida, ésta alcanza un 75% a los 10 afios en centros especializados ¢



El presente caso clinico ha sido seleccionado, ya que se trata de una patologia poco
frecuente, y que ademas tiene un dificil manejo, considerando las posibles

complicaciones que pueden existir entre las que destaca: ascitis y hemorragia digestiva.

El impacto, tanto econdmico como social, estd dado por la enfermedad de base del
paciente, ya que de haber sido diagnosticado y tratado de manera oportuna se hubiese

evitado el desarrollo de complicaciones.



1. OBJETIVOS

Objetivo General

- Establecer un diagndstico y manejo oportuno de pacientes con Sindrome de Budd-
Chiari.

Objetivos Especificos:

- Identificar los factores de riesgo bioldgicos y sociodemogréficos que favorezcan al

desarrollo de Sindrome de Budd-Chiari

- Identificar las deficiencias que existen en el sistema de salud y que influyen en un
adecuado diagnostico, tratamiento, control y seguimiento del paciente con Sindrome de
Budd-Chiari



I1l.  RECOPILACION DE LAS FUENTES DE INFORMACION.

DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE INFORMACION UTILIZADAS.

Para la recoleccion de datos previamente se obtuvo la autorizacion del Subdirector de
Docencia del Hospital Eugenio Espejo.

e Historia Clinica del Hospital Eugenio Espejo, de donde se obtuvo la mayoria de
informacion, detallada de manera cronoldgica desde el ingreso del paciente y los

eventos que ocurrieron subsecuentemente hasta su fallecimiento.

e Los datos de anteriores hospitalizaciones fueron recopilados de la hoja de
transferencia y copias de historia clinica, mismos que fueron enviados desde el

Hospital de segundo nivel Enrique Garcés



IV. DESARROLLO DEL CASO CLINICO

PRESENTACION DEL CASO

El caso que se presenta a continuacion describe a un paciente de sexo masculino de
quince afos de edad, nacido en San Gabriel (Carchi) y residente en la provincia de
Pichincha, Canton Quito, desde hace 3 afios. Instruccion secundaria incompleta,
ocupacion estudiante, religion catdlico, grupo sanguineo A Rh +, lateralidad diestra.

Registra como antecedentes patoldgicos personales:

- Sindrome ascitico edematoso (ascitis) hace 4 meses; estuvo hospitalizado en 2
ocasiones previas, en las cuales se realizO paracentesis evacuatoria sin
complicaciones. Se indic6 manejo ambulatorio y control por consulta externa,
sin embargo paciente no acudié a control ni siguié indicaciones médicas.

- Depresion diagnosticada hace 4 meses en tratamiento psicolégico
Sin antecedentes familiares de importancia.

Habitos: alimentacion 3 veces/dia (dieta hipocalorica, desequilibrada) defecacion: 2-3
veces/dia, miccion: 5-6 veces/dia , suefio: 8 horas diarias, alergias: no refiere, tabaco y

alcohol: no refiere, drogas: no refiere, ejercicio : no realiza.
Perfil Social:

Soltero, vive con su madre, cuatro hermanos mayores y dos menores con quienes
mantiene regular relacién familiar. Padres divorciados hace 3 afios. Vive en casa
arrendada de un piso, construccion de hormigén armado, 5 habitaciones, posee todos
los servicios basicos, mantienen animales intradomiciliarios (dos perros). Los ingresos

econdmicos son solventados por la madre y hermanos.
Descripcion del caso.

Paciente acude al servicio de Emergencia de Unidad de segundo nivel el 27 de marzo
del 2015 por presentar cuadro de distension abdominal de 8 meses de evolucion y
desde hace 8 horas previo a su ingreso dolor abdominal tipo colico de moderada
intensidad, (escala visual analoga 7/10) localizado en hipocondrio derecho sin

irradiacion, posteriormente el cuadro clinico de intensifica, acompafiandose de nausea



que no llega al vomito y astenia desde hace 24 horas. Al momento paciente refiere

persistencia de dolor abdominal razén por la cual acude a esta casa de salud.

Examen fisico general

Al ingreso:

Tension Arterial: 100/60 mmHg

Frecuencia Cardiaca: 70 latidos por minuto
Frecuencia respiratoria: 18 respiraciones por minuto
Temperatura axilar: 37 grados centigrados

Saturacion de Oxigeno: 90% aire ambiente

Medidas antropométricas:

Peso: 42,3 kilogramos

Talla: 161 cm

indice de masa corporal de 16.1 Kg/m 2

Apariencia General:

Paciente algico, en mal estado nutricional (Desnutricion G I), facies de tristeza, vigil,
consciente, su edad real concuerda con la edad aparente, orientado en tiempo, espacio y
persona, lenguaje coherente.

Piel:

Palida, normoeléastica, hidratada, sin evidencia de lesiones primarias, secundarias ni
pigmentaciones patolégicas.

Cabeza:

De forma y tamafio normales, cabello de implantacion normal de acuerdo a la edad,
lacio, corto, de color negro que no se desprende facilmente a la traccion.

Ojos:

Pupilas isocoricas, normoreactivas a la luz y acomodacién. Conjuntivas rosadas, sin
evidencia de ictericia escleral. Agudeza visual conservada. Cristalinos normales.

Nariz:

Piramide nasal de forma, tamafio e implantacion normal. Fosas nasales permeables. No
existe desviacion de tabique nasal. No se evidencia dolor a la digitopresion en senos
paranasales.

Boca:



Labios rosados. Mucosas orales y linguales semihimedas.
Paladar blando y duro sin patologia. Uvula rosada, pilares amigdalinos sin alteraciones,
orofaringe normal. Piezas dentales completas. Lengua sin patologia aparente, movilidad
conservada.
Oidos:
Pabellon auricular de forma, tamafio e implantacion normal. Conductos auditivos
externos permeables, puntos auriculares: trago, antitrago y cigomatico no dolorosos.
Cuello:
Forma y tamafio normales, sin presencia de adenopatias.Movimientos activos y pasivos
conservados. No se palpan adenomegalias. No se observa ingurgitacion yugular.
Torax:
A la inspeccion: simétrico, no se evidencian lesiones dérmicas. Respiracion tipo costo
diafragmatica. A la palpacion: piel normoelastica, no doloroso, expansibilidad
conservada en ambos campos pulmonares. A la percusion: sonoridad pulmonar
conservada en areas basales y apicales de ambos campos pulmonares y mate en la
region precordial. A la auscultacion:

» Corazdn: Ruidos cardiacos ritmicos, hipofonéticos, no se ausculta soplos.

* Pulmones: Murmullo vesicular conservado, sin presencia de ruidos

sobreafiadidos. No signos de frote pleural.

Abdomen:
A la inspeccion: distendido, globoso, se observa red venosa colateral. A la palpacion:
suave, depresible, no tenso, no doloroso. A la percusion: onda ascitica +, matidez en
flancos. A la auscultacion: ruidos hidroaéreos presentes disminuidos.
Region Lumbar:
A la inspeccion no se observa lesiones dérmicas. Pufio percusion bilateral negativa.
Extremidades:
Miembros superiores: simétricos, movilidad activa y pasiva conservadas, fuerza y tono
muscular conservados. Ufias cortas y normales. No edema. Miembros inferiores:
simétricos, movilidad activa y pasiva conservadas, fuerza y tono muscular conservados.
Ufas cortas y normales. Edema +/ +++ que deja fovea. Llenado capilar normal en 3

segundos.



Valoracion neuroldgica:

Paciente, orientado en tiempo y espacio y persona. Funciones mentales superiores
conservadas. No se observan signos meningeos. Pares craneales normales. Glasgow
15/15 Respuesta ocular: 4 Respuesta verbal: 5 Respuesta motora: 6, no se evidencia
signos meningeos.

Memoria inmediata: memoria anterdégrada conservada, recuerda la frase: esfero, rojo,
mariposa.

Memoria mediata conservada: (recuerda lo que desayuno)

Memoria tardia: conservada (recuerda su nifiez).

Lenguaje coherente

Célculo: conservado (realiza suma 2 + 2)

Juicio: conservado (interpreta el refran: “Al que madruga Dios le ayuda”)

Gnosis: conservada (con los ojos cerrados reconoce la forma de una copa)

Praxia: conservada (uso adecuado de la peinilla)



ANALISIS BASADO EN PROBLEMAS

LISTA DE PROBLEMAS

Dolor abdominal en hipocondrio derecho

Distension abdominal

Edema de miembros inferiores
Astenia

Palidez

Facies de tristeza

Red venosa colateral

Onda ascitica +

Matidez en flancos.

Padres divorciados

Antecedentes patoldgicos personales:
- Sindrome ascitico edematoso (ascitis) :hace 4 meses

- Depresion :diagnosticada hace 4 meses en tratamiento psicoldgico
Animales intradomiciliarios




AGRUPACION SINDROMICA:

SINDROMES HEPATOBILIARES:

SINDROME DE INSUFICIENCIA HEPATOCELULAR

CUADRO CLINICA DEL POSIBLE ETIOLOGIA DIAGNOSTICO
CLINICO PACIENTE

Dolor abdominal Dolor abdominal en | Infecciosa: Diagnostico:
hipocondrio derecho Virus: Biometria Hemética

Distension adodominal,
Circulacién colateral
Onda ascitica+

Matidez en flancos
Hepatomegalia

Atrofia testicular
Ginecomastia

Ictericia

Eritema palmar
Amenorrea

Signos circulatorios:
telangiectasias, signos de
eretismo cardiovascular

Fiebre
Fetor hepatico

hipocondrio derecho
Distension abdominal

Edema de miembros inferiores
Astenia

Palidez

Facies de tristeza

Red venosa colateral

Onda ascitica +

Matidez en flancos.

Virus de hepatitis (A,B,C,D,E), Otros virus
Herpes virus 1, 2y 6

Adenovirus

Bacterias:

Espiroqueta: Leptospira interrogans

Bacilo gramnegativo: Coxiella burnetii

Quimica sanguinea

Perfil hepético

Marcadores Virales de hepatitis:
hepatitis A.: Anticuerpos IGM anti-
VHA

Hepatitis B: HBsAg, Antucuerpos IGM
anti-HBc

Hepatitis C: Anticuerpos anti —-HVC
Hepatitis D: HDAg ( fases iniciales)
Hepatitis E: Anticuerpos anti —-HVE
total.

Deteccion de Anticuerpos y Reaccion
en Cadena de Polimerasa

En el periodo febril de leptospiremia se
puede aislar el microorganismo del
liquido cefalorraquideo

Aislamiento en cultivo celular
convencional o en shell vial de C.
burneti
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SINDROME COLESTASICO
CUADRO CLINICO | CLINICA DEL POSIBLE ETIOLOGIA DIAGNOSTICO
PACIENTE
Dolor abdominal en | Dolor abdominal en | Por aumento de la bilirrubina no conjugada: Perfil hepatico

hipocondrio derecho
Prurito

Fiebre

Ictericia

Astenia
Prurito
Xantomas
Diarrea

Circulacion colateral
abdominal,

Eritema palmar
Telangiectasias,

Hipertrofia parotidea

hipocondrio derecho
Distension abdominal

Edema de miembros inferiores
Astenia

Palidez

Facies de tristeza

Red venosa colateral

Onda ascitica +

Matidez en flancos.

Aumento de la produccion de bilirrubina.
Hemodlisis.

Eritropoyesis ineficaz.

Enfermedad de Gilbert.

Enfermedad de Crigler-Najjar.

Por aumento de la bilirrubina conjugada.
Enfermedad de Dubin-Johnson.
Enfermedad de Rotor.

Colestasis intrahepaticas.

Colestasis extrahepaticas.

Farmacos:

Clorpromacina y derivados Metiltestosterona
Oximetalona

Alopurinol

Etinilestradiol

Anovulatorios

Oxacilina

Nitrofurantoina

Cloranfenicol

Estolato de eritromicina

Marcadores serol6gicos
Serologia del virus A,B,C,D
Ecografia abdominal
Tomografia axial
(TAC)
Colangiopancreatografia retrégrada
endoscdpica (CPRE)

Biopsia hepatica

computarizada

11




SINDROME ASCITICO EDEMATOSO

POR HIPERTENSION PORTAL

POSIBLE ETIOLOGIA DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICA DEL
CLINICO PACIENTE
Dolor abdominal Dolor abdominal en | Infecciosa:
Ictericia hipocondrio derecho Hepatitis aguda, viral y medicamentosa Perfil hepético

. . Distensién abdominal ¢ ;
Taquicardia Serologia del virus A,B,C,D

] ) Edema
;:l;:(rj%ur:]ai(r:::ln colateral Astenia Parasitaria : Trematodos del género Schistosoma: Deteccidon de huevos de Schistosoma en las
Piel: palida Esquistosomiasis heces

Distension
adodominal,

Circulacién colateral
Onda ascitica+
Matidez en flancos
Esplenomegalia
Hematemesis

Hemorroides

Facies de tristeza
red venosa colateral
Onda ascitica +

matidez en flancos.

Toxicologica

Cirrosis alcohélica

Biometria Hematica

Perfil hepatico

Serologia del virus A,B,C,D

Albumina en sangre

Endoscopia

Ecografia Doppler Portal

Tomografia computarizada del abdomen
Resonancia magnética del abdomen

Vascular:

Trombosis esplécnica o portal secundaria a diatesis
trombdtica

Trombosis de vena hepética

Sind. de Budd-Chiari

Pericarditis constrictiva, insuficiencia cardiaca

Metabolica:

Déficit de alfa-1-antitripsina
Tirosinemia tipo 1

Fibrosis quistica

Wilson

Neoplésica Hepatocarcinoma

Biometria Hematica

Perfil hepatico

Ecografia abdominal

Ecografia Doppler Portal

Tomaografia axial computarizada (TAC) de
abdomen

Biopsia hepatica
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https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003789.htm

SINDROME ASCITICO EDEMATOSO

SIN HIPERTENSION PORTAL

CUADRO CLINICA DEL POSIBLE ETIOLOGIA DIAGNOSTICO
CLINICO PACIENTE
Dolor abdominal Dolor abdominal en | Ascitis relacionadas con neoplasias peritoneales. El liquido ascitico puede ser muy
. . . hemorrégico o contener hematies; la
Prurito hipocondrio derecho iy .
concentracién de proteinas es mayor
Fiebre Distensién abdominal que 2,5 gm/ 100 ml.
Ictericia Edema de miembros inferiores . )
Asten El liquido es turbio. Hay aumento del
stenia Y 5 i
Di Ascitis relacionada con la tuberculosis NUMEro de células, en especial de
larrea Palidez linfocitos.

Circulacion colateral
abdominal,

Ingurgitacion yugular
pulso paradojal.

Facies de tristeza
Red venosa colateral
Onda ascitica +
Matidez en flancos.

Ascitis pancreatica..

Ascitis quilosa debida al blogueo linfatico,
Ascitis relacionada con la nefrosis

Ascitis relacionada con la pericaditis constrictiva.

El liquido tiene elevada concentracién
de proteinas y amilasas
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Correlacionando tanto signos como sintomas del paciente se establece como
diagnostico Sindromico:

1.- Sindrome ascitico edematoso

Se solicita exdmenes de laboratorio

Paraclinica: (27 /03/2015)

Tabla 1.- Examenes de laboratorio al ingreso.

Biometria Hematica:

Parametro Resultados
Leucocitos 13,700

Neutrofilos 67 %

Hemoglobina 15,90 gr/dL

Hematocrito 47,9 %

Plaquetas 242 000 u/L

Linfocitos 21 %

Quimica Sanguinea:

Parametro Resultados
Glucosa Basal 98 mg/dL
Urea 42.4 mg/dL
Creatinina 0.89 mg/dL
Acido Urico 4.7 mg/dL
Bilirrubina total 1 mg/dL
Bilirrubina directa 0,55 mg/dL
Lipasa 23 UI/L
Amilasa 48 UI/L
Fosfatasa alcalina 112 UI/L
Aspartato aminotransferasa 23 UI/L
Alanina aminotransferasa 23 UI/L
Gamma glutamil transpeptidasa 20 UI/L
Electrolitos
Parametro Resultados
Sodio 135 mEqg/L
Potasio 4,1 mEq/L

Tiempos de coagulacién

Parametro Resultados
TP 12 segundos
TTP: 28 segundos

Fuente: Exdamenes complementarios
Elaborado por: Laura Laverde Fuente: Exdmenes complementarios
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Dentro de los estudios de Imagen se realiza:

Ecografia_de abdomen superior: 27 marzo del 2015

Higado incrementado de tamafio, ecogenicidad heterogénea, aspecto granulado.
Vesicula biliar no visible. Presencia de liquido en todo el abdomen y pelvis, donde
flotan asas intestinales, lo cual dificulta la exploracion. Rifiones de aspecto normal
(Anexo 1)

Correlacionando tanto signos como sintomas del paciente se establece como

diagnostico Sindrémico:

1.- Sindrome ascitico edematoso: debido a antecedente de ascitis y cuadro clinico
caracteristico del paciente presentando dolor + distension abdominal ademas de reporte
de ecografia de abdomen superior (Presencia de liquido libre en todo el abdomen y

pelvis)

El paciente es valorado por el servicio de emergencia, se interconsulta a servicio de
Medicina Interna quien se decide su ingreso al servicio con las siguientes indicaciones:
1.- Nada por via oral, 2.- control de signos vitales, 3.- control de ingesta y excreta, 4.-
diuresis horaria, 5.- semifowler, 6.- dispositivo intravenoso sin heparina, 7.- Furosemida
4mg intravenoso en ese momento y 20 mg cada 8 horas, 8.- Espironolactona 100mg via
oral diario. 10.- Ecografia Doppler portal (no se realiza). 11.- tiempo de protrombina y

tromboplastina

Se procede a la realizacion de paracentesis evacuatoria y diagnostica extrayéndose
1000 cc de liquido ascitico y enviandose 20cc de muestra para estudio:
Obteniendo los siguientes resultados:

v Color amarillo, aspecto ligeramente turbio, pH 8,

v Quimico: Proteinas 2.4 g/dl Albumina: 1 g/dl.

v' Contaje celular: Leucocitos 200 mm3 cel / mm3, neutrofilos: 180 cel / mm3

polimorfonucleares 25 / mm3 Gram: no es aparente la observacion de bacterias.
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Se realiza ademas proteinograma obteniéndose: Proteinas totales en suero: 5.5 g/di

Albumina en suero: 2,3 g/dl.

Por lo que se concluye:
e Caracteristicas de trasudado por presencia de proteinas totales de 2.4 g/dl < 30
g/L /<3 g/l
e Se descarta peritonitis bacteriana espontanea (PBE) al tener recuento de PMN
de 25 /mma3.
e Gradiente albumina sérica-ascitica (GASA): 1.3 g/dI

Se realiza ademas Endoscopia digestiva alta :

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA:

e Esofago: en el tercio inferior se observa 5 cordones varicosos paralelos entre si
rojo vinosos que avanzan paralelamente hasta la Linea Z, siendo 2 de fino
calibre y 3 de mediano calibre.

e Estdmago: Lago mucoso claro. Distensibilidad y peristaltismo conservado. La
mucosa de fondo, cuerpo y antro se encuentra hiperhémica en sabana en
moderada intensidad, delimitada por una red fina blanquecina en mosaico.

e Piloro: normal

e Duodeno: normal

DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO: VARICES ESOFAGICAS GRADO I-1l [/
PANGASTROPATIA HIPERTENSIVA PORTAL

Al correlacionar tanto la clinica del paciente con los exadmenes de laboratorio e imagen

se establece la siguiente impresién diagnostica:

1.- Hipertension Portal: debido a cuadro clinico caracteristico del paciente
presentando ascitis + distensién + dolor abdominal de 8 meses de evoluciéon sin
irradiacion y se confirma con reporte de varices esofagicas en endoscopia digestiva

alta, GASA de 1.3 g/dl, ecografia abdominal y Liquido ascitico rico en proteinas .
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Por esta razon se continua manejo con diuréticos: Furosemida 40 mg iv 7 am — 20 mg 2
pm y Espironolactona 200 mg vo c¢12h ademas de paracentesis evacuatoria y se afiade a

las indicaciones Albumina en infusion continua 7 ml / h y Propanolol 20 mg VO QD

Durante hospitalizacion en el servicio de Medicina Interna continua con distension
abdominal. Al examen fisico presenta: TA 120/90 FC: 90 FR: 18 SatO2: 90% , I:
1000cc E: 800cc BH: 200cc DH:0.64cc/kg/hora con biotipo asténico, mal estado
nutricional. El abdomen a la inspeccion se encuentra distendido, globoso con red
venosa colateral, gran zona de equimosis a nivel periumbilical y en sitios de
paracentesis. A la palpacion: suave, depresible, no tenso, no doloroso, RHA+, onda

ascitica +, matidez en flancos.
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Se solicitan examenes complementarios de control mismos que reportan:

Tabla 2.- Exdmenes de laboratorio 01 /04/2015

Biometria hematica:

Leucocitos 8100/ul, neutréfilos 68,3%, linfocitos: 21,3%, hemoglobina
18,4 g/dl, hematocrito 51,1%, plaquetas 251000/ul

Quimica sanguinea:

Glucosa 89 mg/dl, urea 30 mg/dl, creatinina 0.9 mg/dl, acido Urico
mg/dl. Sodio 138 mEqg/L, potasio 4 mEg/L

Perfil Hepatico:

Total de bilirrubina: 2.52 mg/dl, bilirrubina directa 1.13 mg/dl,
bilirrubina indirecta 1.40 mg/dl, fosfatasa alcalina 196 mg/dl, TGO: 33
mg/dl TGP: 36 mg/dl amilasa 65 U/L, lipasa 31 U/L. S

Tiempos de
coagulacion:

TP 12 segundos, TTP: 25 segundos

Elaborado por: Laura Laverde.

Fuente: Exdmenes complementarios

indice de Child - Pugh: (prondstico de enfermedad hepética cronica) 5, clase b:

sobrevivencia al cabo de 1 afio: 80 %, sobrevivencia la cabo de 2 afios: 60%

Se complementa estudio con técnicas de imagen:

Ecografia abdomen superior: 01 abril del 2015

Higado de aspecto lobulado, tamafio aumentado, ecogenicidad heterogénea, hallazgos

compatibles con cirrosis. No se identifican lesiones nodulares ni dilatacion de vias

biliares intrahepaticas. Hepatocolédoco de dificil visualizacion por condicién hepatica,

mide 3,2 mm de diametro. VCI disminuida de didmetro, mide 6.5 mm. No se logran

identificar venas hepéticas. Se observa vascularidad originaria de vena porta y arteria

hepatica.

Vesicula biliar contraida, con un volumen de 3, 06 cc .Paredes no valorables, sin

embargo impresionan engrosadas.

Pancreas no visible por interposicion gaseosa y ascitis.

Rifiones de forma, tamafio y ecogenicidad conservados, no se observan signos de

litiasis o ectasia.

Bazo de caracteristicas ecograficas normales mide 10.7 cm de longitud
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Presencia de liquido libre en todos los recesos peritoneales, cantidad aproximada 3000

cc (Anexo 2)
El paciente fue valorado por cirugia vascular, quienes indican realizacion de ecografia
Doppler portal y se decide complementar posteriormente con angio tomografia

computarizada de abdomen:

Ecografia abdomen superior + Doppler portal: 02 de abril del 2015

Higado discretamente incrementado de tamafio, aspecto lobulado, ecoestructura
heterogénea, granular. Por condicion del parénquima hepéatico no se puede valorar
adecuadamente la via biliar extrahepética.

Vena cava inferior disminuida de didmetro, mide 3.06cm. Al estudio Doppler no se
logra observar flujo en venas hepaticas. Vena porta con flujo hepatopeto, pérdida de la
fasicidad, presentando un didmetro constante disminuido tanto en inspiracion vy
espiracion (8 mm). Velocidad en la vena porta 30cm/s.

Arteria hepatica VPS 40cm/s

Vesicula biliar de paredes engrosadas uniformemente, contenido anecoide.

Bazo de ecogenicidad uniforme, mide 10.7 centimetros de longitud.

Presencia de liquido libre anecoide visible en todos los recesos peritoneales. (Anexo 3)

Angio Tomografia computarizada de abdomen (espleno portal) 02 de abril del 2015

Hepatomegalia heterogénea con imagenes confluyentes, hiperdensas en etapas arteriales
y portal, que por sus caracteristicas impresionan como noédulos de regeneracion.

Arterias de tronco celiaco, mesentérica inferior y renales sin alteraciones. Confluencia
espleno portal y vena porta sin signos de trombosis,

Venas hepaticas no visibles. VCI de calibre disminuido a nivel intrahepatico. Signos
compatibles con trombosis cronica de las venas hepéaticas. Bazo mide 123mm de
diametro longitudinal

Redes venosas colaterales a nivel de la curvatura mayor y menor del estébmago.

Permeabilizacion parcial de la vena umbilical (Anexo 4)
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Correlacionando la historia clinica del paciente en conjunto con los examenes de

laboratorio e imagen se establece la siguiente impresion diagnosticas:

1.- Hipertension Portal secundaria a Sindrome de Budd Chiari: debido a

cuadro clinico caracterizado por dolor + distensién abdominal de 8 meses de evolucion
y al examen fisico: abdomen distendido, globoso con red venosa colateral, onda
ascitica +, matidez en flancos. Se confirma con reporte de ecografia Doppler ,

AngioTAC y nivel de bilirrubina ligeramente elevada.

Se realiza estudio para determinar etiologia de la trombosis de venas supra hepaticas,

por lo que se solicita estudio de factores de coagulacion:
Antitrombina 111 : 89% Proteina C : 68.01%

Tiempos de coagulacion: TP 12 segundos, TTP: 27 segundos

Se solicitan ademas estudios serologicos y se reporta :

Anticuerpos anticardiolipina con titulos de IgM 60 e IgG 22. Anticoagulante Lupico:
2.41 Anti DNA DC. 5.26 Complemento C3: 60 Complemento C4 14.20
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Finalmente con cuadro clinico y ayuda de examenes de laboratorio y de imagen se

establece como impresiones diagnosticas:

1. Hipertension Portal por Sindrome de Budd Chiari secundario a

Sindrome Antifosfolipido.

Por esta razon se decide continuar manejo con: Furosemida 40 mg IV BID,
Espironolactona 200 mg VO QD, Propanolol 20 mg VO QD vy se inicia manejo con
Enoxaparina 40 mg SC QD.

Posteriormente el paciente evoluciona favorablemente se comunica a familiares acerca
de condicion y futuras complicaciones. Fue valorado ademas por servicio de cirugia
vascular quienes indican transferencia a Hospital de tercer nivel para inicio de

protocolo de trasplante por lo que se realiza gestion

ALTA: EI 15 de abril se decide alta con indicaciones por parte del Servicio de
Medicina Interna. Se decide trasferencia a unidad de tercer nivel para control por
servicio de gastroenterologia e inicio de protocolo de trasplante

INDICACIONES PARA EL ALTA: Espironolactona 300mg VO QD, Furosemida
80mg VO QD, Propanolol 20mg VO QD y Warfarina % tableta VO QD.
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Se consigue trasferencia a Hospital Eugenio Espejo el 10 de mayo del 2015 para inicio

de protocolo de trasplante.

En esta nueva institucion paciente es valorado encontrandose consciente, orientado,
biotipo asténico, signos vitales estables: tension arterial 115/60 mmHg- frecuencia
cardiaca 75- saturacion de oxigeno 90% al aire ambiental, continda con dolor
abdominal tipo cdlico esta vez localizado en flancos, se realiza por 2 ocasiones
paracentesis evacuatorias, en el laboratorio se evidencia tiempos de coagulacion
prolongados: TP: 40.5 TTP:50.30 INR: 3.6.
indice de Child - Pugh: (prondstico de enfermedad hepética cronica) 14 , clase c:
sobrevivencia al cabo de 1 afo: 45 %, sobrevivencia la cabo de 2 afos: 35%.
Es valorado por servicio de Hematologia por tiempos de coagulacion prolongados,
quienes indican suspender warfarina. Previa autorizacion de familiares decide trasfusion
de dosis maximas de plasmas fresco congelados.
Tiempos de coagulacion post-trasfusion: TP: 17.2 TTP: 43.1 INR: 1.39
Se corrige dosis de warfarina por hallazgo de laboratorio sin embargo dos semana
después se elevan.
Impresiones Diagnosticas:

1. Hipertension Portal por Sindrome de Budd Chiari secundario a Sindrome

Antifosfolipidico
2. Coagulopatia: principalmente debido al uso de warfarina.

3. Varices esofagicas Grado Il

Se evalla caso sin embargo no se lo considera candidato a plan de trasplante mientas no
se logre estabilizar desde punto de vista hematoldgico y clinico general. Realiza cuadro
de sangrado digestivo alto que lo lleva al shock, por lo que es ingresado a unidad de
cuidados intensivos donde se intenta compensarlo de manera aguda, sin embargo el

paciente fallece.
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ANALISIS DEL CASO CLINICO

Se analiza el caso de un paciente masculino de 15 afios de edad, con antecedente de
Sindrome ascitico edematoso (ascitis) y depresion diagnosticada hace cuatro meses que
acude a unidad de segundo nivel por presentar cuadro de distensién abdominal de 8
meses de evolucién y desde hace 8 horas refiere dolor abdominal tipo célico de
moderada intensidad, (escala visual analoga 7/10) localizado en hipocondrio derecho sin
irradiacion. Al examen fisico impresiona: paciente con biotipo asténico. Piel: palida.
Abdomen: distendido, globoso, se observa red venosa colateral, RHA+, onda ascitica +,

matidez en flancos. Extremidades inferiores: Presencia de edema +/ +++ que deja fovea

En dicha casa de salud realizan examenes complementarios en donde se encuentran:
Biometria hematica, quimica sanguinea, pruebas de funcién hepatica y renal dentro de
parametros normales, Dentro de los estudios de imagenologia se realizan: ecografia de
abdomen superior con resultado de: Higado incrementado de tamafio, vena cava inferior

disminuida de diametro, presencia de liquido libre en todos los recesos peritoneales.

Con signos y sintomas del paciente impresiona cuadro de ascitis y se establece cono
Diagnostico sindrémico: Sindrome ascitico edematoso

Segun lo que nos refiere la literatura para manejo inicial de la ascitis se requiere el uso
de diuréticos, con control de los electrolitos séricos, urea y creatinina se inicia con
Espironolactona, que actia inhibiendo la accion de aldosterona, produciendo un
aumento de la excrecion de sodio y también reduce la pérdida de potasio. La dosis
inicial es de 100 mg / dia, que puede ser incrementada en forma gradual hasta 400
mg/dia. La furosemida no debe administrarse como farmaco Unico. Sin embargo, puede
asociarse a la espironolactona. La dosis inicial de furosemida es de 20-40 mg/dia y la
dosis maxima es de 160 mg/dia. EI comienzo de su accion es extremadamente rapido
(en el plazo de 30 min a partir de su administracion oral), los efectos maximos ocurren
en 1-2 h y la mayor parte de la actividad natriurética finaliza en 3-4 h.

Las paracentesis diaria de 4 a 6 litros, junto con la infusion intravenosa de 40 g de
albiimina pobre en sodio, ha sido efectiva para su control. ¢

En el caso de nuestro paciente una vez ingresada al servicio de Medicina Interna se
indico el siguiente manejo: Furosemida 40 mg IV 7 am — 20 mg 2 pm, Espironolactona

200 MG VO C12H paracentesis evacuatoria, Albumina en Infusion continua 7 ML / H
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Una vez establecida la impresion diagnostica se procede a realizar paracentesis
evacuatoria obteniendo los siguientes resultados: Liquido ascitico: color amarillo,
aspecto ligeramente turbio, pH 8, Quimico: Proteinas 2.44 Albdmina: 1.0. Contaje
celular: Leucocitos 200 mma3 polimorfonucleares 25/mm3 mononucleares: 75%. Gram:

no es aparente la observacion de bacterias.
Con el resultado del estudio de liquido ascitico:

e Se descarta peritonitis bacteriana espontanea (PBE) al tener recuento de PMN
de 25 /mm3.Ya que segln la literatura se pensaria PBE cuando exista una
ascitis hemorragica (mayor de 10000 hematies por mm3 ) existe infeccion si
hay un PMN por cada 250 hematies. Cuando el recuento de PMN menor de 250

por mm3 , se descarta la presencia de PBE. ¢

e Por presencia de proteinas totales de 2.4 g/ dl se puede mencionar que presenta
caracteristicas de trasudado. El trasudado es un liquido no inflamatorio que se
origina por factores sistémicos que afectan a la formacion o reabsorcion del
liquido proteinas totales < 25-30 g/l ©

e Gradiente albumina sérica-ascitica (GASA):

En el paciente se calcula

GASA = Albamina plasmatica — Albumina L. Ascitico

239 g
GASA = a1 dl 1
GASA =13

El GASA se basa en el equilibrio Oncético -Hidrostatico. La hipertension portal da
como resultado un gradiente de presion hidrostatica anormalmente elevado entre el
lecho portal y el liquido ascitico. El gradiente de albumina no explica la patogenia de la
fomlacién de la ascitis ni tampoco de donde proviene la albumina (del higado o del

intestino). Simplemente proporciona un indicador indirecto exacto de la presion portal.

Esta prueba es exacta en aproximadamente un 97 % a pesar de la infeccion del liquido
ascitico, la diuresis, una paracentesis terapéutica, la infusion de albumina y la etiologia

de la enfermedad hepatica
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El sindrome ascitico edematoso (ascitis) puede presentarse en procesos cony sin

Hipertension portal (HTP); en caso de sospecha de HTP: se realiza mediante el

gradiente albdmina sérica-ascitica (GASA). Si es > 1,1, tiene gran precision (hasta del

97%) para decir que el paciente tiene HTP.

Interpretacion: GASA = 1.3 g/dl sugiere hipertension portal

Dentro de las indicaciones especificas para realizacién de Endoscopia Digestiva Alta se

encuentran los

pacientes con sospecha de hipertension portal, para documentar la

presencia de varices esofagicas y esofago-gastricas ya que su ruptura y el sangrado

son complicaciones mayores de la hipertension portal y se asocian con tasa elevada de

mortalidad. ©

Se realiza por ello EDA con reporte de: varices esofégicas grado I-11 / Pan gastropatia

hipertensiva portal. Con lo que se confirma diagndstico de Hipertension portal

SINDROME ASCITICO- EDEMATOSO

Puede presentarse
en:

/\

PROCESOS CON

HIPERTENSION PORTAL

|

PROCESOS SIN
HIPERTENSION PORTAL

Cirrosis hepatica

Hepatitis aguda alcohdlica

Obstruccién de la vena porta y venas hepaticas

Procesos peritoneales (carcinomatosis peritoneal,
peritonitis infecciosa) — Procesos ginecoldgicos —
Procesos que cursan con hipoalbuminemia (S.nefrético,
desnutricidn). Procesos pancredticos (pancreatitis)

Fuente: Clinica de Gastroenterologia Dr. Nicolds Gonzalez. 2008

Elaborado por: Laura Laverde
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Tabla N 3: Gradiente albumina sérica — ascitis (GASA) Y correlacion con proteinas del
liquido ascitico

GASA  Proteinas del liquido < 2.5 g/dl Proteinas del liquido > 2.5 g/dlI
>1.1 Hipertension portal debida a Hipertension portal debida a obstruccion
cirrosis venosa hepatica

Causas cardiacas :

e Pericarditis constrictiva
e Insuficiencia cardiaca congestiva

<1.1 Sindrome nefrético Tumores , TBC

Fuente: Revista Médica Dominicana 2010

Elaborado por: Laura Laverde
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Tabla N : 4 Clasificacion de las diferentes causas de ascitis segun el gradiente de

albumina

GAs-a>1,1g/dl GAs-a<1.1g/dl
Cirrosis Tuberculosis peritoneal
Trombosis de vena porta Serositis

Sindrome de Budd-Chiari

Fallo hepatico fulminante

Sindrome de obstruccion sinusoidal

Rotura de viscera hueca o conducto

Ascitis cardiaca

Ascitis pancredtica Alteracion de presidn oncética
Ascitis mixta Sindrome nefrético
Ascitis biliar

Fuente: Revista Médica Dominicana 2010

Elaborado por: Laura Laverde
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90 %

CIRROSIS

HEPATITISBY O CVIRAL CRONICA

ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLICA

HEPATITIS AUTOIMNUNE

HEMOCROMATOSIS HEREDITARIA

ENFERMEDAD DE WILSON

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA

CONFIRMACION DE PERMEABILIDAD DE

LAS VENAS HEPATICA Y PORTA

Historia Clinica

Examen fisico

Ultrasonido abdominal

Pruebas de funcionamiento hepatico
Funcién renal

Electrolitos séricos y urinarios

HIPERTENSION PORTAL

Fuente: Clinica de Gastroenterologia Dr. Nicolas Gonzalez. 2008

Elaborado por: Laura Laverde

10 %
NO CIRROTICA

Trombosis del eje esplenoportal
Trombosis de la vena esplénica

Sindrome de budd chiari esquistosomiasis
Causas cardiacas :

pericarditis constrictiva

Insuficiencia cardiaca congestiva

Ecografia Doppler
TAC
La angioRNM

Arteriografia del tronco celiaco y mesentérica
superior con retorno venoso

Angiotac
Biopsia Hepatica
Proteinas del Liquido ascitico

Plaquetas normales

Una vez establecido el diagnostico de Hipertension portal para establecer la etiologia

es importante a mas de la Historia clinica y examen fisico ayudarnos técnicas de

imagen complementarias como de la ecografia Doppler, por lo que a nuestro paciente

se realiza estudio Doppler. Al estudio Doppler color y espectral no se logra observar
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flujo en venas hepaticas. Vena porta con pérdida de la fisicidad y velocidad
incrementada (30cm/s) Se complementa estudio con Angiotomografia computarizada:
hepatomegalia heterogénea con iméagenes que impresionan como nodulos de
regeneracion. Venas hepaticas no visibles. Vena cava inferior de calibre disminuido a

nivel intrahepatico. Signos compatibles con trombosis cronica de las venas hepaticas.

La trombosis de las venas supra hepéaticas debe sospecharse ante la aparicién, mas o
menos repentina, de hepatomegalia dolorosa y ascitis rica en proteinas. El diagnéstico
de certeza se establece mediante exploraciones complementarias de imagen que
demuestran de forma inequivoca la existencia de una obstruccion al flujo venoso
hepético. La ultrasonografia, habitualmente asociada al Doppler, suele establecer el
diagnostico. Se recomienda confirmar el diagndstico mediante otra prueba de imagen
como el TAC de alta resolucion o la angioRNM que ayudaran ademas a descartar
procesos neofomativos @

Ambos reportes ayudan a establecer como diagnostico trombosis de las venas supra

hepaticas.

En la actualidad no disponemos de estudios prospectivos aleatorizados que definan
factores pronosticos universalmente aceptados y que evallen las distintas opciones
terapéuticas entre si. Por ello, las recomendaciones se basan en experiencias de
pequefias series. Los objetivos del tratamiento del SBC son reconocer y tratar la
enfermedad o condicion protrombética subyacente, mantener las venas suprahepaticas
permeables mediante un adecuado tratamiento anticoagulante, aliviar la congestion
hepatica para minimizar el impacto sobre la funcién hepética y la aparicion de sintomas
derivados del desarrollo de hipertension portal y tratar las complicaciones derivadas del
desarrollo de hipertension portal, fundamentalmente la aparicion de ascitis y la

prevencion primaria o secundaria de la hemorragia por varices esofagicas. @
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HIPERTENCION PORTAL POR TROMBOSIS DE LAS VENAS
SUPRAHEPATICAS (SINDROME DE BUDD CHIARI)

Desconocida Sindromes
mieloproliferativos:

Policitemia vera 'y

Trombocitemia esencial

Hemograma completo,
Coagulograma,
Medulograma (con
diferencial), Biopsia médula
Osea, Funcion plaquetaria
(agregacion).

Sindromeantifos
folipido

Criterios clinicos:

Trombosis vascular:

Estado trombofilico:
Por déficit de antitrombina 1118
De proteina S o de proteina C9

Por una mutacién del factor V
tipo Leiden

uno o mads episodios clinicos de

trombosis arterial, venosa o de pequenos vasos en cualquier

tejido u dérgano

Criterios de laboratorio:

Anticoagulante lUpico en plasma

Anticuerpos anticardiolipinalgG y/o IgM en suero o plasma
con titulos medios o altos (>40 GPL o MPL, o > percentil 99)

Fuente: Guia Clinica: Sindrome de Budd-Chiari (SBC). 2008

Elaborado por: Laura Laverde

En series historicas la etiologia del sindrome de Budd Chiari se catalogaba como

idiopatica entre un 30 y un 50% de los casos. Sin embargo, gracias al avance cientifico

en la actualidad se establecen como idiopaticos menos del 10% de los casos. Los

sindromes mieloproliferativos, en especial la policitemia vera y la trombocitemia

esencial, son la causa mas frecuente. Un nimero también importante de pacientes

presenta una hemoglobinuria paroxistica nocturna o un sindrome antifosfolipidos

primario  Menos frecuentemente, el sindrome de Budd-Chiari es ocasionado por un
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estado trombofilico por déficit de antitrombina 1118 , de proteina S o de proteina C9 ,

por una mutacion del factor V tipo Leiden . @

Se realiza estudio para determinar etiologia de la trombosis de venas supra hepaticas, ,

por lo que se solicita estudio de factores de coagulacion sospechando causa hereditaria:
Antitrombina 111 : 89% Proteina C : 68.01%.

Tiempos de coagulacion: TP 12 segundos, TTP: 27 segundos

Se solicitan ademas estudios seroldgicos sospechando causa adquirida, y se reporta :
anticuerpos anticardiolipina con titulos de IgM 60 e IgG 22. Anticoagulante Lupico:
2.41 Anti DNA DC. 5.26 Complemento C3: 60 Complemento C4 14.20

Para la realizacién de los estudios de déficit de proteina C, S y antitrombina el paciente
debe estar sin tratamiento con derivados cumarinicos en las 3-4 Gltimas semanas. En
caso de que requiera anticoagulacion el paciente debera recibir tratamiento con

heparina‘® Por lo que el paciente continué recibiendo Enoxaparina 40 mg SC.

Los trastornos trombofilicos pueden ser adquiridos: como el Sindrome antifosfolipidico
su diagnostico se realiza por anticardiolipina por ELISA, anticoagulante lupico y
hereditarios por deficiencia de antitrombina, proteina C y proteina S. En el presente
caso clinico descartariamos la causa hereditaria al tener valores normales de
antitrombina y proteina C y por tener titulos elevados de anticuerpos anticardiolipina,
anticoagulante Lupico estamos frente a una etiologia adquirida “Sindrome

Antifosfolipido”. &'V

El manejo inicial del Sindrome Antifosfolipido es con heparina inicialmente,
continuada con warfarina/acenocumarol, intentando alcanzar un INR entre 2-3.Aunque
en un principio, algunos autores eran partidarios de un régimen mas agresivo (INR 3-4),
un estudio prospectivo apoya la recomendacion previa (tras un Unico episodio) al
demostrar que el numero de recurrencias entre las dos pautas de anticoagulacién es el
mismo . El tiempo que se debe mantener este tratamiento no esta apoyado por ningin
estudio prospectivo a largo plazo. Algunos autores recomiendan mantener esa pauta de

anticoagulacion durante un minimo de 6 meses . . "

En el caso de nuestro paciente se administrd: Enoxaparina 40 mg SC.
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Tabla N: 5 Trastornos trombofilicos:

Trastorno trombofilicos adquiridos

Sindrome antifosfolipido Anticardiolipina por ELISA; anticoagulante lUpico

Sindromes mieloproliferativos Biopsia de medula ésea, mutacion V617F del gen
JAK 2, volumen eritrocitario total y eritropoyetina
sérica después de corregir una posible deficiencia

de hierro

Enfermedad de Behget Diagnéstico clinico

Trastornos trombofilicos hereditarios

Deficiencias de antitrombina, proteina | Relacidn con niveles de factor I, V, VIl o X tras
C, y proteina S corregir un posible déficit de vitamina K. Si

existen dudas, realizar estudios familiares

Factor V Leiden Resistencia a la proteina C activada. Si se
encuentra presente realizar estudio molecular

del polimorfismo G1691A

Fuente: Guia Clinica: Sindrome de Budd-Chiari (SBC). 2008
Elaborado por: Laura Laverde

El diagnostico de SBC se realizd de forma tardia. Ello es debido al bajo indice de
sospecha clinica y a los frecuentes falsos negativos en las pruebas de imagen debido a la

escasa experiencia atribuible a su rareza.

La derivacion portosistémica percutanea intrahepatica (DPPI), generalmente conocida
por las siglas en inglés TIPS (de transjugular intrahepatic portosystemic shunt), consiste
en la creaciéon de una comunicacion de diametro prefijado por métodos de radiologia
intervencionista entre la vena porta y la vena cava inferior, a través del parénquima
hepatico durante el cateterismo de venas suprahepaticas. Una vez realizado el TIPS, se
produce un rapido descenso en el gradiente de presion portal y ésta es la base para su
utilizacion en diferentes complicaciones de la hipertension portal. Un reciente
metaanalisis basado en los datos individuales de 4 estudios aleatorizados, en el que se

comparaba TIPS frente a paracentesis evacuadoras con reposicion de seroalbumina, ha
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mostrado evidencias que indican que el TIPS logra una mejoria significativa de la

supervivencia libre de trasplante en pacientes con ascitis refractaria ©

A partir del uso de wafarina por la presencia de sindrome antifosfolipidico los tiempos
de coagulacion del paciente se encontraron prolongados, por lo que se interconsulta al
servicio de hematologia quienes deciden trasfundir plasma fresco congelado a dosis

méaximas obteniéndose un INR 1.39 sin embargo 2 semanas después se elevaron

La alteracion de los tiempos de coagulacion es principalmente debido al uso de

walfarina, para el tratamiento de Sindrome Antifosfolipidico (10)
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REVISION BIBLIOGRAFICA

Sindrome Budd-Chiari (SBC)

Definicion

El sindrome de Budd-Chiari (SBC) es una entidad que agrupa distintas patologias cuyo
denominador comun es la obstruccion del flujo venoso hepatico, se caracteriza por la
obstruccion trombética o no trombotica, parcial o completa del flujo de las venas
hepaticas, la vena cava inferior o la auricula derecha. Fue descrito por Budd en 1845 al
informar tres casos de trombosis de venas hepaticas secundaria a flebitis inducida por
un absceso. Posteriormente, en 1899, Chiari reportd otros tres casos de flebitis

obliterante de las venas hepaticas. . @
Epidemiologia

Debido a su baja frecuencia (1:100.000 habitantes), y la falta de casos documentados
solo contamos con estudios a nivel mundial: en Japon estima cerca de 20 nuevos casos
al afo, en los EE.UU, los trastornos hematologicos representan su etiologia en el 18% y
los tumores el 9%.En Turquia, las causas mas comunes son la hidatidosis y la
enfermedad de Behget. En Suecia, los principales factores de riesgo identificados fueron
los trastornos mieloproliferativos (38%), factores trombofilico (31%) y los
anticonceptivos orales (30%). Lamentablemente a nivel de Latinoamérica datos
estadisticos estdn escasamente documentados, En nuestro pais segin el anuario
estadistico del El Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) afio 2005 existen 2
casos reportados en género femenino del grupo de edades comprendidas entre 4-15

afios @

Etiologia

En series historicas la etiologia del sindrome de Budd Chiari se catalogaba como
idiopatica entre un 30 y un 50% de los casos. Sin embargo, gracias al avance cientifico
en la actualidad se establecen como idiopaticos menos del 10% de los casos.Los
sindromes mieloproliferativos, en especial la policitemia vera y la trombocitemia
esencial, son la causa mas frecuente. Un nimero también importante de pacientes
presenta sindrome antifosfolipidos primario. Menos frecuentemente, el sindrome de
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Budd-Chiari es ocasionado por un estado trombofilico por déficit de antitrombina 1118 ,

de proteina S o de proteina C9 , por una mutacion del factor V tipo Leiden 2

Se han descrito casos esporadicos de sindrome de Budd-Chiari asociado a la
enfermedad de Behget y a la enfermedad inflamatoria intestinal. Los anticonceptivos
orales parecen ejercer un papel, al menos como agentes coadyuvantes, en el desarrollo

de la trombosis de venas suprahepaticas. ®

Recomendaciones para la investigacion de las causas de BCS principales:

1. Investigar lesiones ocupantes como tumores compresivos que invade la salida
venosas hepatica mediante : eecografia, tomografia computarizada o una

resonancia magnética
2. Comprobar los maltiples factores de riesgo concurrentes, de trombosis.
3. Cuando los niveles de factor de coagulacion estan por debajo del rango normal,

no considerar también disminuidos los niveles de proteina C, proteina S o

antitrombina.

4. Cuando exista trombosis venosas y arteriales, asi como la deteccion de los
anticuerpos anticardiolipinas o anticoagulante del lupus, también denominados
anticuerpos antifosfolipidos, sospechariamos de sindrome antifosfolipidico 2
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Tabla 6: Factores asociados a Sindrome de Budd Chiari primario

:212:;;2?:;‘” Prev Enfermedades adquiridas | Prev

Neoplasias mieloproliferativas:

Mutacion del factor V Leiden 8-32 Policitemia vera .
Trombocitemia esencial 28-49

Mielofibrosis idiopatica

rgu:ﬁgi?:n?é?\?OA del gen de 3-7 Sindrome antifosfolipido 4-25
Hemoglobinuria paroxistica

Déficit de proteina C AU

Déficit de proteina S 0-20 Enfermedad de Behget

Déficit de antitrombina Hiperhomocisteinemia

Otros factores™”
Mutacion gen C677T MTHFR 13-52 - Embarazo
- Anticonceptivos orales 6-60

Fuente: (De Tesis doctoral Universidad de Barcelona Facultad de Medicina . 2010.)

Tabla 7. Pruebas recomendadas para el estudio de trastornos trombofilicos

FACTOR ETIOLOGICO ESTUDIO RECOMENDADO

Neoplasias mielo proliferativas Determinacion de la mutacion JAK2V617F
Biopsia médula ésea

Volumen eritocitario total y eritropoyetina

sérica

Sindrome antifosfolipidico Anticardiolipina por ELISA, anticoagulante
lUpico

Hemoglobinuria paroxistica nocturna Citometria de flujo ( ausencia de CS55 Y

CD59 en eritrocitos y leucocitos)

Déficit de antitrombina , proteina cy Relacién con niveles de factor I, V, VIl O X
proteina s tras corregir un posible déficit de vitamina
k. Estudio Familiar

Factor de V de Leiden Resistencia a la proteina C activada o
estudio molecular de polimorfismo G1691A

Fuente: (De Tesis doctoral Universidad de Barcelona Facultad de Medicina . 2010.)

37



Cuadro Clinico

La presentacion clinica es muy heterogénea que va desde la ausencia total de sintomas
hasta el fallo hepatico fulminante, dependiendo de la extension trombosis, velocidad de
la apariencia y en el desarrollo de mecanismos compensatorios como la formacién de
vasos colaterales ™

Clinicamente este sindrome puede presentarse con : %

Dolor abdominal

e Hepatomegalia
e VOmitos

e Ictericia,

e Ascitis

e Edemas

e Astenia
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Diagnostico:

El Sindrome de Budd Chiari (SBC) puede evolucionar desfavorablemente de forma
rapida, por lo que la necesidad de establecer un diagnéstico correcto es habitualmente

urgente.El diagnéstico de certeza se establece con técnicas de imagen. **

Sospecha clinica:

La forma de presentacion clinica de un SBC es heterogénea, desde formas
asintomaticas, hasta un cuadro de fallo hepatico fulminante con encefalopatia. EI cuadro
clinico mas frecuente es un sindrome de hipertension portal con ascitis, peritonitis

bacteriana espontanea, sindrome hepatorrenal y hemorragia por varices. ‘%

Sin embargo, un SBC debe sospecharse también en cualquiera de las siguientes

condiciones:
A. En un paciente con ascitis y hepatomegalia dolorosa.

B. Ante una hepatopatia con ascitis intratable y solo leve alteracion de la funcion

hepatica.
C. En un fallo hepético agudo con hepatomegalia.

D. Ante cualquier alteracion hepética en pacientes con una enfermedad protrombdtica

de base. 1

Datos de Laboratorio:

e Bilirrubina esta solo discretamente elevada.

e Fosfatasa alcalina elevada, mientras que las transaminasas lo hacen en forma
moderada

e Protrombina y la concentracion de albumina plasmatica descienden.

e Las proteinas del liquido ascitico suelen estar muy elevadas.

e El hallazgo de una cifra de plaguetas normales o discretamente elevadas en el
contexto de un sindrome de Budd-Chiari, con la consiguiente hipertension
portal, debe de hacer sospechar la posible existencia de un sindrome

mieloproliferativo subyacente ¢
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Técnicas de imagen:

Existen varias técnicas de imagen Utiles para investigar la anatomia vascular hepatica: la

ultrasonografia, la resonancia magnética, la tomografia computarizada y la flebografia.
()

La ultrasonografia Doppler: sigue siendo la técnica de eleccion. Realizada por un
facultativo experimentado, obtiene el diagndstico en aproximadamente el 75% de los
casos. Esta técnica pone de manifiesto la ausencia de flujo, o su inversién o falta de
oscilaciones por encima del obstaculo. En otras ocasiones da lugar a signos indirectos,
como son la aparicion de vasos colaterales intrahepaticos tortuosos, localizados en la
porcién superior y subcapsular, con un flujo habitualmente continuo, o la hipertrofia de

I6bulo caudado ®®

Cuando sea técnicamente dificil o cuando no sea diagndstica, la técnica de segunda
eleccion para llegar al diagndstico es la tomografia computarizada o, mejor aun, la

resonancia magnética. ¥

En dudas diagndsticas la obtencidén de material de biopsia sera Gtil para confirmar el
diagnostico de SBC y también para descartar otros procesos como la enfermedad

venooclusiva o una enfermedad hepética de otra causa. ¥

Tratamiento:

La eleccidn del tratamiento depende del momento del diagnéstico y de la etiologia de la
enfermedad. El objetivo inicial es la recanalizacion de los vasos o la descompresion del

territorio afecto ¢

El manejo del SBC sigue una estrategia de manejo estratificado paso por paso. De
hecho muchas guias de manejo de esta patologia establecen el manejo médico
(anticoagulacién, tratamiento de la enfermedad de base, tratamiento sintomatico de las

complicaciones de la hipertension portal) como la primera linea de tratamiento. ")

Todos los pacientes han de recibir tratamiento anticoagulante tan pronto como sea
posible y de modo indefinido para prevenir la aparicion de nuevos fendmenos de

retrombosis. Si el diagndstico de sindrome de Budd-Chiari se efectla a las pocas horas
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de su aparicion, algunos autores sugieren el empleo de agentes tromboliticos en las
primeras 72 horas, como el activador tisular del plasminogeno, urocinasa o0

estreptocinasa. Sin embargo, la experiencia con esta técnica es minima. %

La angioplastia / colocacion de stent como la segunda linea (en pacientes con estenosis
de corta longitud que no responden a la terapia médica), DPIT ( derivacion
portosistémica intrahepética transyugular) como el siguiente paso ( en pacientes que no
responden a la terapia médica y en caso de falta de respuesta o imposibilidad de realizar

una angioplastia / colocacion de stent 4"

El trasplante hepatico como la Gltima posibilidad cuando la DPIT no es efectiva. "
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FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo son toda circunstancia o situacion que condicionan la
probabilidad de presentar una enfermedad determinada, dichos factores pueden estar
presentes en poblacidn sana y aumentan el riesgo de tener una enfermedad. La
identificacion de los factores de riesgo es imprescindible para la prevencién primaria de

salud.

DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO.

ANALISIS DE FACTORES DE RIESGO BIOLOGICOS

Sindrome antifosfolipidico (SAF)

EL SAF es una de las causas mas frecuentes de Sindrome de Budd Chiari después de
los sindromes mieloproliferativos; la presencia de anticuerpos antifosfolipidicos se ha
relacionado como la segunda causa de SBC de origen no tumoral. SAF. Nuestro
paciente presentd AAF (ANCA) repetidamente positivo, junto con trombosis supra
hepatica. (Ashershon, M, 1989, )

Edad: Revisando la Historia Clinica el paciente era de sexo masculino de 15 afios al
diagnostico de SBC secundario a SAF en relacion con la edad la mayor frecuencia es
en laedad comprendida entre de 14 y 15 afios El SAF pediatrico (SAF-p) es muy raro.
Un 3% de los pacientes desarrollaran la enfermedad con menos de 15 afios

En una investigacion similar de 121 nifios con SAF primario y secundario se obtuvo una
edad media de 10,7 al inicio de la enfermedad (rango de 1,0-17,9) y una proporcion de

casi 1:1 entre ambos sexos.
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ESTILOS DE VIDA
No tiene relacién con el desarrollo de la patologia de nuestro paciente.
MEDIO AMBIENTE

No tiene relacién con el desarrollo de la patologia de nuestro paciente.

43



V. ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS SON LOS
SERVICIOS DE SALUD

OPORTUNIDADES EN LA SOLICITUD DE CONSULTA.

Dado que el cuadro clinico del paciente tiene una evolucion de aproximadamente 8
meses durante los cuales no ha recibido ningun tipo de atencion de salud podemos
identificar un descuido por parte del paciente y la familia para acudir a la atencién
medica del primer nivel de atencidn, mientras que en el segundo nivel de atencion no
existe la especialidad de gastroenterologia razon por la cual se decide referencia al

tercer nivel de atencién

ACCESO A LA ATENCION MEDICA.

La madre de paciente refiere que su residencia es en Chilibulo la Magdalena, no
presenta dificultad geografica , ya que esta dentro del sector urbano Se constatdé que
desde la vivienda hasta la unidad de primer nivel existe demora en vehiculo de unos 10
minutos aproximadamente y caminando 30 minutos. A pesar de estar relativamente
cerca de un subcentro de salud. La madre menciona que no llevo a paciente a controles

porque no sabia los horarios de atencion.
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CARACTERISTICAS DE LA ATENCION

EN EL PRIMER NIVEL DE ATENCION

El primer nivel de atencién constituye la asistencia sanitaria esencial accesible a todos
los individuos y familias de la comunidad a través de medios aceptables, en el presente
caso clinico el paciente no pudo acudir al primer nivel de atencién debido al desapego

y despreocupacion de familiares.
EN EL HOSPITAL ENRIQUE GARCES

La madre refiere que llego a las 8:00 pm del 27 de noviembre del 2014 al Hospital
Enrique Garcés, donde se le fue asignado un turno para ser atendido en el Servicio de
Emergencia, menciona que por afluencia de pacientes tardo 4 horas en ser atendido ya
que dentro del triaje tuvo una clasificacion VERDE- Prioridad Ill: (Pacientes que
presentan un problema de salud que no compromete la integridad del paciente. No es
una urgencia. Incluye condiciones de riesgo que ameritan atencion médica prioritaria)
Una vez atendido en emergencia se decidido el ingreso a servicio de Medicina interna
en donde se solicité examenes complementarios dentro de los cuales llamo la atencién
un reporte de eco de abdomen superior con reporte de liquido abundante . Por lo que el
manejo fue multidisciplinario, en coordinacion con varias especialidades para un
manejo integral. Sin embargo cabe mencionar que se tardo a llegar al diagndstico,
primero por estar frente a un patologia poco frecuente en nuestro pais , segundo por el
tiempo de demora en recibir atencién hospitalaria de segundo nivel , y tercero por
desconocimiento de la importancia de acudir oportunamente al primer nivel de salud
posteriormente se realizé un estudio Doppler , con el que no se logra observar flujo en
venas hepaticas , con lo que se pudo llegar al diagnostico de Hipertension portal por
Trombosis de las venas supra hepaticas. El paciente fue estabilizado y dado de alta para
manejo ambulatorio. Sin embargo la despreocupacion de la familia complico la atencion
hospitalaria sin acudir a los controles pertinentes, por lo que paciente sufre
reagudizacion de cuadro y es ingresado nuevamente por 2 ocasiones estd ultima
requiri6 manejo por gastroenterologia y posibilidad de trasplante hepatico en unidad
de mayor nivel de complejidad
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En hospital de segundo nivel no se cuenta con el servicio de gastroenterologia ni

Clinica de Trasplante por lo que se tramita trasferencia a unidad de tercer nivel
EN EL HOSPITAL EUGENIO ESPEJO:

Se manejé a paciente de manera adecuada, confirmandose los diagnosticos de la
unidad hospitalaria anterior fue manejado por parte de gastroenterologia, sin embargo
surgieron complicaciones posteriores que impidieron trasplante y llevaron a

fallecimiento de paciente
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(W

IDENTIFICACION DE PUNTOS CRITICOS

Mala elaboracion de la historia Clinica del paciente.

Desapego al sistema de salud al no acudir pronto a una valoracion médica
temprana y oportuna

Inadecuado autocuidado por desconocimiento del paciente sobre condicion
de su enfermedad

Desconocimiento de protocolos de diagnéstico y tratamiento del Sindrome
de Budd Chiari
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CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

Oportunidad de mejora

Acciones de mejora

Fecha de

cumplimiento

Responsable

Forma de acompafamiento

Apego de los pacientes a
las unidades de atencion

primaria

Incentivando por medio de charlas a la

poblacion en general de que su

asistencia oportuna a las unidades de
salud podria  evitar ~ mudltiples
complicaciones y por lo tanto salvar sus

vidas

Seis meses

Ministerio de Salud

Piblica

Ministerio de Salud Publica

Historia Clinica e
informacion mas

elaborada y enfocadas.

Redactar de manera adecuada, con
cronologia apropiada de la evolucion de
la sintomatologia con la llega el/la
paciente permitiendo obtener mejor
informacion y mas atil para su rapido

diagndstico y tratamiento.

A corto plazo

Médicos residentes e
Internos de Medicina

Director de Investigacion y
Docencia del Hospital
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Elaboracion de Utilizar el analisis basado en problemas | Inmediato Médicos Tratantes, | Reuniones periodicas
diagnosticos g?z;gnggtt?ctgszﬁger%icgf ég:je:nfarga los residentes e Internos | (Debates)
diferencialesy Capacitar al personal que labora en el de Medicina Presentacion de trabajos
diagnostico final ?:(r:\éf(;g car(ljelos esr?ﬁ(;?ggce's ab%%rriinglléi investigativos (Evidencias)
apropiadamente.
Planificacién de Conformar  grupos integrales de | A largo plazo Médicos Tratantes, | Guias Terapéuticas y de
protocolos adecuados médicos especializados en el servicio residentes e Internos | Manejo.  Protocolos  de
dentro de la institucion | para planificar estudios de investigacion de Medicina Diagnostico y Tratamiento.
necesaria para implementar esquemas o
protocolos adecuados para combatir las
diferentes patologias; garantizar una
pronta recuperacion al paciente y asi
evitar complicaciones.
Educacion al pacientey | Brindar informacion clara sobre la | Inmediato Medico tratante Hospital de segundo y tercer

a la familia

condicion de la patologia, su evolucion
y las posibles complicaciones por la
falta de cumplimiento de indicaciones

medicas

nivel de atencion
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VI. CONCLUSIONES

Sin lugar a duda alguna el Sindrome de Budd Chiari constituye una patologia
muy grave que de no ser tratada a tiempo puede poner en riesgo la vida de
nuestros pacientes principalmente al desencadenarse sus complicaciones, por lo
que es de vital importancia una atencion médica oportuna y no cuando ya se
encuentren en una evolucion mas cronica, esté parametro ayudaria a mantener
un indice bajo de mortalidad y un mejor estado de salud .

Se establecio que el diagndstico clinico del Sindrome de Budd Chiari se basa en
manifestaciones clinicas mas frecuentes como son: hepatomegalia, dolor en
hipocondrio derecho y ascitis, que el método diagnéstico de eleccion por
imagen es el Eco Doppler.

Aunque la prevalencia del Sindrome de Budd Chiari es infrecuente en nifios y
adolescentes se deberia realizar determinacién de anticuerpos anticardiolipina y
anticuagulante lupico en aquellos pacientes de etiologia no aclarada.

El manejo inicial es la anticoagulacion inmediata independientemente de la
causa.

El trasplante hepatico puede ser una opcidn terapéutica en estos pacientes sobre
todo en pacientes jovenes y nifios.

Se identific6 como factor etioldgico al Sindrome antifosfolipidico

Los pacientes frecuentemente presentaran signos de hipertension portal como

varices esofagicas o ascitis refractaria.
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VIl.  ANEXOS

Anexo |

ECOGRAFIA ABDOMEN SUPERIOR: 27 MARZO
DEL 2015

Higado incrementado de tamafio ecogénico
granulado, vesicula biliar no visible. Presencia
de abundante liquido ascitico en todo el
abdomen y pelvis, donde flotan asas intestinales

dificultan exploracion.

Anexo 11

ECOGRAFIA ABDOMEN SUPERIOR: 1 DE
ABRIL 2015

Higado de aspecto lobulado, tamafio
aumentado, ecogenicidad heterogénea,
hallazgos compatibles con cirrosis.

Hepatocolédoco de dificil visualizacion por
condicién hepéatica, mide 3,2 mm. VCI
disminuida de didmetro, mide 6.5 mm. No se
logran identificar venas hepaticas. Se observa

vascularidad originaria de vena porta y arteria

hepatica.

Vesicula biliar contraida, con un volumen de
3, 06 cc .Paredes no valorables, sin embargo
impresionan engrosadas.

Presencia de liquido libre en todos los recesos
peritoneales, cantidad aproximada 3000 cc
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Anexo 1

ECOGRAFIA ABDOMEN SUPERIOR +
DOPPLER: 2 DE ABRIL DEL 2015

Higado discretamente incrementado
de tamafio, aspecto lobulado.Vena
cava inferior disminuida de
didmetro, mide 3.06cm. Al estudio
Doppler no se logra observar flujo
en venas hepaticas. Vena porta con
flujo hepatopeto, pérdida de la
fascicidad, presentando un diametro
constante  disminuido tanto en
MIOION wotr wanco, inspiracion y espiracion (8 mmm).
y Velocidad en la vena porta 30cm/s.
Arteria hepatica VPS 40cm/s

VSM 43,20 cm/s

VDF 16,27 cm/s & \ . . P .
IR 062 W | Presencia de liquido anecoide

P 1.04 ‘ visible en todos los recesos
S/D 2.66 .
peritoneales
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Anexo 1V

ANGIO TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA DE ABDOMEN (ESPLENO PORTAL) 2 DE ABRIL
DEL 2015

Hepatomegalia heterogénea con imégenes confluyentes, hiperdensas en etapas arteriales y
portal, que por sus caracteristicas impresionan como ndédulos de regeneracion.

Arterias de tronco celiaco mesentérica inferior y renales sin alteraciones. Confluencia
espleno portal y vena porta sin signos de trombosis,

Venas hepaticas no visibles. VCI de calibre disminuido a nivel intrahepatico. Signos
compatibles con trombosis crénica de las venas hepaticas. Bazo mide 123mm de didmetro
longitudinal

Redes venosas colaterales a nivel de la curvatura mayor y menor del estomago.
Permeabilizacion parcial de la vena umbilical
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