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Aspectos clinicos y diagndsticos de la
Gastroenteropatia perdedora de proteinas
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INTRODUCCION

La gastroenteropatia perdedora de proteinas o
enteropatia exudativa se caracteriza por una pérdida exce-
siva de proteinas plasmiticas en la lur del who digestivo,
Las causas son numerosas ¥ pucden ser categorizadas en
funcidn de los mecanismos fisiopatoldgicos implicados,

En algunos casos, la pérdida de proteinas es debida se
produce por un aumento de permeabilidad de la mucosa
intestinal al plasma o al liquido intersticial debido a:

- Alteracion de la barrera epitelial gastrointestinal
como s¢ observa en afecciones anto erosivas Ccomo no
erosivas de la mucosa intestinal.

Otras veces es secundaria a una anomalia del flujo lin-
ftico intestinal y mesentérico, perdiéndose ademds de las
profeinag, también lipidos. linfocitos y otros constiluyentes
de la linfa como en caso de:

- Obstruceidn linfitica congénita o primaria

- Obstruccion linfatica adquirida o secundaria de tipo
funcional ou orgdnico.

En cierlas situaciones, los dos mecanismos pueden es-
tar en juegn, como en la enfermedad de Crohn, la
enterocolitis por radiacion o el sindrome nefrétco. =

CONSECUENCIAS SOBRE EL METABOLISMO
DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS

La albimina sérica estd ampliamente distribuida en el
compartimiento intra v extravascular. El espacio intravas-
cular contiene 35% de la masa total y el espacio
extravascular 65%. A los 2 dias de haber dejado el sistema
vascular 80% de la albdmina es retornada al plasma princi-
palmente por el conducto tordcico. En respuesta a hemo-
rragias, proteinuria masiva, gasirognieropatia perdedora de
proteinas o ayuno prolongado el pool extravascular inter-
cambiable de albimina puede ser rapidamente mobilizado
hacia ¢l plasma. '

La pérdida de proteinas plasmiticas a traves del epite-
lio intestinal en la luz es un fendmenc fisioldgico, La albid-

mina se pierde en la luz atravesando los espacios
intercelulares v con la descamacion de las células epitelia-
les de las vellosidades. Se estima que aproximadamente 10%
del catabolismo de la albdming tene lugar en el intesting,
[ que representa una pérdida aproximada de 1 g pordiaen
el adulto.

Sin embargo, esta cantidad de proteinas es digerida por
las proteasas pancredticas siendo los aminadcidos y péptidos
resultantes reabsorbidos y reutilizados. Las consecuencias
de la pérdida intestinal de proteinas plasmdticas sobre su
metabolismo y las enicas necesarias para ponerla en evi-
dencia son idénticas sea cual sea la causa,

En el curso de una enteropatia exudativa, todas las pro-
teinas séricas se pierden en la luz intestinal a la misma ve-
locidad, cualquiera sea su peso molecular. La disminucion
del nivel plasmitico sin embargo no es idéntica para las
diferentes proteinas, Aquellas con vida media mds larga
como albimina e [gl presentan niveles plasméticos mds
disminuidos y las de vida media mads corta como transferrina,
[gM, ceruloplasmina o fibrindgeno lienen niveles norma-
les o casi nonmales, ">

La sintesis de albimina es desencadenada por la dismi-
nucidn de la presion onedtica en los espacios intersticiales
hepidticos, pero el Factor determinante de ésta es el estado
nutricional del sujelo y ante todo la disponibilidad en ami-
nodcidos.

Cuando la fuga proteica sohrepasa dos veces la normal,
aparece hipoproteinemia porgue la sintesis hepdtica de al-
biimina s6lo puede duplicarse y la de inmunoglobulinas no
es estimulada por la disminucidn de los niveles séricos,

En la gastrocnieropatia perdedora de proteinas hay
hipoalbuminemia cuando los mecanismos de sintesis he-
pitica no son capaces de compensarla debido a la severi-
dad de la pérdida. La vida media de la albimina que es de
20 dias puede disminuir a 3 dias, llegando ciertos pacientes
a perder de 10 a mds de 50 % de su pool de albimina
plasmdtica por dia. Puede sin embargo haber hipoalbu-
minemia con un modesto grado de pérdida entérica de
proteinas si los mecanismos de sintesis no pueden ser
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incrementados a consecuencia de malnutricién, infeeeio-
nes crinicas o malbsorcidn de aminodcidos, En la mayorfa
de las enfermedades difusas del tracto gastrointestinal aso-
ciadas con gasiroenteropatia perdedora de proteinas,
malabsorcidn ¥ malnutricidn se observa disminucidn de la
capacidad de sintesis compensatoria del higado. =4

MANIFESTACIONES CLINICAS

El espectro de signos y sintomas asociados con
gastroenteropatia perdedora de proteinas es muy amplio.
La mayoria de los pacientes presentan sfntomas zastro-
intestinales severos, prolongados y persistentes como vi-
mitos, diarrea, dolor o crecimiento abdominal v sindrome
de malabsorcidn. Sin embargo, puede no haber sintomas
claros referidos al tracto gastrointestinal sino dnicamente
signos de afeccion cronica manifestada por edema locali-
zado, asimétrico y no depresible como en la linfangiectasia
intestinal o generalizado con anasarca y ascitis quilosa en
los casos severos con bajos niveles de proteinas circu-
lantes, La ganancia ponderal es habitualmente pobre v la
estatura estd a menudo retrasada pues el crecimiento se
defiene,

En el aspecto laboratorial, a pesar de que existe una
pérdida masiva no selectiva de proteinas plasmaticas en ¢l
limen intestinal, la albimina es usualmente la mds depri-
mida de las proteias del plasma. Se observa anemia gene-
ralmente hipocrémica y a veces megaloblistica. La forma
tardia puede estar relacionada con malabsorcidn de vitami-
na B12 o de dcido félico. Son frecuentes los déficits en
vitaminas liposolubles. %

GASTEROENTEROPATIA EXUDATIVA
SECUNDARIA A PERMEABILIDAD
INTESTINAL AUMENTADA

En diversas situaciones como gastritis hipertrifica,
gastroenteropatia alérgica o poliposis la enteropatia
exudativa domina el cuadro clinico con edemas e
hipoproteinemia.

GASTRITIS HIPERTROFICA

Es una entidad rara que afecta esencialmente nifios de 3
a 10 afios, Sus sintomas son inicialmente anorexia, nauseas,
vimitos y dolores abdominales agregdndose luego edema
generalizado. La proteinemia es baja a consecuencia de la
pérdida de proteinas a nivel géstrico. EL trdnsito baritado y
la endoscopia ponen en evidencia plicgues mucosos espe-
sos suculentos en el fondo géstrico. El estudio histoldgico
muestra hiperplasia de glindulas gdstricas e infiltrado in-
flamatorio polimorfo en la limina propia edematizada. La
gastritis hipertrofica del nifio cura habitualmenie en algu-
nas semanas, Se la ha asociado a infeccién virala CMV o a
alergia digestiva por los antecedentes familiares de atopia

y eosinofilia sanguinea observados frecuentemente.,
Perfusiones de albimina pueden ser necesarias en la fase
H.gu.dﬂ_ 1143

GASTROENTEROPATIA ALERGICA

O GASTROENTERITIS A EOSINOFILOS

Constituye también una entidad rara, reportada como
causa de pérdida intestinal de protefnas, que se caracteriza
en los casos severos por edema generalizado, retardo de
crecimiento, hipoalbuminemia, hipoglobulinemia, hipogam.-
maglobulinemia, anemia y eosinofilia sanguinea, a menu-
do asociadas a manifestaciones alérgicas. Un nimero ex-
cesivo de eosindfilos en la ldmina propia es la tnica ano-
malia histolégica en el seno de una mucosa por otro lado
normal.

La infiltracién mucosa por eosinéfilos puede también
afectar el estémago y en algunos casos producir una obs-
truccidn pildrica. Habiendo la supresion de proteinas de
leche de vaca acarreado la regresidn de los sintomas, la
gastroenteropatia alérgica ha sido considerada una forma
de intolerancia a proteinas de leche de vaca. Sin embargo,
en ciertos casos en donde regimenes que excluyen todas
las proteinas conocidas por su alergenicidad no tienen nin-
gun efecto terapedtico, los corticoides pueden ser de utili-
dﬂ.d. X &)

POLITOSIS JUVENIL GENERALIZADA

O POLIPOSIS COLONICA JUVENIL Y

POLIPOS ADENOMATOSO0S

Son susceptibles de producir una pérdida intestinal acre-
centada de proteinas asociada a una expoliacitn sanguinea
cronica siendo responsables en ciertos casos de caguexia y
muerte, ! 4

En otras situaciones en las cuales la enteropatia
exudativa es consecuencia de una permeabilidad aumenia-
da de la mucosa intestinal, la pérdida de proteinas puede
ser un sintoma menor ¥ transilorio como en ¢l caso de
gastroenteritis agudas e infestaciones parasitarias, o al con-
trario reflejo de crisis severas de afecciones cronicas comao
enfermedad celiaca, sprue tropical, enteropatias de
hipogammaglobulinemias, sindrome de pululacidn bacte-
riana o intolerancia a proteinas de leche de vaca entre otras,
en el curso de las cuales la mucosa intestinal puede presen-
tar lesiones de atrofia vellositaria severa, ™% %)

Es también el caso de la colitis ulcerosa, la enferme-
dad de Crohn o la enterocolitis ulceronecrosante en las
cuales la pérdida de protefnas ligadas a la inflamacidn es
agravada por una descamacion celular exagerada. En ellas,
la malabsorcidn v la infeccidn crénica, conducen a una re-
duccidn de la disponibilidad en aminodcidos y a una sinte-
sis insuficiente de albdmina que puede entonces no com-
pensar adn una pérdida intestinal modesta, siendo la
hipoalbuminemia no sdlo reflejo de la enteropatia.

Se han reportado casos asociados a anemia ferropriva
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que se resolvieron con la correccidn de la anemia con
ferroterapia independientemente de una alimentacién con
proteinas lacteas o férmulas de soja. ('

GASTROENTEROPATIA EXUDATIVA
SECUNDARIA A ANOMALIAS DEL
FLUJO LINFATICO

La funcién del drenaje linfitico es mantener el volimen
del lfquido intersticial dentro de limites normales gracias al
drenaje de liquido y la captacién de proteinas, Siendo los
capilares intestinales fenestrados, la concentracidn en pro-
teinas de la linfa intestinal ¢s aproximadamente la mitad de
la concentracidn de proteinas en el plasma,

El flujo linfitico puede alterarse por anomalias congé-
nitas de las vias linfdticas o por procesos adquiridos infla-
matorios o tumorales que los obstruyen produciendo un
aumento de la presidn venosa. En estos casos, la presidn
hidrostdtica termina elevindose en los quiliferos centrales
que se dilatan. Si bien en la infancia la linfangiectasia in-
testinal ¢s en general primitiva, causas secundarias deben
ser tenidas en cuenta pues su tratamiento puede mejorar la
enteropatia exudativa, '

LINFANGIECTASIA INTESTINAL PRIMITIVA

Constituye una rara causa de enteropatia exudativa, en
general esporddica, aungue se conocen formas familiares,
Asociada en algunos casos a otras malformaciones linfdticas
que afectan los troncos subdialragmdticos o los linfiticos
de miembros, representa posiblemente sélo un elemento de
una malformacién linfitica congénita generalizada como
lo hace pensar el hecho que en ciertas familias las anoma-
lias linfiticas scan diferentes, abarcando el intestine en un
nifio ¥y un miembro inferior en otro, ™

Las anomalias difusas o localizadas a un segmento del
intestino, con linfiticos dilatados v tortuosos pueden ser
visibles en piezas operatorias o de biopsia. La ruptura de
los quiliferos centrales y la fuga de linfa hacia la luz intes-
tinal explican la hipoalbuminemia, hipogammaglobu-
linemia, linfopenia y esteatorrea que existen habitualmen-
te. La ruptura de linfiticos subserosos explican la ascitis
quilosa asociada a la enteropatia exudativa.

En algunos casos, la anomalfa linfdtica es mds extensa
formando parte de anomalias complejas que abarcan los
linfiticos de miembros inferiores, gruesos troncos linfati-
cos como el canal tordcico, la cisterna de Pequet o los gan-
glios periadrticos abdominales, pudiendo existir un
linfedermna a menudo asimétrico de miembros o del escroto
o un guilotérax,

Elinicio de sintomas se remonta a la infancia temprana
pudiendo retardarse hasta la adolescencia. El edema hlan-
do con Godet +, consecuencia de la hipoalbuminemia, es el
sintoma principal, predominando en los miembros inferio-

res, asimétrico en caso de linfedema o bién generalizado
comprometicndo genitales cxternos, dorso de manos y par-
pados o acompadado de derrame peritoneal o pleural tipo
trasudado en un cuadro de anasarca. Evoluciona a menudo
por pousées en ¢l curso de los cuales se detectan con un
interrogatorio minucioso sintomas digestivos de intensidad
moderada como diarrea de escaso volimen, rara vez fran-
camente esteatorreica. Dolores abdominales acompaiian las
nauseas o vomitos que sobrevienen durante los episodios
en mis de la mitad de casos. El cuadro puede simular una
enlermedad celiaca, pues han sido reportadas relardo de
crecimiento y manifestaciones clinicas de hipocalcemia. '

Las formas precoces a debut neonatal a veces diagnos-
ticadas in ttero, a la ecografia sistemdtica, son frecuente-
mente familiares manifiestindose desde el nacimiento por
edemas, dificultad de crecimiento, aumento abdominal pro-
gresivo y ascitis quilosa, (9)

La hipoproteinemia es el principal signo bioldgico. La
albuminemia puede ser < 15 g/l y el nivel de IgG < 2 2l
Los niveles plasmiticos de IgA v de IgM son normales o
discretamente disminuidos. A pesar de la hipogamma-
globulinemia la produccidn de anticuerpos se conserva nor-
mal. Se observa de manera casi constante una linfopenia
inferior a 1500 linfocitos /ml que afecta esencialmente los
linfocitos T, estando los linfocitos amplificadores OKT4
mis disminuidos que los supresores OKTS.

Existe una sensibilidad retardada anormal a los test cu-
ldneos, una proliferacidn linfobldstica insuficiente en pre-
sencia de mitdgenos no especificos v una olerancia anor-
mal a transplantes cutineos. Sin embargo, las infecciones
no son mds frecuentes, salvo durante el primer afio de vida,
La meidencia de neoplasias se encuentra acrecentada, ¢

La esteatorrea ¢s generalmente moderada, a veces in-
termilente. En caso de esteatorrea importante se observan
hipocolesterolemia y niveles bajos de vitaminas A v E. No
exisle propiamente una malabsorcion intestinal de azote ni
azucares. La hipocalcemia es funcidn de la hipoal-
buminemia.

La evolucidn general de la afeccidn puede ser relativa-
mente benigna, con episodios de diarrea, edema ¢
hipoprotidemia o bien severa, complicada de hipotiroidismo
por perdida intestinal de tiroxina y de un retardo de creci-
miento. Es raramente gravisima conduciendo al deceso en
un cuadro de diarrea incohercible, caquexia y anasarca.

LINFANGIECTASIA INTESTINAL ADQUIRIDA

La anomalia del flujo linfdtico es en ciertos casos fun-
cional como consecuencia de una insuficiencia cardiaca
derecha o de una pericarditis constrictiva que deben ser
investigadas sistemdticamente pues los sintomas clinicos,
bioldgicos e histolégicos de linfangiectasias adquiridas son
idénticas a las de las lifangicctasias primitivas. La existen-
cia de un gran higado puede orientar el diagndstico, El tra-
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tamiento de la ateccidn cardiaca lleva a la desaparicidan de
las linfangiectasias y de la enteropatia exudativa con nor-
malizacién de las funciones inmunitaras.

La anomalia del flujo linfdtico puede asimismo ser re-
sultado de una ebstruccién orgdnica que complica una
paniculitis  mesentérica, una pancreatitis, un tumor del
pancreas, una mberculosis intestinal, un linfoma o una
enfermedad de Hodghin entre olras causas, 901213

TECNICAS DIAGNOSTICAS

El diagnastico de gastroenteropatia perdedora de pro-
leinas puede plantearse en aquellos casos de hipoproteine-
mia en gue la ingesta dieteria adecuada v 1a malnuiricidn
no la justifican o en los cuales se descartaron problemas
hepdticos o proteinuria significativa, pues la hipoalbumi-
nermia puede relacionarse a baja produccion o catabolismo
clevado.

La hippalbuminemia constituve un indice laboratorial
orientador de la gastroenteropatia perdedora de proteinas,
pere como ella ocurre en una varedad de circunsiancias,
susignificado clinico s6lo puede ser valorado si se consi-
dera que su nivel es el resultado de complejos factores que
regulan su sintesis, degradacidn y distribucidn.

El diagndstico sin embargo debe ser establecido por la
medicidn directa de la pérdida entérica de proteinas v no
puede ser realizado sobre la base de los niveles séricos de
albiimina, teniendo en cuenta que los niveles de sintesis
pueden en alpunos casos compensar las pérdidas, 19

A pesar de que la estimacidn del nitrdgeno fecal puede
ser de wtilidad en ciertas circunstancias, en la mayoria de
los casos los niveles no estan elevados, pues al ser las pro-
teinas exudadas en la luz intestinal digeridas v luego
reabsorbidas, la medicidn de la pérdida proteica dosando el
azote en las heces puede no poner en evidencia la enteropatia
a menos que se trate de una fuga extremadamente impor-
tante. En general, una gastroenteropatia perdedora de pro-
leinas de sectores distales del tracto gastrointestinal se aso-
cia mds con hipealbuminemia que aquellas de seclores
proximales.

Como los niveles de albdmina pueden ser normales adn
cuando las pérdidas gastrointestinales sean considerables,
es el advenimiento de iéenicas que utilizan moléculas mar-
cadas con is6topos radiactivos que ha permitdo demostrar
el orfgen intestinal de la hipoproteinemia. Por su estabili-
dad, la albimina marcada con Todo 131 ha sido utilizada
para medir el pool total de albdmina y al equilibrio su velo-
cidad de degradacion y de sintesis. El 1131 libre es fdal-
mente absorbido v excretado en el intestino, contrariamen-
e al Cromo3] gque no es ni absorbide ni excretado por el
Iracto gastrointestinal intacto, por lo cual a pesar de una
vida media de 3 dias, se mostrd adaptada para la medicion
precisa de la pérdida intestinal de protefnas.

Dre hecho, fue la albimina marcada con C51 la que ha
sido wtilizada tradicionalmente para cuantificar la pérdida
entérica de proteinas y sigue siendo la téenica de referencia
habitual. Sin embargo ef cardcter radiactivo de esas subs-
tancias impone serias limitaciones a su utilizacién rutinaria
en pediatria. Y

La medicion del clearance de alfa 1 antitripsina, un in-
hibidor de proleinasas, propuesta recientemente, es parti-
cularmente adaplada para ser realizada en nifios, La alfa |
antitripsing es ung glicoproteina de peso molecular similar
a la de la albiimina. Ella no gstd presente en la dieta, resiste
la protedlisis intraluminal y al contrario de otras proteinas
plasmiticas no es digerida ni reabsorbida en el intestine,
Su nivel plasmdtico varia poco de un dia a otro y su aclara-
miento esta estrechamente correlacionada a la de la albumina
marcada con C31 variando poco de un nifio a otro,

Con la demostracidn de la correlacion linear entre el
clearance de la C5lalbimina v la alfa | anutripsina, el ma-
terial redioactivo dejd de ser ampliamente utilizado, Una
gran ventaja para los pacientes pedidtricos es que es esta-
ble en las heces ¥ la contaminacion urinaria no invalida el
resultado, La desventaja s que el jugo gistrico la destruye,
por lo cual no puede ser utilizada para detectar gasiro-
enteropatia perdedora de prote/nas originada en el esdlago
o estdmago. Un aumento en la excrecidn fecal de alfa |
antitripsina es sugestiva de trastornos que involucran el
intestino delgado o el grueso, '™

A pesar de que el test mis confiable es el clearance de 3
dias, en ¢l cual ¢l valor no debe ser superior a 13 mlid, la
simple medicidn de la concentracidn de alfa | antitripsina
en una muestra de heces recogidas al azar ¥ cuyo valor nor-
mal es < 3.4 mg/g de heces desecadas constituye un buen
test de screening. '™

La scinligrafia con Seroalbimina humana marcada con
tecnecio 99 constituye un método Gl para determinar el
sitio de la pérdida proteica. Este método de imagenes es
confiable, sencillo de realizar y proporciona los resultados
dentro de las 24 hs, '™

Una vez diagnosticada la gastroenteropatia perdedora
de proteinas, debe ser investigado el rastormo responsable,
Debe realizarse una exploracion del sistermna cardiovascu-
lar y del tracto gastrointestinal para descartar una causa tra-
table, Es importante evidenciar las anomalias linfdticas aso-
ciadas a linfangiectasias imtestinales pero ello no siempre
resulta ficil. Debido al cardcter localizado o profundo de
las lesiones, la biopsia intestinal es a menudo normal por lo
que puede ser dtil practicarlas bajo control endoscdpico
luego de un régimen rico en grasas. El trdnsito baritado del
delgado raramente muestra imagenes evocadoras. 5i exis-
ten signos clinicos de obstruccidn o displasia linfitica como
linfedema o efusiones pleurales, se recomienda una explo-
racidn del drenaje linfdtico con linfangiografia seguida de
tomografia computada, ™1
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ORIENTACION TERAPEUTICA

Cuando sea posible el tratamiento deberd ser especifico
para cada entidad y dirigido a corregir la enfermedad sub-
yacente. La supresion de proteinas de leche de vaca produ-
ce la regresién de los sintomas en  la gastroenteropatia
alérgica a proteinas de leche de vaca, sin embargo, en cier-
tos casos en donde regimenes excluyendo todas las protei-
nas conocidas por su alergenicidad no tienen ningtn efecto
terapeitico, los corticoides  pueden ser de utilidad, % 11

En algunas patologias se han reportado resultados exi-
losos con un andlogo semisintétco de la somatostating, el
octreolide asociado a prednisolona. Un tratamiento
antitrombdtico cronico con heparina de alto peso molecu-
lar es el tratamiento de eleccidn en las formas asociadas
con trombosis venosas, (M

En las displasias linfiticas especialmente, el abordaje
terapéutico es esencialmente médico y frecuentemente re-
ducido a un régimen dietario limitado en triglicéridos de
cadenas largas. Los triglicéridos de cadena media con < 12
carbonos que entran en la circulacién general directamente
por via portal ¥ no participan a la formacién de quilomi-
crones pueden reemplazar a los de cadenas largas que se
deben limitar a menos de 10 g/dia. Una suplementacion en
vitaminas liposolubles es necesana, Laracidn proieica puede
ser aumentada a 4g/d sobre todo en el nifio pequefio.

En los dias o semanas que siguen al régimen pobre en
grasas, la diarrea se detiene, los niveles plasmiticos de al-
biimina vuelven a valores vecinos a los normales y los ede-
mas desaparecen, Es entonces que pueden desenmascarar-
se los edemas ligados directamente a una anomalia linfdtica
o linfedema. El crecimiento si estaba retrasado reanuda. Los

niveles plasmdticos de gammaglobulinas y de linfocitos se
estabilizan habitualmente por debajo de niveles normales.
Inyecciones de gammaglobulina pueden ser indicadas si los
niveles son extremadamente bajos. Los antibidticos son
utilizados en caso de infecciones especificas. i bien la
tolerancia a las grasas puede mejorar, un régimen limitado
serd necesario de por vida en numerosos casos. Remisio-
nes espontineas prolongadas han sido reportadas. Sin em-
bargo la supervision clinica y biolégica se impone, habién-
dose descnito linfosarcomas a largo plazo, =9

Como una severa hipoalbuminemia acompafa frecuen-
lemente las formas severas de diarrea, las infusiones de al-
bimina y los diurélicos pueden aportar beneficios
lemporarios cuando existe severa contraccion del plasma v
anasarca. Se debe recordar que con la administracion de
albiimina la sintesis hepdtica serd inhibida y la albimina
infundida serd rapidamente degradada. Sin embargo, las
soluciones de albimina ticnen propiedades expansoras de
voldmen ¥ puede ser de avuda la infusion endovenosa a
razon de 1g/kg seguido por furosemida [V 2mg/kg para el
mantenimiento de fa presidn oncdtica en situaciones agu-
das o en enfermedades crénicas cuando la hipoproteinemia
resulte amenazante como en la enfermedad crénica hepati-
Cd con un tercer espacio que no se moviliza con terapia
diurética agresiva. - '®

En las formas severas, el fracaso del tratamiento dicté-
tico pude llevar a plantear una intervencidn quirtirgica de
mdicacion restringida por sus resultados en general decep-
cionantes. Es con el objeto de intentar estabilizar al enfer-
ma que un gesto paliativo de anastomosis linfovenosa o
derivacion peritoneo venosa es realizado. Excepeionalmente
un gesto curativo es posible cuando las lesiones son loca-
lizadas o predominan en un sector. 24
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