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Puntos clave

En la actualidad no

disponemos de
estudios prospectivos
aleatorizados que definan
factores prondsticos
universalmente aceptados
y que evallen las distintas
opciones terapéuticas
entre si.

Q Todos los pacientes
han de recibir
tratamiento anticoagulante
con acenocumarol o
warfarina tan pronto como
sea posible y de modo
indefinido para prevenir
la aparicion de nuevos
fenémenos de retrombosis.

En los casos que

presentan una mala
respuesta al tratamiento
sintomatico y
anticoagulante se ha de

considerar la realizacién de
un tratamiento derivativo, y
es preferible la colocacion
de un TIPS frente a un shunt
quirdrgico.

Frente a los shunts

quirdrgicos, el TIPS
ofrece la ventaja de una
menor morbimortalidad, una
facil colocacion, la
superacion de la estenosis
de la cava provocada por la
hipertrofia del caudado y un
facil manejo de las
estenosis tardias mediante
la colocacién de nuevos
stents si fuera necesario.

La utilidad del

trasplante hepatico se
centra en los casos de
presentacion fulminante o
cirrosis establecida con un
deterioro severo de la funcién
hepatica. La anticoagulacion
se ha de reiniciar de modo
precoz.
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Sindrome de Budd-Chiari.
Pronostico y tratamiento

El sindrome de Budd-Chiari (SBC) es una en-
fermedad poco frecuente que agrupa distintas
patologias cuyo punto en comun es la obstruc-
cién del flujo venoso hepitico debido a la oclu-
sion de las venas suprahepiticas o de la vena
cava inferior en su segmento suprahepatico.

En la mayoria de los casos la obstruccién se debe
a una trombosis de las venas suprahepiticas. La
obstruccién de 2 o 3 de las venas suprahepiticas
ocasiona un aumento de la presién en el sinusoi-
de hepitico que, en funcién de la intensidad y
duracién, conduce a la congestién sinusoidal,
aparicién de necrosis hepatocelular de tipo is-
quémico y predominantemente centrolobulillar,
y finalmente al desarrollo de fibrosis y cirrosis!.
La trombosis de las venas suprahepaticas es una
enfermedad cuya gravedad viene determinada
por el nimero de venas afectadas y la velocidad
de instauracién de las lesiones. La tendencia na-
tural de la enfermedad consiste en presentar va-
rios episodios de trombosis separados en el
tiempo, cuyo dafio sobre el parénquima hepitico
se va sumando. Entre los distintos episodios, las
dreas de parénquima con obstruccién del flujo
venoso pueden desarrollar colaterales venoveno-
sas que descomprimen las zonas afectadas, de tal
modo que estos episodios pueden pasar desa-
percibidos desde el punto de vista clinico hasta
que el dafio hepitico sea ya muy importante. En
otros casos, la enfermedad evoluciona de una
manera brusca desde una forma leve a una grave
debido a la retrombosis de lesiones antiguas o a
la trombosis de la vena porta.

Pronostico

La baja incidencia de esta enfermedad ha difi-
cultado la realizacién de estudios prospectivos
aleatorizados y correctamente disefiados, lo
cual nos impide disponer de criterios prondsti-
cos fiables que nos permitan prever en el mo-

mento del diagnéstico la evolucion que seguird
el paciente y, en funcién de esto, plantear el
tratamiento mds adecuado.

Se ha sugerido que el grado de necrosis hepato-
celular encontrado en la biopsia podria tener un
valor pronéstico, de tal modo que los pacientes
con congestién importante y dreas extensas de
necrosis se beneficiarian de un tratamiento des-
compresivo precoz?. No obstante, el valor de la
biopsia es relativo debido a la propia fisiopatolo-
gia de la enfermedad, en la que coexisten dreas de
parénquima atréfico con otras de necrosis o con-
gestion, e incluso con dreas no afectadas. Esto li-
mita en gran manera el valor de la biopsia porque
puede infravalorar el estadio de la enfermedad al
no ser representativa. Por este motivo, algunos
autores proponen la toma de biopsias en ambos
16bulos en caso de que sea técnicamente posible.
Un estudio retrospectivo reciente realizado en
120 pacientes con SBC identificé 4 factores
prondsticos: edad, cifra de creatinina, respuesta
de la ascitis al tratamiento diurético y puntua-
cién del indice de Child-Pugh (fig. 1). Segin
sus resultados, los autores proponen la utiliza-
ci6n de una férmula de ficil aplicacién para es-
tratificar a los pacientes en dos grupos: los que
presentan una puntuacién < 5,4 constituyen el
grupo de buen prondstico con una supervivencia
actuarial a 5 afios de un 95%, y los que presen-
tan una puntuaciéon > 5,4 representan el grupo
de mal pronéstico con una supervivencia actua-
rial a 5 afios del 62%°. Es importante resaltar
que las caracteristicas histolégicas no demostra-
ron poseer valor pronéstico®*. Otro hallazgo
importante de este estudio es que no se encon-
tré una relacién estadisticamente significativa
entre la realizacién de cirugia derivativa y la su-
pervivencia. No obstante, estos datos deberdn
ser validados en futuros estudios prospectivos.
La existencia de trombosis portal, aunque poco
frecuente (10-20%), se asocia claramente con
un peor prondstico’.
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La gravedad de la
enfermedad depende de
la localizacion, nimero,
gravedad y velocidad de
instauracion de las
estenosis de las venas
suprahepaticas, asi como
del desarrollo de
fenémenos de
retrombosis.

La clasificacion pronodstica
del grupo de Clichy,
basada en un estudio
retrospectivo, utiliza

4 variables: edad,
creatinina, puntuacién del
Child-Pugh y respuesta
de la ascitis al tratamiento
médico para estratificar a
los pacientes en dos
grupos en funcién de su
buen o mal pronéstico.

La histologia carece de
valor prondstico y sus
resultados han de
valorarse con cautela
debido a la
heterogeneidad de la
afectacion hepatica en el
Budd-Chiariy a la
aleatoriedad de

la muestra, lo cual puede
infravalorar la gravedad
de la patologia.

indice pronéstico: (Ascitis® x 0,75) + (puntuacién de ChildPugh x 0,28) + (edad x 0,037) + (creatinina® x 0,036)

* < 5,4: buen pronéstico.
* > 5,4: mal pronéstico.

Figura 1. Indice prondstico del SBC adaptado de Zeitoun et al.

“Valores de ascitis: 1 = ausente; 2 = responde a diuréticos; 3 = intratable.

®Los valores de bilirrubina son en pmol/l.

Tratamiento
Los objetivos del tratamiento del SBC son:

— Reconocer y tratar la enfermedad o condi-
cién protrombética subyacente.

— Mantener las venas suprahepdticas permea-
bles mediante un adecuado tratamiento anticoa-
gulante.

— Aliviar la congestién hepitica para minimi-
zar el impacto sobre la funcién hepitica y la
aparicién de sintomas derivados del desarrollo
de hipertensién portal.

— Tratar las complicaciones derivadas del desa-
rrollo de hipertension portal, fundamentalmente
la aparicién de ascitis y la prevencién primaria o
secundaria de la hemorragia por varices esofagicas.

Anticoagulacién

La utilizacién de anticoagulantes orales o paren-
terales no se fundamenta en ningun estudio alea-
torizado controlado, pero existen evidencias indi-
rectas que apoyan su utilizacién. Desde la
introduccién de estos firmacos ha mejorado el
pronéstico de los pacientes con SBC, tanto los
casos asintomdticos como los que requieren tra-
tamientos derivativos o incluso trasplante hepati-
c0>%7. Ademis, en la mayorfa de las ocasiones se
detecta una enfermedad protrombética en la que
la indicacién de la anticoagulacién, una vez que
ha aparecido un fenémeno trombético, es obvia.

La anticoagulacién se ha de iniciar lo antes po-
sible, incluso en los pacientes asintomadticos e
independientemente de otros tratamientos in-
dicados frente a la enfermedad protrombética
subyacente (como hidroxiurea en la tromboci-
tosis esencial o en la policitemia vera). Habi-
tualmente se utiliza acenocumarol o warfarina
debido a la comodidad de su administracién
oral. Es importante recordar que en el SBC el
objetivo de la anticoagulacion oral es alcanzar
un INR de entre 2,5-3,5 de un modo sosteni-
do para prevenir la aparicién de trombosis re-
currentes®?. Algunos autores han relacionado
la presencia durante el tratamiento de un INR
< 1,5 con un peor pronésticol®. A pesar de rea-
lizar una descoagulacién intensa, se trata de un
tratamiento seguro que no conlleva complica-
ciones hemorrégicas severas en estos pacientes.
En los casos en los que el diagnéstico de SBC
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se efectta a las pocas horas de su aparicién, al-
gunos autores sugieren el empleo de agentes
tromboliticos en las primeras 72 horas, como el
activador tisular del plasmindgeno, urocinasa o
estreptocinasa, bien sea administrado por via
intravenosa, bien mediante perfusion directa
en la vena suprahepitica afectada®12. Aun-
que se trata de una aproximacion interesante,
su aplicacién préctica es escasa debido a que
los pacientes con SBC raramente se diagnosti-
can tan precozmente y a que, en consecuencia,
la evidencia publicada es muy escasa.

Angioplastia
intraluminal
percutanea

La angioplastia por via transyugular o percutdnea
transhepdtica constituye un tratamiento efectivo
y relativamente sencillo que restablece el drenaje
fisiolégico de las venas suprahepiticas. Por des-
gracia, su aplicacion se reduce a aquellos pacien-
tes que presentan no una trombosis completa si-
no estenosis segmentarias parciales y cortas de
las venas suprahepéticasg. La limitacién de esta
técnica es el desarrollo de reestenosis que obliga
a la realizacion de sucesivas angioplastias. Se ha
sugerido que un tratamiento combinado con la
colocacion de stents'>14 puede aumentar la res-
puesta al tratamiento inicial y evitar la reesteno-
sis. Las indicaciones de estos tratamientos com-
plementarios son inciertas porque no se conocen
los factores predictivos de la reestenosis.

Tratamiento
derivativo quirargico

Durante mucho tiempo el tratamiento deriva-
tivo quirdrgico fue, junto con el trasplante he-
pitico, la Unica alternativa terapéutica en los
pacientes con SBC. La base fisiolégica consiste
en convertir la vena porta en un conducto de
drenaje del higado congestivo15 . Por este moti-
vo la anastomosis portocava terminolateral es-
taria contraindicada.

Aunque existe cierta controversia en la literatu-
ra médica, suele preferirse el shunt mesocava
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Figura 2. Shunt mesocava.

(fig. 2) frente al portocava laterolateral porque
es mds ficil de realizar cuando existe una hi-
pertrofia del 16bulo caudado!® (muy frecuente
en el SBC) y ofrece la ventaja de descomprimir
el territorio esplacnico durante la fase anhepi-
tica del trasplante hepético!l. Para la realiza-
cién de cualquiera de los dos tipos de anasto-
mosis quirdrgicas se requiere la permeabilidad
de la vena porta y de la vena mesentérica.

La interposicién de un injerto para la realiza-
cién del shunt es obligada en el shunt mesocava
y necesaria en algunas ocasiones en el portoca-
va laterolateral, bien sea una vena yugular auté-
loga, bien injertos artificiales como el Dacron o
el politetrafluoroetileno. No existen estudios
que hayan comparado estas alternativas, pero
datos de la bibliografia sugieren que la inciden-
cia de trombosis es superior con los injertos de
Dacron, por lo que se suele preferir el polite-
trafluoroetileno.

En el caso de la existencia de trombosis portal
o mesentérica, una posibilidad descrita por al-
gunos grupos es la realizacién de un shunt me-
soatrial (anastomosis entre la vena mesentérica
y la auricula derecha). Esta técnica también se
ha utilizado en los casos con estenosis severa
de la cava intrahepitica por un lébulo caudado
hipertrofiado que dificulta el drenaje del terri-
torio portal con los shunts portocava o mesoca-
val”1% No obstante, su complejidad y elevada
morbimortalidad hizo que muchos grupos se
decantaran en esas situaciones, en los tiempos
previos a la introduccién del TIPS, por la reali-
zacién de un trasplante hepéticozo’m.

Con frecuencia existe en estos pacientes una
compresion de la vena cava intrahepitica por
parte del I6bulo caudado (fig. 3), que se encuen-
tra hipertrofiado de modo caracteristico en estos
pacientes. Se ha de tener en cuenta este hecho
porque un aumento significativo de la presién
de la vena cava por debajo de la estenosis puede
comprometer el drenaje de un shunt quirtirgico.
Se ha sugerido que la existencia de una presién
> 20 mmHg en la cava infrahepitica o un gra-
diente de presién entre la auricula derecha y la
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Figura 3. Compresion de la vena cava
intrahepdtica por el caudado
hipertrofiado, que ocasiona un gradiente
de presion de 16 mmHg.

cava infrahepitica > 15 mmHg serfan predicti-
vos de una inadecuada funcién del shunt a me-
nos que esta estenosis fuera corregida previa-
mente con la colocacién de un szenflb22,

En este punto conviene recordar que en el es-
tudio de Zeitoun et al® la cirugfa derivativa no
aumentaba significativamente la supervivencia
de los pacientes, probablemente debido a la
elevada mortalidad perioperatoria (25-

30%)1121 y a una tasa de trombosis precoz del
shunt del 25%17.

Derivacion
portosistémica
percutanea
intrahepatica (TIPS)

EI'TIPS representa una nueva alternativa en el
tratamiento de estos pacientes. Su utilidad en
el SBC fue inicialmente descrita por Ochs et
al?3 en 1993, desde entonces se han publicado
pequenas series de pacientes con buenos resul-
tados a corto plazo y como puente hacia un
trasplante hepétic024’26.

El TIPS descomprime el higado congestivo y
técnicamente se puede realizar en mas del 90%
de los casos en manos experimentadas. En
ocasiones no es posible canular ninguna vena
suprahepitica y es necesario realizar una pun-
cién directa desde la vena cava intrahepdtica
hacia la rama portal derecha (fig. 4).

La trombosis precoz del stent en las primeras
horas no es infrecuente en los pacientes en
quienes se retrasa el inicio de la anticoagula-
cién, por lo que se recomienda iniciar una per-
fusién de heparina sédica inmediatamente des-
pués de la puncién de la vena porta27.

La principal desventaja es la disfuncién tardia,
que aparece a pesar del tratamiento anticoagu-
lante oral hasta en un 70% de los casos en el

J.C. Garcia-Pagin y J. Turnes

Lectura rapida
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La respuesta al tratamiento
anticoagulante y sintomatico
es la que marcara la
necesidad futura de recibir
tratamiento derivativo o un
trasplante hepatico en
ultimo término.

La angioplastia intraluminal
percutanea, con o sin
colocacion de stent,
constituye el tratamiento de
eleccion en los pacientes
que presentan estenosis
segmentarias y cortas.

El tratamiento quirdrgico
derivativo convierte la vena
porta en un conducto de
drenaje del higado
congestivo. El shunt
mesocava calibrado se
prefiere al portocava
laterolateral debido a que es
mas facil de realizar cuando
el caudado esta
hipertrofiado y no interfiere
en la realizacién de un
trasplante hepatico.
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EI TIPS ofrece la ventaja
de descomprimir el
higado congestivo. Se
puede implantar en mas
del 90% de los casos y
presenta una baja
morbimortalidad.

El trasplante hepatico es
el tratamiento de eleccion
en la presentacion
fulminante o en los casos
con cirrosis hepatica con
deterioro importante de la
funcion hepatica. Sus
resultados a largo plazo
son iguales a los de otras
etiologias. La existencia
de un sindrome
mielodisplasico
subyacente no constituye
una contraindicacion
absoluta.

Figura 4. TIPS colocado mediante
puncion transcava en paciente con SBC
con las tres venas suprahepdticas
ocluidas.

plazo de un afio. Sin embargo, estas cifras son
similares a las presentadas en pacientes cirréti-
cos tratados mediante TIPS por hemorragia
digestiva por varices esofdgicas o ascitis refrac-
taria®8. El manejo de la estenosis tardia se rea-
liza mediante la colocacién de nuevos szents. La
reciente introducciéon de los szents recubiertos
de politetrafluoroetileno podria suponer una
mejoria notable en cuanto al mantenimiento
de la permeabilidad de los stents?.

En nuestra experiencia, el TIPS es un trata-
miento seguro con buenos resultados a corto y
largo plazos. Hemos tenido la oportunidad de
tratar con un TIPS a 13 pacientes con SBC. En
el seguimiento posterior, aquellos presentaron
una espectacular mejoria del estado nutricional
y de la funcién hepatocelular asi como en el
control de su ascitis. Aproximadamente la mi-
tad de los casos ha precisado revisiones peri6di-
cas para mantener la permeabilidad del TIPS, y
en la mitad restante la oclusién total del shunt, a
partir de los 6 meses de su colocacion, no ha te-
nido consecuencias clinicas. Este tltimo hecho
sugiere que el parénquima hepatico ha desarro-
llado suficiente circulacién colateral y que sélo
precisaba un shunt portosistémico de forma
temporal. En apoyo de este concepto estd el he-
cho de que los pacientes con formas asintomati-
cas de SBC presentan con mayor frecuencia
grandes colaterales venovenosas intra o extrahe-
piticas que aquellos pacientes con formas sinto-
miticas®0. La supervivencia actuarial a 5 afios
de nuestros pacientes tratados con TIPS fue del
90%, lo que sugiere que el TIPS es la alternativa
terapéutica de eleccién en los pacientes con for-
mas graves de Budd-Chiari?’.

EI'TIPS estd especialmente indicado en pacien-
tes con estenosis de la vena cava intrahepitica
debido a un 16bulo caudado hipertrofiado, por-
que drena el flujo portal directamente a la por-
ci6n suprahepitica de la vena cava inferior. Pero
su utilidad podria extenderse a cualquier paciente
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candidato a recibir un tratamiento derivativo te-
niendo en cuenta su escasa morbimortalidad en
comparacién con la cirugia. Ademds, se ha visto
que en casos seleccionados con mala funcién he-
patocelular, la colocacion del TIPS se acompana
de un mejoria de la funcién hepitica que hace

innecesario un trasplante hepétic026>27’31.

Trasplante hepatico

El trasplante hepatico ha sido una alternativa a la
cirugia derivativa ampliamente utilizada en
la pasada década, con unas tasas de supervi-
vencia a los 10 afios de aproximadamente un
75%10:20.21 T 5 reaparicién de trombosis de las
venas suprahepiticas en el injerto es infrecuen-
te en aquellos pacientes en los que se reinicia el
tratamiento anticoagulante de un modo precoz
(habitualmente en las primeras 6-12 horas).

Una cuestién que surge con frecuencia al hablar
de trasplante en estos pacientes es si la inmuno-
supresion puede acelerar una transformacion
maligna de un sindrome mielodispldsico subya-
cente. No existen datos en la literatura médica
que apoyen esta afirmacion, pero es evidente que
el manejo multidisciplinario de estos pacientes
que incluya un tratamiento adecuado para su en-
fermedad hematolégica es fundamental?2-32.

En la actualidad, las indicaciones principales
del trasplante hepdtico son: la hepatitis fulmi-
nante o la cirrosis establecida y severa en la que
las indicaciones son las mismas que para las ci-
rrosis hepiticas de cualquier etiologia. Convie-
ne recordar que tanto en la hepatitis fulminante
como en los pacientes con cirrosis descompen-
sada, el TIPS puede ser util no sélo como un
puente hacia el trasplante hepitico, sino que in-
cluso puede hacer innecesario el trasplante por
mejoria de la funcién hepitica tras la descom-

presién27’33’34.

Estrategia terapéutica

Aunque nuestros conocimientos acerca del
diagnéstico y tratamiento de los pacientes con
SBC se han incrementado notablemente en la
ultima década, todavia no disponemos de unas
indicaciones basadas en la evidencia de estu-
dios correctamente disefiados respecto a cudn-
do se debe emplear el tratamiento derivativo,
cudndo valorar la inclusién de un paciente en
la lista de espera para un trasplante hepitico o
cudndo se ha de esperar simplemente.

La clasificacién prondstica del grupo de
Clichy3, aunque proveniente de un estudio re-
trospectivo, puede ser una herramienta muy
util para determinar el pronéstico de los pa-
cientes con un SBC.



Formas fulminantes

Mejoria Empeoramiento
En caso de tfrombosis

recientes valorar el uso de
agentes tromboliticos

EI TIPS podria evitar la
necesidad de un TOH

Empeoramiento
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Estrategia terapéutica
Formas subagudas Formas crénicas (cirrosis)

Leves o Graves o
estables progresivas
— Buena respuesta - Ausencia de respuesta al
al tratamiento médico tratamiento médico y desarrollo
- Biopsia con congestion, de insuficiencia hepatica
sin o con leve necrosis - Biopsia con necrosis extensa
o fibrosis y/o fibrosis

Vigilar y reevaluar Técnicas derivativas:
en 2-6 meses TIPS o cirugia
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Empeoramiento Empeoramiento

Mejoria clinica
o histolégica

EI TIPS podria evitar la
necesidad de un TOH

Tratamiento médico y vigilancia

Figura 5. Algoritmo terapéutico segiin la forma de presentacion.
TOH: trasplante ortotépico hepdtico; TIPS: derivacion percutdnea portosistémica intrahepdtica.

El tratamiento de cada paciente deberia indivi-
dualizarse en funcién de la extension de la
trombosis, la gravedad de la disfuncién hepati-
ca, la existencia de complicaciones derivadas de
la hipertensién portal y la enfermedad pro-
trombética subyacente.

Todos los enfermos deberian recibir tratamien-
to anticoagulante (acenocumarol o warfarina)
lo antes posible para prevenir la aparicién de
nuevas lesiones trombéticas.

La eleccién de las distintas opciones terapéuti-
cas atendiendo a la forma de presentacién de la
enfermedad se muestra en la figura 5.

En las formas de presentacién fulminante, el
tratamiento mds aceptado es el trasplante hepa-
tico. El tratamiento fibrinolitico podria ser una
opcién vélida en estos casos, aunque la evidencia
al respecto es escasa. Se ha sugerido que la reali-
zacién de un TIPS constituiria una opcién vli-
da en estos pacientes, con lo cual aumentarian
las probabilidades de llegar en condiciones acep-
tables al momento del trasplante hepitico o in-
cluso podria evitar la necesidad de realizarlo33.
E1 TIPS seria la tnica alternativa en aquellos
casos con contraindicaciones al trasplante.

En los pacientes en quienes se identifique una
lesion estenosante corta, la angioplastia con o
sin colocacién de szents constituye el mejor tra-
tamiento.
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Aquell C . . diagndstico y, especialmente,
que OS. pac1entf.:s que th?sentan un .progresr Al rreiciio @b @l que

vo deterioro clinico (ascitis refractaria, signos expone las distintas

de insuficiencia hepdtica u otras complicacio- situaciones posibles que

nes derivadas de la hipertensién portal) necesi- A G
enfermos y sus tratamientos

tardn el restablecimiento del retorno venoso mds adecuados segiin el
hepitico. Aunque no existe ningun estudio alea- conocimiento actual.
torizado y controlado que compare el TIPS

frente a la cirugia derivativa, el TIPS es una

técnica segura y efectiva en muchos sentidos:

evita la elevada morbimortalidad de la cirugia

en estos pacientes, descomprime de un modo

efectivo y duradero el territorio portal aun en

los casos en los que se produce disfuncién del >p
TIPS a largo plazo, preserva el flujo portal,
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ENFERMEDADES VASCULARES HEPATICAS

Sindrome de Budd-Chiari. Pronéstico y tratamiento

J.C. Garcia-Pagin y J. Turnes

Zeitoun G, Escolano S,
Hadengue A, Azar N, E1
Younsi M, Mallet A, et al.
Outcome of Budd-Chiari
syndrome: a multivariate
analysis of factors related to
survival including surgical
portosystemic shunting.
Hepatology 1999;30:84-9.

Estudio refrospectivo sobre
120 pacientes del grupo con
mds experiencia en el SBC,
en el que se propone un
indice prondstico
independiente de la
histologia que permite
estratificar a los pacientes en
un grupo de bajo y otro de

alto riesgo.

Sorprendentemente la cirugia

derivativa no aumenta la
supervivencia en los
pacientes con mal prondstico.

Perell6 A, Garcia-Pagin JC,
Gilabert R, Sudrez Y,
Moitinho E, Cervantes F, et
al. TIPS is a useful long-term

derivative therapy for patients

with Budd-Chiari syndrome
uncontrolled by medical
therapy. Hepatology
2002;35:132-9.

De reciente publicacion,
constifuye la serie mds
amplia de pacientes tratados
mediante la colocacion de
TIPS. Los pacientes con un
indice prondstico superior a
5,4 (Zeitoun et al) tras la
colocacion del TIPS pasan a
comportarse como de bajo
riesgo. Ademds de confirmar
la eficacia del TIPS a largo
Plazo, este estudio aporta
informacion de utilidad
respecto al inicio de la
anticoagulacion, el abordaje
transcava y otros.

10 GH CONTINUADA. ENERO-FEBRERO 2003. VOL. 2 N.° 1

evita la estenosis de la cava producida por el 16-
bulo caudado hipertrofiado y no interfiere en la
realizacién de un futuro trasplante hepatico.
Aquellos casos en los que la descompresién no
sea efectiva y la enfermedad progrese hacia la
cirrosis hepdtica deben ser evaluados para tras-
plante hepatico.

El SBC crénico precisa el mismo tratamiento
que la cirrosis de otras etiologias. En los casos
de cirrosis avanzada, el trasplante hepdtico se
revela como la tUnica opcién y la permeabilidad
de la vena porta es imprescindible. Las indica-
ciones serfan las mismas que las de la cirrosis de
otras etiologfas. La supervivencia a largo plazo
es similar a la de los trasplantados por otras
causas. La existencia de un sindrome mielopro-
liferativo asociado no contraindica el trasplante
hepitico a menos que presente un mal pronds-
tico de su enfermedad hematoldgica.
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