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Summary
Budd-Chiari syndrome

Budd-Chiari syndrome (BCS) is a condition induced by
thrombotic obstruction or hepatic veins nontrombotic
with impaired hepatic venous drainage, blood stasis with
liver congestion. Imaging may demonstrate obstruction or
absence of flow at the level of the major hepatic veins or
inferior vena cava.

BCS is a rare disease whose management should fol-
low a step by step strategy. Anticoagulation and medical
therapy should be the first line treatment. The indications
for transplantation include fulminant hepatic failure, cir-
rhosis, and the failure of a portosystemic shunt, provided
that the underlying disease is associated with a favorable
long-term prognosis.

We present a patient aged 26 years with BCS. Clinical and
laboratory examination gives dates of decompensated liver
cirrhosis. This clinical case related interest by addressing
the doctor, difficulty of early diagnosis and the development
of liver cirrhosis in evolution of BCS, caused by trauma on

a background of chronic liver pathology disease, caused by
chronic infection with hepatitis B virus, previously unrated.

The peculiarity of the case is to severe complications of
inferior vena cava thrombosis vascular system defining
the BCS. Given the very serious condition of the patient
liver transplantation is one of the most effective methods
of treatment.

Keywords: Budd-Chiari syndrome, cirrhosis, portal hyper-
tension, inferior cava vein, liver transplantation

Peztome
Cunopom baooa-Kuapu

Cunopom baooa-Kuapu — smo namonoausi, 6bl36aHHA
MpomMoOOmuyecKoll Uiy Hempombomu4eckol oocmpyKyuen
NEeYeHOUHbIX 6€H, C HAPYUIEHUEM NEeYeHOYHO20 8EHO3HO20
OMMOKA, COCYOUCIBIM CINA30M U NOPANCEHUEM NAPEHXUMYI
neueHu.

Mvr npedcmagnsem KiuHuweckuil ciydai nayueHma 8
sozpacme 26 jiem, KOMOPOMY OOHAPYIHCULU CUHOPOMOM
baooa-Kuapu. Knunuueckoe obcnedosanue unabopamopHuie
OaHHble YKA3bI8AIOM HA NPUSHAKU 0eKOMNEHCUPOBAHHO20
Yuppo3a neveHu.

Omom xkauHuveckuul cayuai npeocmasisem urHmepec
3ano30anbim obpawjenuem K 8payvy, mpyoHoCmvl0 panHeu
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OUASHOCMUKU U PA38UMUEM YUPPO3A NeYeHU 8 380TI0YULL C
cunopomom baoo-Kuapu, evizearnozo mpaemoti Ha ¢one
XPOHUUECKOU NAMON02UU NeYeHU GUPYCHOU SMUOTO2UU
B, pannee ne ouacnocmupyemoti. Ocobennocms cayuas
3aKAYACMCA 8 PA3GUMUU MANCENbIX OCLONCHEHUN
npu mpombo3ze cocyoos bacceuna HudxiCHell ool BeHbl
¢ pazsumuem cunopoma Baodoa-Kuapu. YVuumuvieas
msAHcen0e COCOAHUE NAYUEHMA, MPAHCHAAHI NeYeHU MO
e0UHCMBeH bl D PeKmusHbIll Memoo JedeHusl.

Knruesvie cnosa: cunopom baooa-Kuapu, yuppos
neueHu, NOPMALbHASL 2UNEPMEH3US], HUICHASL NONAS 8EHd,
MPAHCALAHMAYUS NEeYeHU

Introducere

Sindromul Budd-Chiari (SBC) este o afectiune
rara, care determina final fatal in lipsa unui tratament
optim. SBC prezintd o patologie indusa de obstructia
trombotica sau nontrombotica a venelor hepatice, cu
dereglarea drenajului venos hepatic, staza sangvina
cu congestia ficatului si caracterizata prin hepatome-
galie, ascita si dureri abdominale [1].

SBC este un eponim al obstructiei tractului ve-
nos cu afectarea refluxului, independent de nivelul
sau de mecanismul obstructiei. Obstructia venoasa
conduce la cresterea presiunii sinusoidale, congestie
hepatica pronuntatad, necroza progresiva a parenchi-
mului hepatic si necroza hepatocelulara [3, 6]. Pre-
zentarea clinica a SBC depinde de locul, amploarea si
rapiditatea instalarii obstructiei venelor hepatice.

Prima data SBC a fost raportat in anul 1845
de cétre George Budd, care a descris triada clasica:
dureri abdominale, hepatomegalie si ascita, in 1899
Hans Chiari a documentat caracteristicile histopato-
logice ale sindromului.

SBC nu are relatie cu sexul sirasa. Incidenta SBC
la nivel mondial este scazuta — 1:100 mii populatie.
In SUA, sindromul Budd-Chiari este raportat mai
frecvent la sexul feminin si este asociat preponderent
cu tulburari hematologice [3, 4]. Printre bolile de ficat
primare care au dus la transplant de ficat in Europa,
in perioada ianuarie 1988 — decembrie 2009, sindro-
mul Budd-Chiari a constituit 0,8% [10]. Varsta la care
patologia se intalneste mai frecvent este, de obicei,
al treilea sau al patrulea deceniu de viata, desi poate
sd apara si la copii sau persoane in etate [8].

Cauzele majore derisc pentru sindromul Budd-
Chiari sunt [1]:

1. Cauze frecvente: a) statut de hipercoagulare
mostenit: deficienta de antitrombina lll, proteina
Csi proteina S; mutatii pentru factorul V Leiden si
pentru protrombinag; b) statut de hipercoagulare
dobandit: boli mieloproliferative, hemoglobinuria
paroxismala nocturnd, sindromul antifosfolipidic,
cancerul, sarcina, consumul de contaceptive orale.

2. Cauze maiputin frecvente: a) invazii tumorale
din carcinom hepatocelular, renal sau al suprarena-
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lelor; b) cauze diverse: aspergiloza, sindrm Behcet,
benzi in vena cava inferior, traume, boli inflamatorii
intestinale, terapii cu dicarbazina.

3. Cauze idiopatice.

Sindromul Budd-Chiari reprezinta un grup
heterogen de tulburari caracterizat prin obstructie
la nivelul venulelor hepatice, venelor hepatice mari,
venei cave inferioare, ori la nivelul atriului drept, care
conduc la afectarea refluxului venos. in cazul SBC,
ocluzia unei singure vene hepatice este, de obicei,
asimptomatica. SBC implica cel putin doua vene
hepatice, rezultand congestie venoasa secundara
a ficatului [14]. Obstructia tractului venos hepatic
duce la cresterea presiunii sinusoidelor hepatice sila
dezvoltarea hipertensiunii portale. In stadii precoce
perfuzia venoasa portala a ficatului este dereglata,
ceea ce poate duce la tromboza venoasa portala.
Urmeaza stazd venoasa si congestie care determina
deteriorarea hipoxica a celulelor hepatice parenchi-
matoase adiacente. In plus, injuria ischemica in ce-
lulele sinusoidale duce la eliberarea radicalilor liberi
si procese exudative in hepatocite, astfel functia
hepatica este afectatd in functie de volumul de sta-
za si hipoxia rezultata. Acest mecanism culmineaza
cu dezvoltarea necrozei hepatocitelor in regiunea
centrolobulara, cu fibroza centrolobulara progresi-
va, hiperplazie nodulara regenerativa si, in cele din
urma - ciroza ficatului. Daca presiunea in sinusoidele
hepatice este redusa prin efectuarea suntului porto-
sistemic sau prin dezvoltarea sistemului venos portal
colateral, functia ficatului se imbunatateste.

Pacientii cu SBC se pot prezenta cu simptoma-
tologie clinica de diferit grad si intensitate. Tabloul
clinic al SBC depinde de amploarea si rapiditatea
instalarii ocluziei venelor hepatice si de faptul, daca
s-a dezvoltat circulatia venoasa colaterald pentru
decompresia sinusoidelor hepatice. SBC poate fi
clasificat in fulminant, acut, subacut sau cronic [15].
Pacientii cu forma fulminanta prezinta encefalopatie
hepaticad in termen de 8 saptamani dupa aparitia
icterului. in forma acuta simptomele sunt de durata
scurtd, se determina ascita refractara si necroza he-
patica fara formarea de colaterale venoase. Forma
subacutd, care este cea mai frecventd, are un debut
mult mai insidios; ascita si necroza hepatica pot fi
minimale datorita decompresiei sinusoidelor hepa-
tice de catre circulatia colaterald venoasa hepatica
si portala. Tromboza tuturor venelor hepatice mari
determina, de obicei, SBC acut, dar la 1/3 dintre
pacienti de poate dezvolta forma subacuta. Forma
cronica este manifestata clinic prin complicatiile
cirozei hepatice [9, 12].

Durerile abdominale, hepatomegalia si ascita
sunt prezente in aproape toate cazurile cu sindrom
Budd-Chiari. Cu toate acestea, pacienti asimptoma-
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tici cu tromboza venoasa hepatica au fost, de aseme-
nea, descrisi in 20% dintre cazuri, in care sinusoidele
hepatice au fost decomprimate prin colaterale mari
porto-sistemice si intrahepatice.

Nauseea, voma si icterul usor sunt mai frecven-
te in forma fulminanta si acuta, splenomegalia si
varicele esofago-gastrice sunt caracteristice pentru
formele cronice [7]. Cind este obturata vena cava
inferioara dilatarea colateralelor venoase este pre-
zenta pe flancuri, pe spate si de-a lungul membrelor
inferioare edemate.

Pentru diagnosticul SBC suntimportante cerce-
tarile de laborator si instrumentale. Nivelul transa-
minazelor poate depadsi de 5 ori limita superioara a
valorilor normale in forma fulminanta si cea acuta a
SBC, pe cand in forma subacuta cresterile sunt mai
mici. Fosfataza alcalina si bilirubina serica au valori
de asemenearidicate, paralel cu scaderea albuminei
serice. De obicei nivelul proteinei totale in lichidul
ascitic este mai mare decat 2,5 g/d|, dar nivelul leu-
cocitelor este, de obicei, sub 500/uL [9, 16].

Ecografia Doppler a ficatului cu o sensibilitate si
specificitate de 85% sau mai mult, este o tehnica de
electie pentru diagnosticul initial in cazul suspectarii
SBC [15]. Tomografia computerizata (TC) permite
evaluarea configuratiei ficatului si hipertrofiei lobului
caudat, a ascitei, permeabilitatii venelor hepatice si
a venei cava. Zonele de necroza din ficat sunt mai
bine vazute la TC cu contrast. Rezonanta magnetica
nucleara depisteaza tromboza venelor hepatice si
poate vizualiza vena cava inferior pe toata lungimea;
cu ajutorul acestei metode este posibil de diferentiat
forma acutd, subacuta sau cronicd a SBC[2]. Diagnos-
ticul SBC este confirmat prin venografia hepatica,
iar in cazurile suspectiei obstructiei venelor mici
se recomanda biopsia hepatica. Rezultatele indica
0 congestie venoasa importanta, atrofie celulara
centro-lobulara si, posibil, trombi in venulele hepa-
tice terminale [11].

in cazul SBC tratamentul consta in masuri
pentru mentinerea permeabilitatii venoase, cum ar
fi tromboliza, decompresia cu ajutorul sunturilor si
tratament anticoagulant pe termen lung [10].

Fiind o afectiune hepatica grava, pacientilor li
se administreaza terapie specifica pentru tratarea
sau atenuarea obstructiei. Astfel, pentru terapia
farmacologica se propun anticoagulante, trom-
bolitice si diuretice. Anticoagulantele sunt folosite
sub controlul timpului de protrombina si timpului
de tromboplastina partial activata, care trebuie
mentinute in intervalul terapeutic. Fibrinoliticele
sunt folosite pentru a dizolva un tromb intralume-
nal patologic sau embol care nu a fost dizolvat prin
sistemul fibrinolitic endogen. Ele sunt, de aseme-
nea, utilizate pentru prevenirea formarii trombilor




recurenti si pentru refacerea rapida a tulburarilor
hemodinamice [4, 8].

Urokinaza este un activator de plasminogen
direct care actioneaza asupra sistemului fibrinolitic
endogen si converteste plasminogenul in plasmina,
care, la randul lor degradeaza cheagurile de fibrina,
fibrinogen si alte proteine plasmatice. Diureticele
pot fi utile pentru a reduce cantitatea lichidului
ascitic, determinand ameliorarea simptomelor, in
combinatie cu restrictii alimentare (limitarea consu-
mului de apa si sodiu) si introducerea sarurilor de
potasiu [12].

Tratamentul chirurgical include repermeabili-
zarea venoasa, care se efectueaza prin angioplastie
percutanata transluminala, cu sau fara tromboliza
farmacologica, care se indica in obstructia venelor
mari, precum si prin efectuarea unor derivatii porto-
sistemice [9]. Transplantul hepatic este o altda optiune
terapeutica, fiind considerat tratamentul de electie
pentru SBC cu insuficienta hepatica fulminanta si
pentru stadiul terminal al evolutiei cronice a bolii -
ciroza hepatica [4].

Deci, transplantul hepatic este o sansa pentru
pacientii care nu raspund la tratament, cat si pentru
acei cu afectiuni hepatice concomitente, care consti-
tuie o frecventa inalta de complicatii hemoragice si
trombotice. Conform ultimelor studii, transplantul
hepatic a dus la cresterea ratei de supravietuire la
3 ani in 78% si la 5 ani — in 75% cazuri [2]. Probabil,
aceste rezultate sunt datorate initierii timpurii a trata-
mentului si administrarii anticoagulantelor pe toata
durata vietii. Complicatiile care pot surveni dupa
transplantul hepatic in cazul sindromul Budd-Chiari
includ tromboza arteriala si venoasa, precum si he-
moragiile cauzate de terapia anticoagulanta [11].

Prognosticul in SBC s-a ameliorat in ultimii ani,
cu toate acestea, depinde foarte mult de afectiunile
preexistente si de necesitatea unui tratament specia-
lizat multidisciplinar. Istoria naturala a sindromului
Budd-Chiari nu este bine cunoscuta. Cu toate ca
acesta reprezinta o patologie foarte grava, exista
cativa factori asociati cu un prognostic relativ fa-
vorabil: varsta tanard, scorul Child-Pugh mic (< 5),
absenta ascitei sau ascita usor controlabild, nivelul
scazut al creatininei serice [1].

Morbiditatea si mortalitatea in sindromul
Budd-Chiari sunt, in general, legate de complicatiile
insuficientei hepatice si ale ascitei. Complicatiile
asociate cu sindromul Budd-Chiari sunt: encefa-
lopatia hepatica, hemoragia digestiva superioara
variceala, sindromul hepatorenal. Complicatiile
secundare survin in urma hipercoagularii. Perito-
nita bacteriana spontana este o stare de ingrijorare
pentru pacientul cu ascita, mai ales in cazul in care
se realizeaza laparocenteza [6]. Complicatiile trebuie
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luate in consideratie siin cazul in care pacientilor li se
administreaza trombolitice. Rata de mortalitate este
nalta la bolnavii care dezvolta insuficienta hepatica
fulminanta.

SBC poate duce la dezvoltarea carcinomului
hepatocelular sau, din contra, in unele cazuri se
poate dezvolta secundar acestuia [8].

Prezentarea cazului

Pacientul C.D,, in varsta de 25 de ani, din Re-
publica Moldova, raionul Ceadar-Lunga, profesia -
zugrav; se interneaza in IMSP SCR la 06 martie 2014
pentru concretizarea diagnosticului si stabilirea
tacticii ulterioare de tratament.

La internare, pacientul a prezentat sindrom
astenovegetativ: slabiciune generala, reducerea
potentialului de lucru; sindrom algic abdominal:
dureri localizate in hipocondrul drept, de intensitate
moderatd, fara iradiere, cu accentuare la efort fizic;
senzatie de greutate in hipocondrul stang; sindrom
icteric: nuanta icterica a sclerelor si tequmentelor;
sindrom ascitic: marirea in volum a abdomenului
din contul lichidului ascitic; sindrom hemoragipar:
hemoragii gingivale.

Din anamnezd: pana in octombrie 2013 se
considera practic sanatos, nu a fost in evidenta
medicala pentru careva probleme de sanatate, nu
este un consumator de alcool, nu fumeaza. In ul-
timii 2 ani a cazut de cateva ori de pe motociclets,
dar fara traume si fara alterarea starii generale. Se
considerd bolnav din luna octombrie 2013, cand,
dupa un accident rutier, au aparut: slabiciune
generald pronuntatd, scaderea capacitatiide muncg,
hematurie. Ulterior apar dureri abdominale, locali-
zate in hipocondrul drept, de intensitate moderata,
fara iradiere, cu accentuare la efort fizic, senzatie de
greutate in hipocondrul stang, observa cresterea in
volum a abdomenului. Continua sa lucreze. Starea
generald se agraveaza in dinamicd. Observa pierdere
ponderala cu aproximativ 10 kg timp de 1 luna, apare
icterul tegumentar.

In decembrie 2014, pacientul se adreseaza
primar la medicul de familie, care recomanda inter-
nare la Spitalul de Boli Infectioase Toma Ciorba din
Chisindu, unde s-a stabilit diagnosticul de ciroza
hepatica de etiologie virala B, stadiul Child-Pugh C.
Ulterior, pacientul s-a adresat in institutii medicale
private, unde, in urma investigatiilor clinice si paracli-
nice, a fost diagnosticat cu sindromul Budd-Chiari si
s-a suspectat drept cauza eritremia in baza valorilor
crescute gle hemoglobinei, 164 g/l, si eritrocitelor,
6,24x 10 /I (la 05.02.2014).

Este internat in sectia de Hepatologie pentru
concretizarea diagnosticului si stabilirea tacticii
ulterioare de tratament.




Examenul clinic obiectiv lainternare a evidentiat
IMC 18, tegumente subicterice, ascita in cantitate
mare, circulatie venoasa colaterala de tip portocav,
edeme gambiene si semne fruste de encefalopatie
hepatica: labilitate emotionald, scaderea capacitatii
de concentrare.

Hemodinamica stabila (TA - 120/70 mm Hg,
FCC - 76/min). Sistemul digestiv: limba umeda, fara
depuneri. Palparea superficiala evidentiaza dureri
in hipocondrul drept si sensibilitate crescuta in
hipocondrul stang. Simptome de iritare a peritone-
ului lipsesc. Nu s-au obtinut date clinice relevante
referitoare la patologia ficatului si a splinei din cauza
ascitei in cantitate mare.

Examenul paraclinic in sectia hepatologie. He-
moleucograma determina hemoglobina (136 g/1) si
eritrocitele (5,1x 10 /I)in limitele normelor, indice de
culoare 0,38; se constgté trombocitoza (419 x10 /I),
leucocitoza (12,2 x 10 /1), fara devierea formulei leu-
cocitare spre stanga (neutrofile nesegmentate — 4%,
neutrofile segmentate — 68%). Se releva cresterea vi-
tezei de sedimentare a hematiilor (VSH) - 27mm/h.

Explorarile biochimice au depistat sindrom
colestatic: bilirubina totala — 51,9 mmol/I, bilirubina
directa - 24,9 mmol/l, bilirubina indirecta - 27,0
mmol/l, gamaglutamiltranspeptidaza - 172,3 U/I
(N:9,0-64,0 U/I), fosfataza alcalind - 200,7 U/I (N: 40-
150 U/I); sindrom hepatopriv: proteina totala — 64,6
g/l (N: 64,0-83,0 g/l), albumina serica — 27,2 g/l (N:
35,0-50,09/1). Indicii sindromului citolitic— in limitele
normalului: ALT — 24,3 U/l (N: 0-55U/1), AST - 29,5 U/I
(5,0-46,0 U/1). Fe seric — 7,6 umol/I (9,0-30,4). Se mai
determina hiperglicemie — 10,9 mmoll (N: 3,5-5,5),
elevare a fibrinogenului - 6,9 g/l (2-4 g/l), scadere
a sodiului seric — 122 mmol/l. Protrombina dupa
Quick — 71% (N: 70-105%).

Stadializarea cirozei hepatice la aceasta etapa
a fost Child-Pugh C.

Enzimele pancreatice serice, indicii metabolis-
mului lipidic si probele functionale renale - in limitele
normalului.

Cercetarea markerilor serologici ai hepatitelor
virale a evidentiat doar anticorpi anti-HBc sumar
pozitivi. Geneza autoimuna a patologiei hepatice a
fost exclusa. Au fost studiati markerii tumorali: alfa-
fetoproteina - 0,756 (N: <10 Ul/ml) si CA-19-9 - 28,1
Ul/ml (N: 0-40) —in limitele normei, dar CA-125 - 500
Ul/ml (N: 0-35) — depaseste cu mult norma.

Pacientul a fost consultat de medicul-hemato-
log. Efectuand cercetarea maduvei osoase, specia-
listul a exclus patologia hematologica.

Radiografia cutiei toracice determina cordul
normal, exclude focare pneumonice si formatiuni de
volum. Electrocardiograma: ritm sinusal, frecventa
contractiilr cardiace 78 batai/minut, axa electrica
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a cordului - normala. Ecocardiografia n-a depistat
modificdri patologice.

Ecografia abdominala a constatat hepatome-
galie, splenomegalie moderata, schimbari difuze
pronuntate in parenchimul ficatului si al pancrea-
sului, ascita, semne ecografice de colecistita cronica
alitiazica. Ecografia duplex color a relevat semne
de hipertensiune portala. Scintigrafia planara a
ficatului releva hepatosplenomegalie, schimbari
difuze pronuntate in parenchimul ficatului, sugesti-
ve pentru ciroza hepatica. Irigoscopia a evidentiat:
dolicosigma, dischinezie intestinala spastica. FEGDS
constata varice esofagiene de gradul ll, gastropatie
portal-hipertensiva.

Tomografia computerizatd cu contrast
(04.02.2014) a constatat: ,hepatosplenomagalie.
Hipertensiune portala. Ascita. Tromboza venei cave
inferioare. Semne computer-tomografice sugestive
pentru sindromul Budd-Chiari. Nu se exclude trom-
boza sau anomalie de dezvoltare a ramurii stangi a
venei porte. Limfadenopatie mezenteriala, retrope-
ritoneald si pancreato-duodenald”

A fost efectuata laparoscopie de diagnostic
pentru precizarea diagnozei. Datele biopsiei he-
patice laparoscopice au confirmat prezenta cirozei
hepatice micro-macronodulare.

Astfel, pe baza investigatiilor clinice, de labora-
tor siinstrumentale, a fost stabilit diagnosticul clinic:
sindrom Budd-Chiari. Ciroza hepatica de geneza
mixta (virala B si secundara SBC), faza activa, evolutie
rapid progresiva, decompensata, stadiul Child-Pugh
C. Encefalopatie hepatica de gradul Il. Gastropatie
portal-hipertensiva. Pancreatita cronica. Colecistita
cronica.

Pe parcursul aflarii in stationar, pacientul a
primit tratament medicamentos specific cu anti-
coagulante, antiagregante, diuretice, preparate de
potasiu, precum si terapie patogenetica a hiperten-
siunii portale pentru prevenirea hemoragiei diges-
tive superioare, tratament simptomatic al cirozei
hepatice, inclusiv de substitutie cu plasma proaspat
congelatd, aminoacizi. S-a recomandat continuarea
tratamentului medicamentos in stationar la locul
de trai si pacientul a fost inclus in lista de asteptare
pentru transplant hepatic.

Discutii

Acest caz clinic prezinta interes prin adresarea
tardiva la medic, dificultatea stabilirii timpurii a dia-
gnosticului si formarea cirozei hepatice in evolutia
SBC, cauzat de traumatism pe un fundal de pato-
logie hepatica cronica preexistentd, determinata
de infectia cronica cu virusul hepatic B, neevaluata
anterior. SBC, avand o incidenta rara, necesita o
abordare complexa in vederea instituirii la timp a
tratamentului adecvat.




BCS este o patologie rard, al cdrui management
trebuie sa respecte etapele de strategii. Managemen-
tul sindromului Budd-Chiari nereceptiv la tratamentul
medical se bazeaza pe posibilitatea de interventii
ulterioare prin angioplastie/stentare sau sunt porto-
sistemic intrahepatic transjugular (TIPS), sau abordari
chirurgicale (suntari sau transplant de ficat) [1]. Trata-
mentul medical anticoagulant ar trebui sa fie prima
linie de terapie. Revascularizarea sau TIPS sunt indicate
in cazurile fara raspuns la tratamentul medical.

Transplantul hepatic ar trebui sa fie indicat ca o
terapie de salvare si terapia anticoagulanta trebuie sa
fie inceputa la scurt timp dupa transplant. Cu toate
acestea, actualmente lipsesc indicatii clare cu privire
la momentul aplicarii diferitor metode de tratament
[4]. Indicatiile pentru transplantul hepatic in SBC
includ: insuficienta hepatica fulminanta, prezenta
cirozei hepatice si esecul dupa utilizarea altor metode
de tratament, inclusiv TIPS [6]. Transplantul hepaticin
SBC este asociat cu un prognostic favorabil pe termen
lung. Cu toate ca sindromul Budd-Chiari reprezinta o
patologie grava, pacientul studiat are prezenti cativa
factori asociati cu un prognostic relativ favorabil:
varsta tanara si nivelul normal al creatininei serice [8].
Cazul cu SBC raportat are indicatii pentru transplant
hepatic, care mareste speranta de viata.

Concluzii

1. Diagnosticul SBC trebuie suspectat in urma-
toarele situatii clinice:

 afectiune hepatica cronica ramasa neexpli-
catd, care este asociata cu dureri abdominale in etajul
superior, hepatomegalie si ascita;

* prezentaascitei cu caracter refractar, in con-
trast cu testele hepatice putin modificate;

» afectare hepatica la pacienti cunoscuti cu
afectiuni protrombogene;

* agravarea rapida a starii si aparitia spontana
ainsuficientei hepatice fulminante cu hepatomega-
lie si ascita, a unei hipertensiuni portale acute;

» evolutie nefavorabila la un pacient cirotic,
cu accentuarea brusca a hipertensiunii portale.

2. Transplantul hepatic ramane a fi singura
metoda eficace de tratament in SBC pentru pacientii
nonrespondetrila tratamentele anterioare siin cazde
prezenta a cirozei hepatice.
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