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Complejo vasculocutaneo de la pierna
y sindrome de Budd-Chiari como
complicaciones del sindrome de
anticuerpos antifosfolipidicos

Vasculocutaneous complex of the leg and
Budd-Chiari syndrome as complications of
antiphospholipid antibody syndrome.

Michelle Alcocer Salas,* Mary Jose Santiago Benitez,? José Maria Zepeda Torres®

Resumen

ANTECEDENTES: El sindrome antifosfolipidico es una trombofilia que puede afectar a
practicamente cualquier 6rgano o sistema. Las manifestaciones cutdneas son diversas
y, si bien no pertenecen a los criterios diagndsticos, pueden ser la manifestacién inicial
y, en ocasiones, también puede afectar otros 6rganos como en el sindrome de Budd-
Chiari, trastorno vascular poco frecuente del higado, que se define como la obstruccién
del flujo venoso hepatico que puede localizarse en cualquier lugar desde las pequefias
vénulas hepdticas hasta la entrada de la vena cava inferior en la auricula derecha. Los
estados hipercoagulables suelen ser la causa principal.

CASO CLINICO: Paciente masculino de 30 afios que inicié su padecimiento con un
complejo vasculocutdneo de la pierna como primera manifestacién de un sindrome
de anticuerpos antifosfolipidicos que, a pesar de recibir anticoagulacion, se complicé
con el sindrome de Budd-Chiari.

CONCLUSIONES: Las manifestaciones cutaneas pueden ser la forma inicial de manifes-
tacion del sindrome antifosfolipidico hasta en un 30.5-41% y suele ser el precedente de
manifestaciones mas graves, como la tromboembolia pulmonar y otras complicaciones
sisttmicas, como el sindrome de Budd-Chiari, este dltimo se ha reportado poco en
la bibliografia, por lo que es necesario un alto indice de sospecha. Ante un paciente
joven con Ulceras crénicas, sin factores de riesgo, debe considerarse esta posibilidad
diagnéstica.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos; sindrome de Budd-
Chiari; trombofilia.

Abstract

BACKGROUND: Antiphospholipid syndrome is a thrombophilia that can affect practi-
cally any organ or system. Cutaneous manifestations are diverse, although they do not
belong to the diagnostic criteria of the syndrome, they can be the initial manifestation
of this syndrome. Sometimes it can affect other organs, such as in Budd-Chiari syn-
drome, which is a rare vascular disorder of the liver, that is defined as hepatic venous
outflow obstruction that can be located anywhere from the small hepatic venules to
the entrance of the inferior vena cava into the right atrium. Hypercoagulable states are
usually the main cause.

CLINICAL CASE: A 30-year-old male patient who presented with a vasculocutaneous
complex of the leg as the first manifestation of a proven antiphospholipid syndrome
who, despite anticoagulation therapy, later developed a Budd-Chiari syndrome.
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CONCLUSIONS: Cutaneous manifestations can be the initial form of presentation
of antiphospholipid syndrome in up to 30.5-41% and are usually the precedent for
more serious manifestations, such as pulmonary thromboembolism and other systemic
complications, such as Budd-Chiari syndrome. The latter has been little reported. We
must consider this diagnostic possibility in the presence of chronic ulcers in young

patients without risk factors.

KEYWORDS: Antiphospholipid syndrome; Budd-Chiari syndrome; Thrombophilia.

ANTECEDENTES
Epidemiologia

El sindrome antifosfolipidico es una trombofilia
y enfermedad sistémica autoinmunitaria que
se caracteriza por morbilidad obstétrica, trom-
bosis venosa, arterial o ambas, en presencia
de anticuerpos antifosfolipidicos.! Se clasifica
en primario cuando no guarda relacién con
alguna enfermedad autoinmunitaria y secun-
dario cuando ocurre en presencia de éstas." El
lupus eritematoso sistémico es la enfermedad
autoinmunitaria que mas se asocia en los casos
secundarios. La relacion mujer a hombre en el
sindrome antifosfolipidico es de 5:1.% Es dificil
estimar la epidemiologia debido a que ha ha-
bido cambios en la definicién de los criterios
diagndsticos y a la carencia de estandarizacion
para detectar los anticuerpos antifosfolipidicos.
Segln la epidemiologia de Reino Unido, la in-
cidencia maxima de sindrome antifosfolipidico
en hombres de 55 a 59 afios fue de 2.2 por ca-
da 100,000, la prevalencia fue de 50 por cada
100,000 en mujeres y de 9.8 por cada 100,000
en hombres.'

Clinica

Este sindrome puede afectar a practicamente
cualquier érgano o sistema. Las manifestaciones

cutaneas son diversas, aunque no pertenecen
a los criterios diagnésticos, pueden ser la ma-
nifestacion inicial de este sindrome, de ahi la
importancia de tenerlo en cuenta y todos los
dermatélogos debemos investigar intencionada-
mente la posibilidad de sindrome antifosfolipidico
cuando los hallazgos cutdneos estén relaciona-
dos con trombosis venosa o arterial.?

Las manifestaciones cutineas pueden es-
tar presentes en el sindrome de anticuerpos
antifosfolipidicos e, incluso, pueden ser la ma-
nifestacion inicial. Por lo anterior, es importante
investigar a los pacientes con manifestaciones
que se han relacionado con trombosis arterial o
venosa o microtrombosis. Las manifestaciones
clinicas cutaneas incluyen: livedo reticularis,
anetodermia, Glceras cutdneas, acrocianosis,
gangrena digital, dermografismo, alopecia difu-
sa, fenémeno de Raynaud, nédulos reumatoides,
pioderma gangrenoso, granuloma pidgeno,
atrofia blanca, livedo racemosa y hemorragias
en astillas.?

Diagnéstico
Para establecer el diagnéstico deben estar pre-

sentes al menos un criterio clinico y un criterio
de laboratorio. Los criterios clinicos incluyen:
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trombosis vascular, ya sea arterial, venosa o am-
bas demostrada objetivamente por un estudio de
imagen o histopatoldgico; asimismo, las pérdidas
fetales se consideran un criterio clinico. En cuan-
to a los criterios de laboratorio es necesaria la
positividad de los anticuerpos antifosfolipidicos
(anticoagulante lGpico, anticuerpo anticardioli-
pina, anti-b2- glicoproteina) con una elevacién
persistente de al menos 12 semanas.>

Deben excluirse factores de riesgo de desarrollar
trombosis como: la edad (mayor a 55 anos en
hombres y mayor a 65 afos en mujeres), factores
de riesgo cardiovascular, indice de masa corporal
mayor a 30, microalbuminuria, tasa de filtrado
glomerular menor a 60 mL/min, consumo de
anticonceptivos, sindrome nefrético, cancer,
inmovilizacién y cirugia reciente.?

Existen otras manifestaciones clinicas que no
estan incluidas en los criterios diagndsticos y se
conocen como las manifestaciones no criterio e
incluyen: trombocitopenia, nefropatia asociada
con anticuerpos antifosfolipidicos, enfermedad
valvular cardiaca, livedo reticularis, afeccion
cognitiva y otros.'

Tratamiento

Las recomendaciones actuales para el tratamien-
to del sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos
incluyen anticoagulacién oral a largo plazo, co-
mo profilaxis contra nuevos eventos trombéticos;
la duracién del tratamiento y la intensidad deben
ajustarse segln las caracteristicas clinicas e in-
munoldgicas de cada paciente.* Se recomienda
tromboprofilaxis secundaria a los pacientes que
ya hayan tenido un primer evento de trombosis
y se recomienda tratamiento con antagonistas
de la vitamina K para lograr una INR meta de
2-3. El rivaroxaban (un inhibidor selectivo del
factor X de la coagulacién) no debe adminis-
trarse a pacientes con triple positividad para
anticuerpos antifosfolipidicos porque esto genera
mayor riesgo de recurrencias. En los casos en
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que los pacientes no logran el INR meta a pesar
de recibir un inhibidor de la vitamina K, deben
considerarse los anticoagulantes orales. Una vez
alcanzada la meta de INR debe continuarse con
aspirina oral a dosis bajas o cambiar a heparina
de bajo peso molecular.’

Sindrome de Budd-Chiari

El sindrome de Budd-Chiari se define como la
obstruccién al flujo de salida venoso hepatico
que puede localizarse desde las pequeias vé-
nulas hepaticas hasta la entrada de la vena cava
inferior en la auricula derecha.®” Es poco comun,
tiene incidencia estimada de 1 en 2.5 millones
de personas por afio.® La causa es variable, los
estados hipercoagulables hereditarios represen-
tan la primer causa, algunos de ellos, como la
deficiencia de antitrombina, proteina C y S, asi
como mutaciones en la protrombina G20210A e,
incluso, estados hipercoagulables adquiridos, co-
mo el sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos,
la hemoglobinuria paroxistica nocturna, la enfer-
medad de Behcet, el consumo de anticonceptivos
orales, el embarazo y el puerperio, asi como la
policitemia vera y la trombocitemia esencial son
los responsables en algunos pacientes.”°

Se caracteriza por dolor abdominal, hepatome-
galia y ascitis; la manifestacion clinica puede
variar desde casos casi asintomaticos hasta
insuficiencia hepatica fulminante.® Los sintomas
incluyen: dolor abdominal, ascitis, ictericia,
hepatomegalia, esplenomegalia, encefalopatia
y sangrado gastrointestinal. En el 20% de los
pacientes la manifestacion es aguda, en el 40%
es subaguda con signos y sintomas menores a
seis meses de evolucion y en el 40% restante es
crénica con signos y sintomas mayores a seis
meses de evolucion, evidencia de hipertensién
portal, cirrosis o ambas.®
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Para establecer el diagnéstico se necesitan
estudios complementarios, como la ecografia
abdominal, que tiene sensibilidad y especifici-
dad altas. En la ecografia se observa ausencia de
flujo o un flujo retrégrado en las venas hepaticas
o en la vena cava inferior. Otros estudios que
pueden practicarse son la tomografia computada
y la resonancia magnética de abdomen, que de
igual manera evidenciara la oclusion de las venas
hepaticas. Ademas, es importante descartar otras
causas mas frecuentes de enfermedad hepdtica
cronica, como las infecciones virales, el alco-
holismo, la hemocromatosis y la enfermedad
de Wilson.® La biopsia, como método diagnés-
tico, es atil dnicamente cuando la trombosis
se limita a las pequefias venas intrahepaticas y
generalmente se observa congestion, necrosis
coagulativa, pérdida de hepatocitos sin infiltrado
inflamatorio o necrosis."

Es indispensable la identificacién de la en-
fermedad de base para dar un tratamiento
dirigido. En muchos casos, especificamente en
las trombofilias y el sindrome de anticuerpos
antifosfolipidico, la anticoagulacién sigue es-
tando indicada.

Se recomienda iniciar la anticoagulacién de
manera temprana, aun si no se ha identificado
el trastorno de base porque controla la enfer-
medad hepética en un 25% de los pacientes
cuando el dafo es leve. De los anticoagulantes
se recomienda la heparina de bajo peso mole-
cular al iniciar la anticoagulacién y no existe
diferencia entre la eficacia de las heparinas
y la de los antagonistas de la vitamina K. Los
pacientes con estenosis de la vena cava inferior
o de las venas hepaticas y con sintomas son
aptos a angioplastia percutanea; el tratamiento
para los pacientes asintomaticos adn esta en
debate.

2024; 68 (4)

Otra opcion terapéutica son los TIPS (transjugu-
lar intrahepatic portosystemic shunt) que estan
indicados en los pacientes con descontrol de la
enfermedad a pesar de las opciones terapéuticas
comentadas. Por dltimo, también puede conside-
rarse el trasplante hepdatico cuando el paciente
no ha tenido una respuesta satisfactoria."

Asociacion de ambos sindromes

La relacién entre el sindrome de anticuerpos
antifosfolipidicos y el sindrome de Budd-Chiari
se ha comunicado en escasos reportes en la bi-
bliografia. Espinosa y su grupo describieron las
caracteristicas clinicas e inmunoldgicas de 43 pa-
cientes con sindrome de Budd-Chiari y sindrome
de anticuerpos antifosfolipidicos, de los que 32
tuvieron un sindrome de anticuerpos antifosfoli-
pidicos primario y en 11 fue secundario. En este
mismo estudio, el sindrome de Budd-Chiari fue la
manifestacién inicial del sindrome de anticuerpos
antifosfolipidicos en 28 pacientes (65%).°

Comunicamos un caso de aparicion de sindrome
de Budd-Chiari en un paciente con sindrome
antifosfolipidico.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 30 afos, quien inicié su
padecimiento actual con aparicién de una dlcera
en el miembro pélvico derecho de larga evolu-
cién, sin mejoria aparente. Acudio a valoracién
por disnea progresiva y al interrogatorio directo
refirié ortopnea, tos no productiva, asi como
pérdida de peso no intencionada de 22 kg. A
la exploracién fisica se encontré hemodinami-
camente estable y con signos vitales dentro de
pardmetros normales. Se observé una dermatosis
que afectaba la extremidad inferior derecha en
cara lateral de la pierna, constituida por una
Glcera que media 15 x 10 cm de didmetro, con
bordes netos, de fondo sucio y de forma irregular,
dolorosa, de olor fétido, con dermatitis ocre en la
periferia y pulsos periféricos presentes. Figura 1
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Figura 1. Imagen clinica del complejo vasculocutaneo
de la pierna.

Los exdmenes de laboratorio al ingreso no
mostraron alteraciones hematolégicas o hi-
droelectroliticas. El antigeno SARS-CoV-2 fue
negativo. La ecografia Doppler de miembros
inferiores evidencio6 trombosis venosa profunda
antigua. A su vez, por tratarse de un paciente
joven sin factores de riesgo de insuficiencia
venosa, se solicitaron estudios adicionales en
bidsqueda de trombofilia que documentaron
positividad de los anticuerpos antifosfolipidi-
cos. Cuadro 1

Dermatologia

Revisto mexicano

Se establecié el diagnéstico de sindrome de
anticuerpos antifosfolipidicos segin los crite-
rios clinicos y bioquimicos para el diagndstico
(Cuadro 2). Como estudios complementarios
se practicé angiotomografia pulmonar por el
cuadro de disnea, que documenté tromboem-
bolismo pulmonar izquierdo. El ecocardiograma
transtoracico reporté insuficiencia cardiaca
crénica con disfuncién sistélica con FEVI 55%
PSAP 101 mmHg, regurgitacion severa y ventri-
culo derecho con hipocinesia generalizada. Se
inici6 anticoagulacién con warfarina. Se alcan-
zaron metas terapéuticas con base en el INR y
se decidio el alta hospitalaria. Sin embargo, dos
meses después acudié nuevamente al servicio de
Urgencias por padecer dolor abdominal de 13
dias de evolucién localizado en el hipocondrio
derecho, EVA 2/10 de tipo célico con irradiacion
hacia la regién subescapular derecha que cedia
parcialmente con analgésico e ictericia de las
conjuntivas y la piel. Posteriormente se agrego
vomito de contenido gastroalimentario en una
ocasion y aumento del dolor (EVA 7/10). Se
recibié con signos vitales dentro de parametros
normales e ingreso al hospital para abordar el
dolor abdominal. Se descarté pancreatitis e
infeccion de las vias urinarias. El ultrasonido
hepatico evidencié dilatacion de la via biliar
y dilatacién de las venas suprahepdticas. La
angiotomografia de abdomen reporté imagen
sugerente de trombos en la vena cava en des-
embocadura de ambas venas renales, con lo
que se establecié el diagndstico de sindrome
de Budd-Chiari en el contexto de un paciente
con estado protrombdtico. Fue valorado por
los servicios de Hematologia y Reumatologia
donde se indic6 continuar el tratamiento con
anticoagulacién con enoxaparina mas warfarina
para alcanzar la meta del INR. Se decidio el alta
hospitalaria con control en la consulta externa
y como tratamiento warfarina 2.5 mg via oral
cada 24 horas, metoprolol tabletas 50 mg cada
24 horas, espironolactona 25 mg cada 24 horas,
atorvastatina tabletas 20 mg cada 24 horas y
bosentan 62.5 mg cada 12 horas.
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Resultados de examenes de laboratorio al ingreso del paciente

Biometria hematica _ Valor de referencia

Hemoglobina (g/dL) 10.150 13.00-15.00
Hematocrito (%) 31.4 39-45%
Eritrocitos (x 10%pL) 3.51 4.00-6.00
VGM (fl) 89.5 78.00-100.00
HCM (pg) 28.8 27.00-34.00
CMHG (g/dL) 323 31.00-34.00
[serieblanca | | Valordercferencia___
Leucocitos (x 10%/pL) 15.96 4.00-12.00
Linfocitos (%) 18 1.0-13.00
Monocitos (%) 11 0.00-7.00
Eosindfilos (%) 0 0.00-3.00
Neutréfilos (%) 71 40.00-77.00
Bandas (%) 0 0-11
Linfocitos (x 10%/uL) 2.84 1.00-4.20
Monocitos (x 10%/pL) 1.67 0.10-0.80
Eosindfilos (x 10%/uL) 0.06 0.00-0.20
Basdfilos (x 10%/uL) 0.03 0.00-0.02
Neutréfilos (x 10%/pL) 11.36 2.00-6.00
[inmunologicos | | Valordercferencia___
Anticuerpo anti-DNA 0.913 0.000-0.9000
Anticuerpo anti-LA 0.151 0.000-0.9000
Anticuerpo anti-RO 0.01 0.000-0.90
Anticoagulante ldpico 4.87 Negativo menor a 0.9; positivo mayor a 1
Anticuerpos anti-beta 2 glicoproteina 1 170.700 Negativo menor a 20; positivo mayor a 70
Anticuerpo anticardiolipina 1gG 51.49 Negativo de 0-10; positivo moderado de 20-79
Anticuerpo anticardiolipina IgM 100.000 Negativo menor a 15.0; positivo alto mayor a 80
Proteina S (%) 20.0% 70.0-150.0
Proteina C (%) 72.0% 60.00-130.00
FactorV de Leiden No detectado No detectado
periiltoRcH | | Valorderclerencia___
Anticuerpo IgG toxoplasma (Ul/mL) 82.40 Reactivo: mayor a 8.0
Anticuerpo IgG anti-citomegalovirus (Ul/mL) 15.900 Positivo mayor a 1.1
Anticuerpo IgM anti-toxoplasma (Ul/mL) 0.040 Reactivo: mayor de 1.1
Anticuerpo IgM anti-citomegalovirus (Ul/mL) 0.462 Reactivo: mayora 1.1
Anticuerpos IgM anti-rubéola (Ul/mL) 0.594 Reactivo: mayor de 1.1
[Tiempos de coagulacion | | Valordereferencia_____
Dimero D (ng/dL) 914.0 0.0-500.0
Fibrinégeno (mg/dL) 591 200-400
Tiempo de protrombina (seg) 19.3 s 10.0-14.0
Tiempo de tromboplastina parcial (seg) 141.9 25.1-36.5
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Cuadro 2. Criterios de clasificacion revisados para el sindrome antifosfolipidico?

Criterios clinicos
Trombosis vascular
* Uno o mds episodios clinicos de trombosis arterial, venosa o ambos en cualquier érgano o tejido, confirmado
objetivamente por criterios validados (estudios de imagen o histopatologia). Para la confirmacién histopatolégica, la
trombosis debe estar presente sin evidencia significativa de inflamacién de la pared de las venas.

Embarazo
e Una o mas muertes de un feto morfolégicamente normal a la semana 10 de gestacién, con la morfologia documentada
por ultasonido o examen directo del feto, o

* Uno o mas partos pretérmino de un neonato morfolégicamente normal antes de la semana 34 de gestacién debido
a eclampsia o preeclampsia severa de acuerdo con las definiciones estandarizadas, o datos de insuficiencia
placentaria, o

e Tres o mas abortos espontaneos consecutivos inexplicables antes de la semana 10 de gestacién, y tras descartar
anormalidades anatémicas u hormonales maternas y causas cromosémicas excluidas

Criterios bioquimicos
1. Anticoagulante ldpico (LA) presente en plasma, en una o mas ocasiones con al menos 12 semanas entre cada
determinacion

2. Anticuerpo anticardiolipina (aCL) (IgG, IgM o ambas) en suero o plasma a titulos medios o altos (mayor al percentil 99),
determinados en dos 0 mas ocasiones, con al menos 12 semanas entre cada determinacion, medidos mediante ELISA

3. Anticuerpo anti-b2-glicoproteina 1 (anti-b2-GPI) (IgG, IgM o ambas) en suero o plasma en titulos superiores al percentil
99, presente en dos o mas determinaciones con 12 semanas de separacion, medido mediante ELISA

El diagnéstico del sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos debe excluirse si existe un periodo menor a 12 semanas y mayor
de 5 afios entre la positividad de los anticuerpos antifosfolipidicos y las manifestaciones clinicas. Los factores de riesgo de
trombosis incluyen: edad mayor a 55 anos en hombres y mayor a 65 afos en mujeres y cualquiera de los factores de riesgo
cardiovascular establecidos: hipertensién, diabetes mellitus, elevacién del colesterol LDL o disminucién del colesterol
HDL, tabaquismo, IMC mayor a 30 kg/m?, microalbuminuria, tasa de filtrado glomerular estimada menor a 60 mL/min,
trombofilias, administracién de anticonceptivos orales, sindrome nefrético, malignidad, inmovilizacién y cirugia reciente.
Por tanto, los pacientes que cumplen los criterios deben estratificarse segtin las causas que contribuyen a la trombosis. Un
episodio trombético en el pasado podria considerarse un criterio clinico. La trombosis venosa superficial no estd incluida
en los criterios clinicos. La insuficiencia placentaria se describe en el caso de pruebas de vigilancia fetal anormales o poco
tranquilizadoras, por ejemplo, una prueba sin estrés no reactiva, sugerente de hipoxemia fetal; andlisis de forma de onda
de velocimetria de flujo Doppler anormal, que sugiere hipoxemia fetal, por ejemplo: ausencia de flujo diastélico final en
la arteria umbilical; oligohidramnios, por ejemplo: un indice de liquido amniético de 5 cm o0 menos; o un peso posnatal al
nacer inferior al percentil 10 para la edad gestacional.

DISCUSION neo de la pierna es una de las manifestaciones

cutdneas del sindrome de anticuerpos antifos-

Las manifestaciones cutaneas pueden ser la
forma inicial de aparicién del sindrome antifosfo-
lipidico hasta en un 30.5-41%. De forma general,
las lesiones dermatolégicas se observan hasta en
un 49% de los casos.' En un estudio efectuado
en Brasil con 60 pacientes, el 40% tuvo altera-
ciones dermatolégicas como queja principal, la
mas comun fue el dermografismo en un 15%.
Las dlceras y la necrosis s6lo se reportaron en 4
de los 60 pacientes.® El complejo vasculocuta-

folipidicos y suele preceder a manifestaciones
mas graves, como la tromboembolia pulmonar.
Debemos considerar esta posibilidad diagnéstica
ante pacientes joévenes, sin factores de riesgo,
con Ulceras cronicas. El paciente del caso tuvo
una ulcera crénica de la pierna que fue tratada
inicialmente con antibidticos sin mejoria, sin
lograrse identificar la causa. Al ser un paciente
sin factores de riesgo, se realiz6 el abordaje para
descartar un estado protrombético que corrobord
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no sélo la trombosis venosa y arterial, sino tam-
bién complicaciones, como la tromboembolia
pulmonar. Cuando los afectados son jévenes, la
repercusion en la calidad de vida es importante
y a esto debe agregarse la pérdida de jornadas
laborales, lo que incrementa el costo social de
esta afeccion.

Otra de las complicaciones poco reportadas y
que incluso puede ser la manifestacion inicial
de un sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos
es el sindrome de Budd-Chiari. El paciente del
caso acudio al drea de Urgencias cuatro meses
después del diagnéstico inicial con dolor abdo-
minal e ictericia. En el contexto de un estado
protrombético un paciente que inicia con dolor
abdominal con ictericia puede tener trombosis
de las venas hepaticas.

CONCLUSIONES

La manifestacién inicial del sindrome de
anticuerpos antifosfolipidicos puede ser una
afeccion cuténea: livedo reticularis, complejo
vasculocutaneo de la pierna, necrosis de la piel,
etc. Sin embargo, también existen otras compli-
caciones secundarias al estado protrombético,
como el sindrome de Budd-Chiari que puede
ser parte de la evolucién de este sindrome o, en
algunos casos, la manifestacion inicial, lo que
requiere alto indice de sospecha, una vez descar-
tadas las demads causas de insuficiencia hepatica
aguda o crénica de primera vez, como las virales,
autoinmunitarias y otras mas comunes.

En el contexto de un estado protrombdtico, el
dolor abdominal y la ictericia deben hacer-
nos sospechar de un probable sindrome de
Budd-Chiari para otorgar un tratamiento mul-
tidisciplinario, solicitar estudios adicionales y
valoracién por cirugia general o angiologia.
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