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RESUMEN 

 

Introducción: El síndrome de Budd-Chiari (SBC) es una condición clínica rara pero 

potencialmente mortal, caracterizada por la obstrucción del flujo venoso hepático. A nivel 

mundial, su incidencia anual es de 0.1-0.8 por millón de habitantes, con una prevalencia 

de 1.4-4.0 por millón. En Ecuador, a pesar de la falta de datos epidemiológicos, se puede 

inferir que los factores de riesgo más relevantes incluyen enfermedades hematológicas, 

trastornos de hipercoagulabilidad, enfermedades autoinmunes, factores hormonales y, 

posiblemente, el consumo de alcohol y drogas. Objetivo general: Resumir la relación 

entre el consumo de alcohol y drogas con el desarrollo del síndrome de Budd-Chiari en 

Ecuador en el período 2014-2024. Resultado: Se presentó un caso de un paciente 

masculino de 40 años con antecedentes de dolor en hipocondrio derecho, ascitis, coluria 

e ictericia, los exámenes complementarios revelaron disminución del INR y tiempo de 

protrombina, elevación de enzimas hepáticas y signos de obstrucción de venas 

suprahepáticas en estudios por imágenes, el manejo inicial incluyó anticoagulación, 

tratamiento de ascitis y edema, y derivación urgente a un centro especializado para 

considerar opciones terapéuticas más complejas. 

Conclusiones: El síndrome de Budd-Chiari es una condición rara pero grave que requiere 

un manejo multidisciplinario, En Ecuador, los factores de riesgo más relevantes son 

enfermedades hematológicas, trastornos de hipercoagulabilidad, enfermedades 

autoinmunes y factores hormonales, además el consumo de alcohol y drogas podría tener 

un impacto significativo en el desarrollo del síndrome, especialmente en combinación 

con predisposiciones genéticas o enfermedades hematológicas subyacentes, por ende el 

manejo inicial se centra en la estabilización del paciente y la derivación oportuna a centros 

especializados. 

 

Palabras clave: Síndrome de Budd-Chiari, obstrucción venosa hepática, trastornos de 

hipercoagulabilidad, alcohol, drogas. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Budd-Chiari syndrome (BCS) is a rare but potentially life-threatening 

clinical condition characterized by hepatic venous outflow obstruction. Globally, its 

annual incidence is 0.1-0.8 per million inhabitants, with a prevalence of 1.4-4.0 per 

million. In Ecuador, despite the lack of epidemiological data, it can be inferred that the 

most relevant risk factors include hematological diseases, hypercoagulable disorders, 

autoimmune diseases, hormonal factors, and possibly alcohol and drug consumption. 

General Objective: To summarize the relationship between alcohol and drug 

consumption with the development of Budd-Chiari syndrome in Ecuador during the 

period 2014-2024. 

Result: A case of a 40-year-old male patient with a history of right upper quadrant pain, 

ascites, choluria, and jaundice was presented. Complementary tests revealed decreased 

INR and prothrombin time, elevated liver enzymes, and signs of suprahepatic vein 

obstruction on imaging studies. Initial management included anticoagulation, ascites and 

edema treatment, and urgent referral to a specialized center to consider more complex 

therapeutic options. 

Conclusions: Budd-Chiari syndrome is a rare but serious condition that requires 

multidisciplinary management. In Ecuador, the most relevant risk factors are 

hematological diseases, hypercoagulable disorders, autoimmune diseases, and hormonal 

factors. Alcohol and drug consumption could have a significant impact on the 

development of the syndrome, especially in combination with genetic predispositions or 

underlying hematological diseases. Initial management focuses on patient stabilization 

and timely referral to specialized centers. 

 

Key words: Budd-Chiari syndrome, hepatic venous outflow obstruction, hypercoagulable 

disorders, alcohol, drugs. 
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Título: 

Factores de riesgo asociado al desarrollo del síndrome de Budd-Chiari en Ecuador durante 

2014-2024 

Objetivo general: 

 

Resumir la relación entre el consumo de alcohol y drogas con el desarrollo del síndrome 

de Budd-Chiari en Ecuador en el período 2014-2024. 

 

A pesar de ser una condicion muy rara de presentarse luego de la revisión 

bibliográfica se presentó un caso de un paciente masculino de 40 años con antecedentes 

de dolor en hipocondrio derecho de varios meses de evolución, apareciendo ascitis en las 

últimas semanas, el paciente aqueja además coluria e ictericia, no se logro determinar si 

había alcoholismo o uso de drogas, en relación a los exámenes complementarios  se ha 

detectado una disminución del INR (Razón Normalizada Internacional) de 0.7 y del 

tiempo de protrombina de 15 segundos. Las enzimas hepáticas TGO (Transaminasa 

Glutámico Oxalacética) elevadas y TGP (Transaminasa Glutámico Pirúvica) ligeramente 

elevadas, algunos de los estudios por imágenes observaron hepatomegalia con signos de 

obstrucción de venas suprahepáticas. 
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INTRODUCCION:  

Como se menciona a lo largo del trabajo investigativo el abordaje de este tipo de 

casos debe incluir un enfoque integral Según el Ministerio de Salud Pública de Ecuador, 

en su "Guía de Práctica Clínica (GPC) de Enfermedades Hepáticas y Biliares", se 

recomienda un enfoque multidisciplinario para el manejo del síndrome de Budd-Chiari, 

de esta manera el tratamiento inicial incluye anticoagulación y manejo de las 

complicaciones (ascitis, edema). En casos refractarios o con deterioro hepático 

significativo, se debe considerar la angioplastia con stent, derivación quirúrgica o 

trasplante hepático. 

 

Para el tratamiento del caso anteriormente e enfocó en estabilizar al paciente 

mediante la administración de anticoagulantes, como heparina de bajo peso molecular o 

heparina no fraccionada, para prevenir la progresión del trombo y facilitar la 

recanalización de las venas obstruidas; además, se manejó la ascitis y el edema con 

diuréticos como espironolactona y furosemida, se corrigieron desequilibrios electrolíticos 

y se trataron los síntomas asociados, como el dolor. Una vez estabilizado, fue crucial 

derivar de manera urgente al paciente a un centro de atención terciaria con servicios 
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especializados en hepatología, radiología intervencionista y cirugía hepática, donde se 

realizaron estudios confirmatorios y se consideraron opciones terapéuticas más 

complejas, como la angioplastia con stent, derivaciones quirúrgicas o trasplante hepático, 

en caso de ser necesario, además de identificar y tratar cualquier condición subyacente 

que pudo estar contribuyendo al desarrollo del síndrome. 

          El síndrome de Budd-Chiari (SBC) es una condición clínica rara pero 

potencialmente mortal, caracterizada por la obstrucción del flujo venoso hepático, que 

puede ocurrir en cualquier punto desde las pequeñas venas hepáticas hasta la unión de la 

vena cava inferior con la aurícula derecha, según datos de la OMS considera que, a nivel 

mundial, la incidencia anual se estima en 0.1-0.8 por millón de habitantes, con una 

prevalencia de 1.4-4.0 por millón, lo que refleja su rareza, sin embargo, estas cifras 

pueden estar subestimadas debido a la dificultad en el diagnóstico y la variabilidad 

geográfica, los factores de riesgo a pesar de ser similares también se ven afectados por 

las diferentes consideraciones socioculturales de cada región (1). 

 

En Asia, particularmente en China y Japón, según datos de un informe de la OMS 

para Asia menciona que el SBC es más común y se asocia principalmente con membranas 

vasculares congénitas, en contraste, en Occidente, incluida América, la etiología es 

predominantemente adquirida, con una fuerte asociación a trastornos trombofílicos, 

según el centro para el control de enfermedades CDC en Estados Unidos y Europa, las 

principales causas son los estados de hipercoagulabilidad, como la policitemia vera, la 

trombocitemia esencial y otras neoplasias mieloproliferativas, que se presentan en hasta 

el 50% de los casos (2). 

En América Latina, la información sobre el SBC es limitada, aun así según un 

estudio multicéntrico en Argentina reveló que el 87% de los pacientes tenían al menos un 

factor trombofílico, siendo la mutación del factor V de Leiden y la deficiencia de proteína 

C los más comunes, en Brasil, según un informe destacó la asociación con la enfermedad 

de Behçet y el uso de anticonceptivos orales, estos hallazgos resaltan la importancia de 

considerar factores de riesgo específicos de la región (3). 

 

Ecuador, al igual que muchos países latinoamericanos, carece de datos 

epidemiológicos sobre el SBC, no obstante, basándome en la literatura regional y 

mundial, podemos inferir que los factores de riesgo más relevantes incluirían: 
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Enfermedades hematológicas como neoplasias mieloproliferativas, particularmente la 

policitemia vera, los trastornos de hipercoagulabilidad como mutación del factor V de 

Leiden, deficiencia de proteínas C y S, anticoagulante lúpico, así mismo enfermedades 

autoinmunes como Lupus eritematoso sistémico, enfermedad de Behçet finalmente 

factores hormonales como el uso de anticonceptivos orales, embarazo y puerperio (4).  

 

Un aspecto crítico y menos explorado es la relación entre el consumo de alcohol 

y drogas con el desarrollo del SBC. Aunque estos no son factores de riesgo clásicos, su 

impacto no debe subestimarse por ejemplo con el alcohol su consumo crónico puede 

llevar a cirrosis, que altera la estructura hepática y puede comprimir algunas venas 

hepáticas (5).  

 

En Ecuador, donde el consumo de alcohol es culturalmente aceptado y el uso de 

drogas ilícitas va en aumento, especialmente en zonas urbanas, estos factores podrían 

tener un impacto significativo en el desarrollo del SBC, especialmente en combinación 

con predisposiciones genéticas o enfermedades hematológicas subyacentes (6). 

 

Desde el primer nivel de atención, el manejo del paciente con sospecha de SBC 

es crucial la identificación temprana se debe estar alerta ante síntomas como dolor 

abdominal, hepatomegalia, ascitis y edema de miembros inferiores, especialmente en 

pacientes con factores de riesgo conocidos, indagar sobre antecedentes de trastornos 

hematológicos, autoinmunes, uso de anticonceptivos, embarazo, y crucialmente, patrones 

de consumo de alcohol y drogas, observar signos de enfermedad hepática crónica, ascitis, 

esplenomegalia y dilatación venosa abdominal, en caso de sospecha la derivación 

oportuna referir inmediatamente a un centro especializado para estudios de imagen 

(ecografía Doppler, tomografía computarizada) y evaluación por hepatólogos (7).  
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DESARROLLO: 

Etiología: 

El síndrome de Budd-Chiari (SBC) es una condición rara causada por la 

obstrucción del drenaje venoso hepático, lo que puede llevar a hipertensión portal e 

insuficiencia hepática, la etiología del SBC es multifactorial y puede ser clasificada en 

dos categorías. 

 

Las causas primarias del síndrome de Budd-Chiari están directamente 

relacionadas con la obstrucción del flujo venoso hepático. Estas incluyen la trombosis de 

las venas hepáticas principales o de la vena cava inferior, que puede ser consecuencia de 

trastornos de hipercoagulabilidad, como la mutación del factor V de Leiden, la deficiencia 

de proteínas C y S, o el anticoagulante lúpico. Además, las neoplasias mieloproliferativas, 

como la policitemia vera y la trombocitemia esencial, aumentan el riesgo de trombosis y, 

por lo tanto, pueden desencadenar el síndrome. Otras causas primarias son el síndrome 

antifosfolípido y las lesiones obstructivas no trombóticas, como membranas o venas 

accesorias que obstruyen el flujo, o malformaciones congénitas de las venas hepáticas. 

Causas secundarias: 

Por otro lado, las causas secundarias del síndrome de Budd-Chiari están 
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relacionadas con factores externos que comprimen o interfieren con el drenaje venoso 

hepático. Esto puede ocurrir debido a tumores abdominales, como el hepatocelular, el 

colangiocarcinoma, los linfomas o las metástasis, que ejercen presión sobre las venas 

hepáticas o la vena cava inferior. Otras causas secundarias incluyen quistes o abscesos 

hepáticos, la enfermedad quística poliquística del hígado y las enfermedades del 

parénquima hepático, como la cirrosis hepática (especialmente la cirrosis alcohólica y la 

relacionada con el virus de la hepatitis C), la hepatitis crónica activa y las enfermedades 

infiltrativas del hígado. Además, los traumatismos abdominales, la cirugía abdominal 

previa y el síndrome del compartimento abdominal también pueden contribuir al 

desarrollo del síndrome. 

Fisiopatología: 

El síndrome de Budd-Chiari se caracteriza por la obstrucción del flujo venoso hepático, 

lo que conduce a un aumento de la presión venosa hepática y la hipertensión portal. Esta 

obstrucción puede ocurrir a nivel de las venas hepáticas principales, las vénulas hepáticas 

pequeñas o la vena cava inferior. La causa más común es la trombosis venosa, que puede 

ser resultado de trastornos de hipercoagulabilidad, neoplasias mieloproliferativas o 

factores locales como tumores o lesiones obstructivas. 

La obstrucción del flujo venoso hepático conduce a la congestión venosa y la isquemia 

del parénquima hepático. Esto desencadena una cascada de eventos que incluyen la 

activación de las células estrelladas hepáticas, la deposición de colágeno y la fibrosis 

hepática progresiva. Además, la hipertensión portal resultante puede causar la formación 

de shunts portosistémicos, lo que conduce a una disminución del flujo sanguíneo hepático 

y a la disfunción hepática. A medida que progresa la obstrucción venosa, el hígado puede 

desarrollar áreas de necrosis isquémica y regeneración nodular, lo que eventualmente 

puede conducir a una cirrosis hepática establecida. La hipertensión portal también puede 

causar la formación de ascitis y la dilatación de las venas colaterales en el abdomen y el 

tórax. En casos graves, la insuficiencia hepática puede progresar y requerir un trasplante 

de hígado. 

Además de los efectos locales en el hígado, el síndrome de Budd-Chiari también puede 

tener consecuencias sistémicas. La hipertensión portal puede causar hipertensión 

pulmonar y cardiopatía por sobrecarga de volumen. Además, la disfunción hepática puede 

conducir a trastornos de la coagulación, encefalopatía hepática y otras complicaciones 
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asociadas con la insuficiencia hepática. Diagnóstico diferencial: 

  

 

  

 

 

     

 

 

 

 

Diagnostico CIE 10: 

I82 OTRAS EMBOLIAS Y TROMBOSIS VENOSAS  

I820 SINDROME DE BUDD-CHIARI 

 

 

 

Primer nivel de atención: 

El reconocimiento oportuno del SBC comienza con la identificación de sus 

manifestaciones clínicas características, algunos pacientes suelen presentar dolor 

abdominal, especialmente en el cuadrante superior derecho, debido a la distensión de la 

cápsula hepática, además según la literatura la hepatomegalia es otro hallazgo frecuente, 

resultado de la congestión venosa, seguido a la obstrucción del flujo sanguíneo hepático 

conduce a hipertensión portal, manifestándose como ascitis y edema en miembros 

inferiores este último relacionado con insuficiencia cardiaca por lo que puede confundir 

al médico, la ictericia y síntomas constitucionales como fatiga y debilidad también pueden 

estar presentes. 

La evaluación clínica se complementa con una historia médica detallada, es 

importante indagar sobre factores de riesgo como trastornos de coagulación (Factor V 

Leiden, deficiencia de proteína C o S), enfermedades autoinmunes (lupus, síndrome 

antifosfolípido), y neoplasias, en mujeres, el uso de anticonceptivos orales y el estado 

periparto son consideraciones importantes, ya que aumentan el riesgo de eventos 

trombóticos. 

De tal manera el examen físico comienza con la evaluación de signos vitales para 

descartar inestabilidad hemodinámica, además de la palpación abdominal puede revelar 

sensibilidad y hepatomegalia, se debe buscar signos de ascitis, como la matidez a la 
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percusión y la oleada positiva, así como edema en miembros inferiores, la ictericia, 

observable en escleras y piel, refleja la disfunción hepática. 

Un hemograma completo puede mostrar trombocitopenia o policitemia, ambas 

asociadas con estados protrombóticos, las pruebas de función hepática (ALT, AST, 

bilirrubina, albúmina) evalúan el grado de daño hepático, se debe considerar que un 

aumento en el tiempo de protrombina (TP) e INR sugiere una síntesis reducida de factores 

de coagulación, otro punto relevante es los electrolitos y la función renal también deben 

verificarse, ya que la hiponatremia y la insuficiencia renal son complicaciones frecuentes. 

La ecografía abdominal es la prueba de imagen de primera línea, ya que este 

estudio no invasivo permite visualizar el tamaño del hígado, detectar ascitis y evaluar 

inicialmente el flujo en las venas hepáticas, sin embargo, para confirmar la obstrucción 

venosa, es necesario derivar al paciente para un estudio Doppler hepático, que 

proporciona información detallada sobre la dirección y velocidad del flujo sanguíneo. 

El manejo inicial se centra en la estabilización y el control sintomático, si hay 

inestabilidad hemodinámica, se requiere reanimación con líquidos y, si es necesario, 

vasopresores, además el control del dolor es fundamental, pero se deben evitar los AINES 

debido al riesgo de sangrado, seguido a esto para manejar la ascitis, se utilizan diuréticos 

como espironolactona y furosemida, en caso de que la ascitis es masiva o sintomática, la 

paracentesis proporciona alivio rápido, en ausencia de contraindicaciones, se inicia 

anticoagulación con heparina de bajo peso molecular para prevenir la progresión de la 

trombosis. 

La educación del paciente es un componente esencial, ya que debemos explicar la 

gravedad de la condición en términos comprensibles, enfatizando que el SBC es una 

emergencia médica que requiere tratamiento especializado, se debe persuadir y subrayar 

la importancia del seguimiento y la adherencia al tratamiento, especialmente con la 

anticoagulación, esto no solo a los pacientes, sino también a familiares ya que  deben 

estar alerta a signos de alarma como aumento del dolor abdominal, fiebre (que podría 

indicar peritonitis bacteriana espontánea) o sangrado. 

La referencia a un centro especializado en hepatología es urgente e impostergable, 

como profesional de salud este síndrome requiere intervenciones que no están disponibles 

en el primer nivel de atención, como la trombolisis dirigida por catéter, angioplastia y 

stenting, o la creación de un TIPS (shunt portosistémico intrahepático transyugular), en 

casos de inestabilidad hemodinámica o signos de encefalopatía hepática, se debe 
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coordinar el traslado a una Unidad de Cuidados Intensivos. 

Una vez en el centro especializado, el tratamiento se personaliza según la 

gravedad y características de cada caso, a través de la trombolisis busca disolver el 

coágulo, mientras que la angioplastia y el stenting restablecen el flujo a través de las venas 

obstruidas 

El seguimiento a largo plazo es igualmente crítico., se requiere un monitoreo 

estrecho en el hospital para ajustar la anticoagulación y detectar complicaciones 

tempranas, una vez estabilizado, el paciente continúa con visitas regulares en la consulta 

externa de hepatología. Aquí, se ajusta la anticoagulación según sea necesario y se realiza 

un seguimiento para prevenir y detectar precozmente complicaciones como várices 

esofágicas o carcinoma hepatocelular, ambas más frecuentes en pacientes con SBC. 

 

 

 

 

 

CONCLUSIONES 

 

El síndrome de Budd-Chiari (SBC) es una condición rara pero potencialmente mortal, 

caracterizada por la obstrucción del flujo venoso hepático. En Ecuador, a pesar de la falta 

de datos epidemiológicos, se puede inferir que los factores de riesgo más relevantes 

incluyen enfermedades hematológicas, trastornos de hipercoagulabilidad, enfermedades 

autoinmunes, factores hormonales como el uso de anticonceptivos orales, embarazo y 

puerperio. 

Aunque el consumo de alcohol y drogas no son factores de riesgo clásicos para el SBC, 

estos podrían tener un impacto significativo en el desarrollo del síndrome en Ecuador, 

especialmente en combinación con predisposiciones genéticas o enfermedades 

hematológicas subyacentes. El consumo crónico de alcohol puede llevar a cirrosis 

hepática, alterando la estructura del hígado y comprimiendo las venas hepáticas. 

Otros posibles factores de riesgo para el desarrollo del SBC en la población ecuatoriana 

incluyen trastornos de hipercoagulabilidad como la mutación del factor V de Leiden, 

deficiencia de proteínas C y S, y anticoagulante lúpico, así como enfermedades 
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autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico y la enfermedad de Behçet. 

El manejo inicial del SBC en el primer nivel de atención se centra en la estabilización del 

paciente, el control de síntomas y la derivación oportuna a un centro especializado en 

hepatología. El tratamiento definitivo puede incluir opciones como la anticoagulación, la 

trombolisis, la angioplastia con stent, las derivaciones quirúrgicas o, en casos graves, el 

trasplante hepático. 

Es fundamental la educación del paciente y sus familiares sobre la gravedad del SBC, la 

importancia del seguimiento y la adherencia al tratamiento, así como la identificación de 

signos de alarma que requieran atención médica inmediata. 
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