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INTRODUCCION 

Lo enfermedod vano-oclusivo hepático (EVOH). que represento en los 
niños la causo más común de obstruccrón de venos hepáticos pequeños y 
medianos (1 ). se corocterfza por un odelgozomlento concéntrfco 
obliterante y depósito de fibrina en los pequeños venas hepáticas 
terminales cuyo dlómetro es menor o los 300 micros (centrales y 
sublobulores o intercalares). sin evidencio de trombosis ó onormolfdodes en 
los venas suprohepáticos o cavo inferior (2). 

El evento lnfclol es el daño al endotelio de los venos centrales o sinusoides 
centrolobulores. que conllevo o uno activación Jocallzodo de lo coscado 
de coagulación y depósito de fibrina tntromurol y en la adventicio. El 
resultado de la oclusión fibroso luminol es el Incremento de los presiones 
hemodinámicas sinusoidales y fa instoloclón de un síndrome de 
hipertensión portol (3. 4. 5). 

Esta entidad se observa en pacientes de todos las edades (6. 7). En nuestro 
país se desconoce su incidencia. sin embargo. en un reporte 
estadounidense de 398 casos de hipertensión portal infantil representó el 1 
% de la ellologío globol (8) y en Jomolco represento el 303 de los cosos de 
cirrosis (7. 9). 

Lo mayoría de los casos de EVOH se han descrito en poíses 
subdesarrollados en donde se conoce por distintos nombres: enfermedad 
veno-ocluslvo de Jamaica. enfermedad hepótlca de Sudáfrica. cirrosis 
hepática Infantil de Egipto. En Estodos Unidos los pacientes provienen de 
población México-Amerfcona (6. 10-14). 

Desde su descripción original en Jamaica en 1954 (1 SJ se le ha relacionado 
a lo lngesto habitual de alcaloides pirrolizidinos tóxicos usualmente en 
forma de remedios populares. suplementos dietéticos o tés de hierbas (16). 
La listo incluye: heliotropo (lenguo o hierbo del sopo. bigotitos. rabo de 
mico. alacrancillo. ne-maox. hierba buglosa. hierba melero,. hierba de la 
víbora cascabel). especies de senecio (zuzón. hlerbo cana. hlerba 
caballar. hierbo de Pueblo. cachonae o caxane. peyote. palo loco. 
tezcapatli. jarillo o jarolillo. gordolobo. flor de la vergüenza. papoconl. 
tzompotonic. tlacochlcnic, hierbo lombriguera, tanaceto, calancopatle, 
lechuguillo). crotolia (romerfllo). sínfito (consueldo). Polydodiurn filix 
(helecho mocho). l/ex spp (mate. acebo. agrffollo o oqulfollo). 



Cynoglossurn. Aclenostyles alliariae (pimienta) y Gynora segetvrn (T'u-san­
chf) (10-13. 17-23). 

Lo conversión enzfmátlco hepatocelular de alcaloides pirrolizidinos 
reJotfvomente no tóxfcos genero derivados pirró/feos# sustancias alquiles 
tóxicas producidas por el sistema del cítocromo P-450 (24. 25) que 
reaccionan con los hepotocltos y el endotelio vascular con lo 
consecuente necrosis hepátfcc con o sin obstrucción postslnusofdol (12}. 
Los derivados pfrroles alquflon mocromolécufas celulares potencfolmente 
carcfnogénicas (26. 27). Asimismo dosis bojas empleadas crónicamente 
causan hfpertensfón orterfol pulmonar e hipertrofio del ventrículo derecho 
(11 J. 

En 1979 se reportó el primer caso de EVOH producido como complicación 
secundario al uso de quimiorrodfoteroplo en Ja preparación de pacientes 
poro tronsplonte de médula ósea (28}. Se considero que ésta es lo causo 
principal de lo EVOH particularmente cuando se emplean altos dosis de 
alquííontes y afecta al 503 de los pacientes (29-31 J. Lo rodíacíón hepático 
produce fleboesclerosfs y oclusión de pequeños y medionas venos 
hepáticas (3. l O. 12. 32). apareciendo progresivamente fíbras colágenos 
dentro de los conales vasculares en los que prevlomente no habío 
evidencia de trombosis (33). En general se requiere una dosis mínfma 
fraccionada de 30 Gy. aunque dosis menores han sido implicadas en 
especial cuando son asociadas o quimioterapia (2}. Los agentes citotóxlcos 
re/acfonodos o EVOH en el tratamiento de leucemia aguda son: 
arsenicales. nitrosureas. dacarbazina. cftosín orobinósJdo. azatfoprino. 
BCNU. busulfán. cícfofosfamída. 6-mercoptopurlna. 6-tfoguanfno. 
mítomicina C. carmustfna. doxorrublcfno y floxurídlna íntraarterlaf (2. 28). Lo 
azatfoprfno uflllzoda a dosis convencfonoles en el manejo de pacientes de 
tronsplonte renal también se encuentro Jnvolucrodo en la génesis de lo 
EVOH (34-36}. 

Asimismo se ha descrito en niños con defectos combinados de células T y 8 
congénitos o famllfares (12. 37. 38). posterior o fa ingesta de grandes 
cantidades de poíísorbato como preparación de vitamina E (39). 
secundarlo al uso de cístamína en el tratamiento de la crstínosfs (40). al uso 
de anticonceptivos ( l OJ. en algunas formas de hepatopatia alcohóííca 
(10). en hipervitaminosís A y fuego de fo exposición al dióxido de torlum 
(Thorotrast} (2. 4 1-43). No obstante en algunas ocasiones no es posible 
determinar asociación con algún agente etlológico (casos "idiopótfcos"J 
(12). 



.. 
EJ cuadro clínlco de fo EVOH en niños se divide en tres etapas. sin embargo 
lo historio natural de la enfermedad es variable e Incompletamente 
definida. En óreos endémicos predomina entre los 18 meses y 6 años e 
Inicio con datos de infección de vías respiratorias. la mayoría exhibe uno 
fase aguda que se presenta con súbito desarrollo de distensión y dolor 
abdominal con hepatomegalia álgida. ascitis y en ocasiones Ictericia: 
puede haber esplenomegalla y edema de tobillos: en los casos severos un 
20% de los pacientes en esta fase progresan a una lnsuflcfencla hepático 
fatal. No obstante 50% de los niños logran recuperarse y 30% evolucionan o 
las fases subaguda y crónica. La etapa subaguda sucede a continuación. 
o bien después de un intervalo libre de síntomas. con persistencia o 
reaparición de la hepatomegalia dura a Ja palpación. esplenomegollo. 
ascitis recurrente y Jo evidencia gradual de hipertensión portal. Lo fose 
crónica se caracteriza por cirrosis. hígado graso y duro. ascitis persistente; 
aparece esplenomegalio y circulación colateral obdomJnol. ictericia y 
vórices esofóglcos. con el consiguiente deterioro progresivo de los pruebas 
de funcionamiento hepático {2. 7. 12. 44). 

El inicio de la enfermedad depende de la naturaleza del evento incitante: 
en el coso de ingestión de alcaloicles pirro/1Ziclinos luego de varios días. 
semanas o incluso meses (11 ), tras 4 6 5 semanas del tronsplonte de 
médula ósea o irradiación hepática {29. 30). ó 12 a 24 meses {hasta 9 años) 
en caso de uso de azotioprino en receptores de transplonte renal (34-36}. 

Existen factores predisponentes paro el desarrollo de EVOH en receptores 
de médula ósea. En un análisis de 204 autopsias se identificaron los 
siguientes: leucemia. segundo transplante y clafio hepático prevfo al 
transplante {9). Me Donald reportó en 1984 una incidencia del 213 de 
EVOH tres semanas después del transplante de médula ósea en 255 
pacientes. los factores de riesgo en este estudio fueron: edad tnayor de IS 
años. en,ennedad maligna subyacente y antecedente de hepatitis (29). 
En 1987 Janes encontró que de 235 pacientes tronsplontados de médula 
ósea 22% desarrollaron la enfermedad. con uno mortolldod del 47% (44). 
Lo elevación persistente la tronsaminosa glutómicc:roxalacétfco se asocia 
a un elevado riesgo de presentación de la EVOH (29. 44). 

Recientemente se ha reportado un incremento en la incidencia de Ja 
enfermedad en pacientes postronsplontodos de hasta un 54% con uno 
mortalidad del 153. que se relaciono con Incremento en los dosis de 
terapia citorreductiva (30). 

En el diagnóstico de esto patología. el ultrasonido doppler permite en 
ocasiones detectar lo elevación de la presión esplénica y portal .. slendo 



normal la presión del sistema prehepótfco. Lo esplenoportografía puede 
revelar una retención prolongada del medfo de contraste dentro del 
hígado. Lo presión en cuño hepática suele estor elevada {bloqueo 
postslnusoidal). y el contraste aplicado en este sitio generalmente es 
Incapaz de experimentar un reflujo dentro de los óreas sfnusofdales y 
preslnusoidales (12. 45). La venografía hepétlca es de utilidad cuando 
demuestra el reemplazo de Jos venas pequeñas por uno red de vasos 
tortuosos colaterales (29. 46). 

Lo biopsia hepótfco de un espécimen adecuado confirmo el diagnóstico. 
En etapas tempranos hoy eritrocitos atrapados dentro de lo proUferoclón 
edematoso endotelfol. Posteriormente Jos hallazgos se relacionan a lo 
obstrucción agudo del flujo venoso: congestión centrolobulJllor con 
dllotación de los sinusoides y necrosis centrofobulillor y hepatocelulor: las 
lesiones obliterantes se distribuyen focalmente. Al progresar el daño en la 
capa subíntlma. hay crecimiento fibroso denso dentro de Jos pequeños 
canales vasculares y Jos hallazgos crónicos son fibrosls perivenuJor, 
pericelufar y colagenlzocJón de Jos áreas centrolobulfllares: los vasos 
dañados se reemplazan por vasos neoformados. El grado de prollferación 
del tejído conectivo reflejo semicuontltatlvamente el prolongado proceso 
endoflebítico ( 1 O. 12. 45). A medida que progresa la enfermedad. la trama 
retlcufor se colapso y presenta fibrosis hepática generalizado ( 7, 1 O, 12, 31 , 
34, 45, 47}. La cirrosis en las formas crónicos es indistinguible de la 
producida por otros causas {J 2, 48-50). Otros formas de presentación 
hlstológlca de Ja EVOH, son Jo dilatación sinusoidal en casos secundarios a 
ingesta prolongado de anticonceptivos orales (51,, 52), administración de 
azatioprfna y vitamina A (4. 41. 53. 54). la hiperplosio de hepotocitoscomo 
gruesos placas que involucran lo región periportal y se expanden como 
nódulos semejantes o los encontrados en lo hiperplasia nodular 
regenerativa,, y la peliosis hepat1S constituido por cavidades de sangre que 
ocupan el parénquima hepático. Estos datos pueden observarse 
particularmente en pacientes postransplantodos renales tratados con 
ozatloprina. en la hipervitamfnosls A. en /os que recibieron 6-tioguonina. 
dióxido de torium. cloruro de vinif y en Jos expuestos a arsénico. y pueden 
confundir el diagnóstico (4. 34. 55-60). 

Lo identificación temprano de estos pacientes es esencJol debido o la 
elevada mortalidad secundaria o los compllcaciones que se presentan 
(61, 62}. El pronóstico de fo enfermedad puede mejorarse si se retira 
gradualmente el agente causal lmpflcado antes de que evolucione a Ja 
fase crónico (2). La muerte sobreviene en general a consecuencia de 
hemorragia y hematemesis más que por insuficiencia hepática (7}: 203 de 
Jos pacientes que consumen alcaloides piirolizii::linos fallecen poco después 
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de haber hecho el diagnóstico como resultado de follo hepático agudo. 
mientras que en los casos relacionados o receptores de tronsplonte renal y 
de médula óseo lo mortalidad se elevo o un 503 (30, 34. 36). 

No existe en lo octuolidod un tratamiento específico poro esto 
enfermedad. Los medidos de apoyo tienen uno función central en el 
manejo de estos pacientes. Lo terapéutico se enfoco o las manifestaciones 
de lo hipertensión portal (17, 61-71) y de la ascitis (17. 72-74). 

Dado que en lo cctuoltdad se ha logrado un amplio acuerdo acerco de 
los criterios poro tronsplonte hepótico en cosos de enfermedad hepática 
terminal (75), éste podría representar una olternotlvo terapéutica 
promisorio poro este grupo de pacientes. 



JUSTIFICACIÓN 

Lo fnformoción médica nocional respecto o lo enfermedad vena-oclusiva 
hepático es prácticamente inexistente. Su origen se ho atribuido en 
algunos paises predominantemente al uso de qulomiorrodfoteropla en lo 
preparación de pacientes para transplante de médula ósea (9. 28-31. 44). 
empleo de agentes cltotóxicos en el tratamiento de lo leucemia agudo (2. 
28J y administración de ozotioprino en el manejo de pacientes sometidos o 
tronsplonte renal {34-36). mientras que en otros se relaciono básicamente 
con Ja ingesta de hierbas tóxicas ( 1O-J3. 16-23). 

En tal sentido. México es un país que conserva aún tradiciones ancestrales. 
y de ellos Jo herbolario morco uno práctico común en lo mayor parte de 
su población. De su riqueza geográfico natural. destoca lo amplitud de su 
flora. sobre todo en regiones tales como Ja Huasteca. en donde existe una 
gran varfedod de hierbas de consumo popular. algunas potencialmente 
tóxicas como se muestra en la tabla 1 (10-13. 16-23). 

En relación con los otros factores mencionados. es Importante aclarar que. 
si bien en nuestra Institución aún no se llevo a cabo el transplante de 
médula óseo. existe un número significativo de pacientes sometidos a 
tronsplante renal como también a qulmlo y radioterapia. 

Por lo tanto. reviste importancia conocer Ja frecuencia que esta 
enfermedad representa en el contexto de la hepatopatías así como saber 
si todos estos factores tienen repercusión en el desarrollo de enfermedad 
vena-oclusiva hepática en nuestro medio. yo que no se ha explorado su 
relación y nuestros pacientes podñan comportarse de manera diferente 
tonto en relacfón a los factores etiológicos como o su evolución. 



OBJETIVOS 

1) Determinar el porcentoje que represento Ja enfermedad vano-oclusiva 
hepé!Jca dentro del contexto de las hepatopatfas en los últimos 15 años 
en el Hospital Infantil de México. 

11) Conocer las formas de presentación y evolución de lo enfermedad en 
nuestros pacfentes. 



METODOLOGIA 

Se revisarán todos los reportes patológicos correspondientes a Jos 
poclentes sometidos o biopsia hepática en el periodo señalado. Los 
laminillas de aqueHos con diagnóstico de enfermedad vano-oclusiva 
hepátfca. serán revisadas por un solo patólogo con Ja Rnalidod de evitar lo 
varfación interobservador. El mismo reaUzar6 Ja estodlflcoción en base o 
las modificaciones histológicos encontradas# cuyo intensidad será medida 
como: 

"O": 
"X": 

"XX": 
"XXX": 
"NV": 

cuando no exista cambio alguno. 
cuando el cambio esté presente en ·formo ,leve~ mínima. 
focal o Incipiente. 
cuando el cambio esté francamente establecido. 
cuando el cambio sea extenso. 
cuando dicho cambio no sea valorable. 

Se considerará estadfo agudo cuando se encuentre: 

Venv//il'is: carocterfzada por edema. separación y opoptosis de los céJulos 
endotelioles~ así como ruptura de lo membrana basal. 
Necrosis ñbn"nolcte pedvenular: extravasación de eritrocitos en Ja zona 111. 
lnf'iltraclón de edtrocltos al espacio de Disse en la zona 111.. 
D17ataclón de los sinusoides en la zona //l 
Vacuo/as hipóxicas en hepatocitos. 
Sustitución de placas de hepatocitos por eritroci/'os en lo zona lll 
Oclusión /uminal. 
Necrosis aguda del parénquima. 

Se considerará estadio subogudo cuando odemós se encuentre: 

Macrórogos en la zona lll 
Fibroblastos en la zona 111. 
Mononuc/eares en la zona///. 
CapilanZación de sinusoides en la zona lll 
Compresión de placas de hepatocitos en la zona //l 

Se considerará estadio crónico cuando presente: 

Puentes de ñbrosis. 
Células de !to. 
Regeneración. 



D17atación cte sinusoides en zonas 11 y l. 
Cap1larización de sinusoides en zonas 11 y l. 
Clnosis. 

ID 

Se reportará como agudo y crónico cuando los datos encontrados 
correspondan a una etapa crónica con actividad .. entendiéndose por Jo 
misma. lo presencia de daño agudo (necrosis fibn'hoide pen"venular, 
d1latación ele sinusoides en zona /ll susl"ituclón efe placas de hepatocitos 
por enffocitos. etc.J en un fondo de cambios crónicos (fibrosls, 
regeneración, etc.). 

Poro el análfsis de sus expedientes se considerarán los siguientes variables: 

l. FACTORES Pli'EOISPONENTES. Presencia de uno o más de los siguientes 
antecedentes: 

1) lngesta de tés hepatotóxfcos. 
2) Antecedente de recibir quimioterapia. 
3) Antecedente de recibir radioterapia. 
4) Azatloprlna en el manejo de transplante renal. 
5) Antecedente de hepatopatía. 
6) Otros. 
7) Casos "idlopátlcos". 

2. TÉS HEPATOTOX/COS. Antecedente de Ingestión de uno o más de los 
siguientes tés: 

1) Consuelda o sínfito. 
2) Gordolobo ( senecio. zuzón. hierba cana. hierba caballar. hierba de la 
Puebla. cachanae. palo loco. jarllla o jaralillo. chica!. hierba lombrlguera. 
tanaceto, lechuguilla. flor de la vergüenza. papoconi. tzompotonic. 
tlacochlcnic. calanpacatle. peyote). 
3) Hellotropo (lengua o hierba del sapo, bigotitos. rabo de mico. 
alacrancillo. ne-maax. hierba buglosa. hierbo melero. hierbo de Jo víbora 
cascabel). 
4) Mate (acebo. agrofolio o aquifolio). 
5) Crotalla o romerlllo. 
6) Helecho macho. 
7) Pimienta. 
8) Otros. 
9) No se interrogó antecedente. 
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3. QUIMIOTERAPIA. Antecedente de apllcaclón de uno o más de los 
sigufentes fórmocos: 

1) Dacarbazlna. 
2) Cltosin arablnósldo. 
3) Azatloprlna. 
4) BCNU. 
5) Busulfán. 
6) Dimetrrbusulfán. 
7) 6-mercaptopurlna. 
8) Oxido N lncidlno. 
9) Uretano. 
1 O) Mitonlcína C. 
11) Otra. 

4. RADIOTERAPIA. 
terapéutico. 

11 sr. 
2)No. 
3J Se desconoce. 

Antecedente de haber recibido esta medida 

s. AZATIOPRINA y TRANSPLANTERENAL. Antecedente de esta asociación. 

1) Si. 
2)No. 
3} Se desconoce. 

6. HEPATOPATIA PREVIA. Historia de una o más patologías hepáticas 
antes del desarrolo de EVOH: 

1) Hepatitis viral. 
2) Otras. 

7. MODO DE PRESENTACIÓN. Estadio clínico en el cual se encuentra el 
paciente al Ingreso al Hospltal Infantil de México. 

l J Fase aguda/ caracterizado por súbito desarrolfo de distensión y dolor 
abdominal con hepatalgla. ascitis y en ocasiones Ictericia: con o sin 
esplenomegalia y edema de tobillos. 
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2) Fase subaguda: persistencia o reoparfclón luego de un Intervalo 
asintomático. de hepotomegolia dura. esplenomegolia. oscltfs recurrente y 
lo evidencia gradual de hipertensión partar. 

3) Fase crónica: ascitis persistente. esplenomegalio. cfrculoclón colateral 
abdominal. ictericia y vórices esofágicas: deterioro de los pruebas de 
funcionamiento hepático. Histología: hígado graso o cirrosis. 

8. TRATA MIENTO. Utilización de una o más de las siguientes medidos 
terapéuticas indicadas en el hospital en cualquier etapa de la evolución 
de la enfermedad: 

1 J Albúmina: transfusión intravenosa. 
2) Escleroterapia: de várfces esofágicas. 
3) Paracentesis evacuatodCt: en caso de ascitis a tensfón que ocasfone 
dificultad respiratoria. 
4) Transrvsión: de cualquier derivado hemótico: sangre total. paquete de 
glóbulos rojos. plasma o concentrodos plaquetarfos. 
5} Cirugía derivativa: procedimientos quirúrgicos de manejo de 
hipertensión portal. 
6} Desvascularización: procedimiento de Sugiura. 
7) Mós de algún procedimiento enunciado sin requen"rse cirugía. 
8} Mós de algún procedirnlento enunciado realizándose adernós cirugía. 

9. EVOLUCIÓN FINAL Estado del paciente de acuerdo al último registro 
de asistencia al hospital. 

1) CurackSn:remlsión de los signos y síntomas de lo enfermedad. 
2) Hipertensión portal sin herno1T0gia: 
3) Hipertensión portal con hemorragia: 
4) Insuficiencia hepática. 
5) Muerte. 

10. CAUSA DE DEFUNCIÓN. Situación (es) que originaron el deceso del 
paciente: 

1) Choque hipovolérnico: secundario a hemorragia por sangredo de tubo 
digestivo. 
2) lnsuñclencia hepática. 
3) Otra. 

El análisis e interpretación de la información se realizará mediante 
estadístico descriptiva de los resultados obtenidos. 
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RESULTADOS 

Del total de las hepatopatías diagnosticadas por biopsia, la EVOH 
representó el 0.93 (tabla 2) correspondiente a doce pacientes (seis niños y 
sets ntños) cuyos edades fluctuaron entre 75 dios y 14 años. La tercera 
parte estuvo representado por menores de dos años (gráfica 1 ). 

Lo procedencia de los pacientes se Ilustro en lo gráfica 3. 

Con respecto a los factores descritos en lo literatura en relación con el 
desarrollo de EVOH. sólo en cinco casos se registró alguno. Todos 
correspondieron a ingestión acostumbrada de tés de hierbas: no obstante 
únicamente dos pudieron catalogarse como hepatotóxicos: un caso 
correspondió a uno adolescente de 14 años que fngerio té de gordolobo y 
el otro a uno niña de seis años que consumía té de pimienta. En dos casos 
se reportó consumo de tés de hierbas silvestres no especificados y en otro 
se reportó Ingestión de té de anís estrella. conocido neurotóxico del que 
no se mencionan aún efectos tóxicos a nivel hepótico. El 253 de los casos 
no fue Interrogado en este sentido. Entre otros antecedentes. se registró lo 
exposición previa a un fumigante órganofosforado en un paciente de diez 
años. 

En el momento del diagnóstico. los pacientes fueron clasificados de 
acuerdo o los datos clínicos. de laboratorio y gabinete en tres estadios 
clínicos: agudo, subagudo y crónico (2, 7. 12, 44, 61 ) (tabla 3). De un total 
de doce pacientes. solo uno se encontró en el estadio agudo. con un 
tiempo de evolución de catorce dios. Cinco casos correspondieron al 
estadio subogudo. con presentación en uno de ellos. como un síndrome 
colestósico neonatal que comenzó a manifestarse a partir de los dos días 
de vida. y en otro, como encefolopatía hepótica. Los seis restantes fueron 
catalogados como crónicos. y de ellos dos consultaron por primero vez por 
hemorragia digestiva alta. 

Paro éstos. el tiempo medio en el momento del diagnóstico de evolución 
fue de 18.8 meses. (rango: 0.67-48) y para los subagudos de 6.8 meses 
(rango: 0.57-1 7). 

Los hallazgos clínlcos encontrados fueron: distensión abdominal (11 /12: 
91.663), palidez (1 l /12: 91.663), ascitis 110/12; 83.333), hepatomegalia 
(10/12; 83.333), red venosa colateral (9/12; 753). edema 17/12: 58.333), 
anorexia o hlporexla (6/12; 503), fiebre 16/12; 503), retardo en el 
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crecimiento (6/12: 50%). Ictericia (5112: 41.66%), esplenomegalfa (4/12: 
33.33%). dolor abdominal (3/12; 25%). retardo en caracteres sexuales 
secundarlos (3/12; 50%), colurio (2/12; 16.66%). meleno (2112: 16.66%). dedos 
en palillo de tambor (1/12; 8.33%) y hematemesis (1/12: 8.33%) (tablo 4). 

Los datos de laboratorio reglsfrodos al fngreso fueron: hlpoalbumlnemla 
(12/12; 100%). anemia {10/12; 83.33%). ffempos de coagulación 
prolongados (7/12; .58.33%). hipocalcemla (7/12: 58.33%). hiperblllrrublnemla 
(con un pafrón colestéslco) (6/12: 50%). elevoclón de aspartoto­
aminofransferaso (TGO) (5/12; 41.66%). elevación del amonio sérico (3/12: 
25%). elevoclón de olanino-ominotronsferasa (2/12; 16.66). hipoprofeinemla 
(2/12; 16.66%). azoemia (2/12: 16.663), hlponafremla (2/12: 16.66%). 
hipocolemia (2/12: 16.66%) y leucopenia (1/12;8.33%) (tabla 5). 

Además de tos exómenes de laborotorio1 se utilizaron los siguientes estudios 
díagnóstfcos complementarios: ultrasonido abdominal convencfonaf 
(12/12: 100%), endoscopia (8/12: 66.66%). tomografía abdominal (6/12; 
50%). gommagrama hepático (5/12: 41.66%). serología viral CA. B. C) (5/12: 
41.66%). venocavografía (4/12; 33.333). serle esófogo-gastrc-duodenal 
(4/12: 33.33%). ultrasonido doppler (3112: 25%). urogrofío excretora (3112: 
25%). determinación de alfa-1-antitripsina (3/12: 253). rastreo paro 
tuberculosis (3/12; 25%). mesenterfcoportogrofia (2112: 16.66%). serología de 
TORCH (2112: 16.663). aspirado de médula ósea (2/12: 16.663). 
cervloplosmlna y deferminación de cobre (2/12; 16.663). 
esplenoportagrafía (l/12: 8.33%). serología poro HIV (1/12: 8.33%) y 
colonglografía fransoperaforfa (1/12: 8.33%) (tabla 6). 

EJ ultrasonido abdominal convencional reportó hepatomegofía y oscitis en 
cuatro paclenfes (33.333). hepafopofío dirusa y ascitis en cuatro (33.33%), 
hepofoesplenomegolio en dos (16.67%). hepofomegallo en uno (8.33%) y 
fue normal en el paciente resiente (8.333) (tablo 7). 

la esofagogostrod'uodenoscopía hizo ef diagnóstico de várfces esofágicas 
en tres de ocho pacientes (37.53)1 en dos reveló Ja presencio de olgún 
proceso inflamatorio (253) y resultó normal en tres (fabla 8). 

Lo tomografía abdomlnal dlagnósffco hepafomegallo en cuafro de seis 
poclenfes (66.66%). con Imagen sugesflvo en dos de ellos de maso tumoral 
(33.33%) y en ofro de Upomotosis refroperftoneol; en un coso fue 
compotlble con enfermedad gronulomotosa hepático ( 16.66%) y en otro 
con cirrosis (16.663) (fabla 9). 
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El gcmmogramo hepótlco practicado o cinco pacientes demostró lo 
presencio de hepatomegollo en cuatro (803). con datos sugestivos de 
proceso ocupante hepático en dos de los mismos (tablo 10). 

De fas Cuatro· pacientes sometidos o venocavogrofío. tres presentoron 
obstrucción de lo porción ·1ntrahepátíco de Jo vena cavo inferior,. con 
permeobilldod de los venos suprohepótlcos en uno de ellos (tabla 11 ). 

la serle esofogogostroduodenal reaJizodo en cuatro pocientes solo reportó 
uno imagen compatible con vórfces esofágicas en un ceso; los restontes 
hallazgos no fueron significativos para el diagnóstico. 

El ultrasonldo doppier descartó el diagnóstico de síndrome de Budd-Chlorf 
así como de hipertensión portal prehepótfco en los tres casos en que fue 
solicitado. 

Entre los restantes estudios cngiogrófJcos.. lo mesenterfcoportogrofío 
utilizado solo en dos pacientes. reportó como únfco doto la presencia de 
hipertensión del sistema porto en uno de los cosos y fue normal en el otro. 
La única esplenoportografío reollzoda corroboró el diagnóstico de 
hipertensión portal introhepótlca y demostró la presencia de una 
derivación portcrcava espontónea. 

la colongiogrofía transoperotorlo practicodo ol lactante portador de un 
síndrome colestócico neonatal permitió descartor obstrucc16n de fa vio 
blllar extrahepátlca. 

De todos los estudios serológlcos sollcitados (fobia 6). solo se reportó 
posltlvldod para anticuerpos totales contra el virus de lo hepatitis A en tres 
cosos. uno de los cuales presentó además anticuerpos lgM e lgG positivos 
contra el virus de Epstein Borr. 

Los restantes estudios solicltados (tablo 6). fueron negativos. 

El dicgnóstico histológico fue corroborado en los doce pacientes medCante 
una nueva revisión de los laminillas por un mismo patólogo. y se 
estadifícoron según los criterios previamente especificados (tablo 12). 
Cuatro pacientes presentaron combfos histológicos propios de lo fose 
agudo. seis de la fase crónico. En los dos cosos restantes existieron 
cambios compatibles con ambos estadios. 

Como estados patológicos concomitantes. once pacientes presentaron 
desnutrición. siendo crónica en seis de Jos mismos. En tres niños se 
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detectaron cardfopotías: uno nfño de cuatro años con prolapso de la 
vólvulo mltrol. (en quien se diagnosticó la EVOH tres años después); un niño 
de 2 años 9 meses en quien se dfognosticó miocordfopatic restrictivo del 
ventriculo derecho. perfccrdftls constrictivo y edema agudo pulmonar tres 
meses más tarde. y un niño de 3 años con fibrosis subendocárdico. 
miocordiopatía restrictivo. insuficiencia trlcuspidea y derrame perfcárdlco 
desde su Ingreso. En dos pacientes hubo evfdencio de neoplosfo: el 
primero. niño de TO años con diognóstíco transoperatorlo de 
hemangfodofeliomo hepático (sometido a embolizoclón un mes después) 
y el segundo. adolescente de 14 años. con fipomotosls difuso 
retroperitoneal. 

En relación al tratamiento. 9 pacientes requirieron transfusión con 
derivados hemótícos y seis con olbúmina1 ocho paracentesis evacuatorio y 
dos escleroterapio de vórices. Ningún enfermo se sometió o tratamiento 
quirúrgico dertvotfvo ounque estaba pfoneodo en tres cososl dos no 
regresaron o control y el restante falleció ontes de lo cirugía. 

Respecto o lo evolución fino/. del único niño diagnosticado en el estadio 
clínico agudo. no se conoce lo evolución o largo plozo ya que su último 
control fue a los dos meses del alta. No obstante. en ese momento se 
reportó asintomótlco y con normalización de los pruebas de 
funcionamiento hepótíco. De los niños diagnosticados en el estadio 
subagudo. dos permanecieron sin variaciones en el último control (tres y 
diez meses del diagnóstico respectivomenteJ. uno no regresó. otro 
evolucionó a estadio crónico requiriendo tres hospítallzocfones por 
encefalopatío hepótlco y el restante falleció como compllcoción de uno 
meningitis purulenta. De los pacientes closlflcodos como crónicos. uno 
requirió sesiones reiteradas de escferoterapla. uno permaneció sin 
vorfociones clínicas durante trec,e meses# uno no volvió y los tres restantes 
fallecieron. Las causas de defunción en éstos fueron: Insuficlencio 
hepática en dos y hemorrogla cerebro! como complícacfón de 
traumatismo craneoencefólico en uno. 

El tiempo medio de supervivencia fue de 15.9 meses {rango: 1-91). 

Tratando de establecer una correlación entre las carocteñstJcas clínfccs e 
hlstológicas. resultó que existe concordoncia en el 83.33% (516) de los seis 
crónicos. en el 40% (2/5) de los subagudos y en el único caso agudo. Uno 
de tos casos crónicos mostró cambios histológicos correspondientes al 
estadio subogudo y de los restantes casos catalogados clínicamente 
como subagudos. dos presentaron cambios histológicos crónicos .. y uno 
agudos. 
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Uno de los cosos subogudos con cambios histológlcos también 
correspondientes al estadio subogudo. mostró nuevamente concordancia 
clínico-patológico luego de 2 años 6 meses en que evolucionó clínica e 
histológicomente o un estadio crónico {fobia 13). 

De tol puede ofirmorse que hubo concordcnclo clínlco-potológlco en el 
66.673 de los cosos {8/12). 
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DISCUSION 

Del anóllsis de nuestra serle surge la baja Incidencia que tiene la EVOH en 
el contexto de las hepotopatías en nuestro medfo. No obstante. es 
necesario aclarar que en esta serie se Incluyeron solo Jos cosos 
diagnosticados por biopsia y no todos los pacientes con hepatopatía son 
sometidos a biopsia hepático. menos aún los que presentan afección 
hepática aguda. por lo que cabe la posibilfdcd de que existen casos 
subdlagnostlcados. 

En relación a los factores que pudieran estar involucrados en el desarrollo 
de la enfermedad. únicamente en dos pacientes fue clara la fngesta de 
tés hepatotóxlcos. En dos de los cosos en que se registró el antecedente 
de consumo de tés no se constató el nombre de lo hierba utlllzoda por Jo 
que no se puede descartar su posible hepatotoxicidad. así como tampoco 
lo ingestión de sustancias hepatotóxicos en la cuarto porte de los 
pacientes que no fue interrogado en este sentido. Sin embargo. si 
observamos que su fugar de procedencia coincide francamente con Jo 
zona de concentración y mayor consumo de tés hepatot6xfcos. es factible 
que sean mós los casos relacionados con este tipo de alcaloides (gróficas 
2 y3). 

En un escolar de 10 años se refirió contacto previo con Parothión. Este 
fumigan te. utilizado frecuentemente en lo agricultura. jardinería y aún en el 
hogar. es considerado como el principal responsable del envenenamiento 
y muerte occidental por compuestos órgonofosforados (76). Aporte de sus 
efectos antlcolinesterasa sobre la placa motora y el sistema nervioso 
central. se describen acciones orgonot6xicas directas locales. digestivas 
(duodenal. hepático). respiratorias y renales (77). 

No existen reportes previos que relacionen este tóxico con ef desarrollo de 
EVOH y dado que el antecedente solo se registró en un coso. por el 
momento no tiene un valor significativo. De todos modos se deberó 
investigar mós en un futuro. 

En relación con los otros factores reportados en la literatura como son el 
uso de qulmio y radioterapia. es Interesante resaltar que no hemos 
encontrado esto asociación a pesar de existir en nuestro hospital un 
elevado número de pacientes sometidos o este tipo de tratamientos. Esto 
puede deberse en porte al hallazgo de otros factores (generalmente virus} 
o los que frecuentemente se les atribuye el daño hepótico y o que las 
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manffestocfones clínfcos del mismo en algunos casos no fundamentan. y 
en otros controlndlcon la reollzoclón de biopsia hepático. 

Acerco del cuadro clínico. es interesante recalcar que solo en un caso de 
los doce el diagnóstico se hizo en el estadio agudo, y de no ser porque el 
pacfente era portador de una enteropatío perdedora de proteínas que lo 
llevó o exploración obdomlnol poro tomo de biopsia lntestlnal, la biopsia 
hepático y, por lo tanto el diagnóstico, no se hubieron reoUzodo en esto 
etapa. Lo mayoría de los casos se diagnosticaron en etapas tardíos de fa 
enfermedad. con francos datos de hfpertenslón portal e Incluso de 
insuficiencia hepático. 

Esto hoce evidente la necesidad de uno mayor sensibillzocfón médico a 
efectos de lograr un diagnóstico más temprano y lo identiffcoción 
oportuna de los factores que pueden estor Involucrados con la finolldad 
de eliminarlos.. evitando que el daño siga avanzando hasta etapas 
Irreversibles. 

En cuanto al coso que se ingresó como síndrome colestácico neonatal 
cabe mencionar que hasta el momento solo existe un coso reportado en 
lo literatura (78). El nuestro representa el segundo con esto formo clínico 
de presentación. por Jo que creemos conveniente considerar a la EVOH en 
el dJognóstJco dJferencJol de este síndrome. 

Es Interesante resaltar el hecho de que dos de nuestros pacientes eran 
hermanos. y que a su vez tenían el antecedente de otra hermana con el 
mismo diagnóstico hecho previamente en otro centro de salud. Las 
lomfnil/as correspondientes a las biopsias hepáticas de Jos tres hermanos 
fueron revisadas por nuestro patólogo conflrmándose Ja presencia de 
EVOH en todos ellos. SJ bien solo para uno de ellos se refiere ingesta de tés 
de hierbas silvestres no especificadas. al no haberse consignado este dato 
para los otros. resulta imposible descartar o afirmar la exposición a un 
mismo tóxico en el medio familiar. aunque parece probable. Así. la 
similitud de Ja lesión hepática en los tres hermanos pudo estar 
condicionada por la existencia del algún trastorno genético aún 
desconocido que los halla hecho vulnerables a un factor tóxico externo. 

Respecto a las patologías asociadas. creemos necesario considerar o fas 
cardiopatías ya que éstas pueden por sí solas condicionar la presencia de 
edema. ascitis y hepatomegalfa. confundiendo y por lo tanto retrasando el 
diagnóstico de EVOH si no se consideran además otros datos cJínicos y/o 
laboratoriales. Tal es el caso de una de nuestras pacientes en la que dicho 
diganóstfco se hizo tres afias después de su primer contacto hospitalario. en 
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el cual odemós de lo slntomotologío referido atribuida o su cordlopotío yo 
hobío manifestado alteroclones en el funcionamiento hepático. 

Otro patología osocfado que merece especial mención es lo desnutrición, 
que acompañó a todos nuestros pacientes con excepción del 
diagnosticado en el estadio agudo. Esto demuestro el efecto negativo 
que tiene esta entidad sobre el estado nutriclo y. resalto la necesidad de 
reforzar los medidos dirigidos al logro de uno adecuado recuperación en 
tol sentido. 

De los estudios de diagnóstico complementarlos no es posible hacer un 
análisis significativo ya que no todos los pacientes fueron sometidos o los 
mismos. Sin embargo. de uno manero simple podemos ver que el 
ultrasonido abdominal convencional no fue de mucho utilidad yo que 
reportó los mismos datos que el exornen físico.. Igual conslderocJ6n puede 
hacerse en relación o la tomografía abdominal y al gammagramc 
hepático. los que en dos casos confundieron aún rnós el diagnóstico el 
reportar imágenes sugestivos de procesos ocupativos hepáticos que mas 
tarde fueron descartados. Aunque el diagnóstico definitivo de EVOH es 
histológico. el ultrasonido doppler así como Jos estudios angiogróficos 
demostraron ser de utilidad ol permitir locollzor el sitio de lo hipertensión 
portal. 

Tal como se aprecio en Ja tabla 13 no siempre es posible establecer una 
clara correlación clínico-patológico. hecho que se hace más evidente 
paro los pacientes clasificados clínicamente como subagudos. Estos casos. 
en los que hlstológlcamente se encontraron cambios propios de la etapa 
aguda. suboguda y crónica. representan un grupo clínicamente mal 
definido al no poder catalogarse como agudos ni como crónicos y. con 
manifestaciones que pudieran corresponder a ambos. El hecho de ser 
éste un estadio de transición. tal vez justifique en porte la diversidad 
histológica reportada. Por otra porte. parece probable encontrar 
manifestaciones histológicas propios de un estadio subagudo en algunos 
de los casos catalogados clínicamente como crónicos. Es aquí donde 
adquiere relevancia Ja reallzoción temprana de la biopsia hepótico y su 
consiguiente estadificoción histológica .. ya que. si se actúo oportunamente 
(en estadios histológlcos agudo y subogudo) ellminondo el tóxico 
involucrado. es probable que el daño pueda detenerse evitando su 
progresión a una lesión irreversible. 
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CONCLUSIONES 

t • Lo incfdencfa con que se presentó lo EVOH en nuestro fnstftuclón en 
los últlmos 15 oños fue del 0.93. 

2. Lo edod dec los pocientes osclló entre 75 dios de vide y 14 años, con 
Igual distribución poro ombos sexos. 

3. Lo moyoño de los pacientes fue originario de los zonas del país en 
donde existe mayor consumo de hierbas hepototóxicos. · 

4.. No ·fue poslble Jdentiflcor lo relación con consumo de sustancias 
hepototóxlcos en el 41 .673, debido o lo folto de un interrogotorlo 
adecuado. En tal sentido. y teniendo en cuento que en _- nl:'estro 
medio la ingesta de tés de hierbas representa uno costumbre muy 
arraigada. es convenlente Incluir en codo expedlente:uno nómino 
completa de las hierbas conocidos hoste el ·mamenta···como 
hepatotóxícos. tiempo de exposición. dosis y frecuencia. De esto 
manera se podrá determinar si realmente el consumo de los· mismos 
se relociona con la génesfs de la EVOH. 

S. No se encontraron casos relaclonados o qulmJo y/o radioterapia así 
como tampoco o tratamiento con ozatloprfna# por lo que en los cosos 
sometidos a estos tipos de terapia# será conveniente buscar 
Intencionadamente hepatotoxlcldad aún en presencio de otros 
factores que puedan expllcor daño hepático. 

6. Es probable que algun mecanismo genético esté Jnvolucrodo en Jo 
génesis de esto entidad# situación que se deberá Investigar con 
posterlorldod. 

7. Lo mayoría de los pacientes se diagnostican en etapas clínicas tardías 
(503 en el estodlo crónico y 41.663 en el subogudo), en porte por 
falta de información en relación a esto entidad# por lo que se hoce 
necesario una mayor sensibilización médico a efectos de lograr un 
diagnóstico más temprano así como Ja Jdentiftcaclón oportuno de Jos 
factores hepatotóxfcos. 

B. Los casos subagudos pueden presentarse como encefalopotío 
hepático e Incluso como un síndrome colestáslco neonatal, por lo que 
Jo EVOH deberé considerarse tonto en el dlagnóstfco diferencfal de 
encefalopatia hepótfco como el de síndrome colestásico neonatal. 
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9. Los cosos crónicos no siempre se presenten con hemorragia digestivo 
alta. 

1 O. Puede existir asociación con cordlopatio. por. lo que la presencio de 
uno hepatomegolio congestivo persistente.::oún ·ante .la evidencia de 
cardiopatía, debe sugerir la poslbllld:'d dlagnóstl~a .de EVOH".· 

11. La EVOH de evolución subagudo y C:rÓnica tí~n'¡;; un'' ef~C:t<:)negatlvo 
sobre el estado nutrfcto de los pacientes por lo que se"_requfere refo.rzor 
la terapia nutricionol en estos cosos. · , ' - · " 

. ,. .. -· 

12. El ullrosonldo doppler y los estudios angiogróficos son complementos 
útiles poro el diagnóstico. 

13. Existió correlación clínico-patológica en el 66.67% de los cosos. 

14. Es factible que en algunos casos, los cambios histológicos 
correspondan o etapas mas tempranos que las sugeridos 
clínicamente, por lo que lo realización de uno biopslo hepático 
temprana y su correspondiente estadlficoción permitirán ellmlnor el 
tóxico Implicado antes de que se Instale una lesión Irreversible. 
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HOJA DE CAPTURA DE DATOS 

DATOS GENERALES. 

Nombre: 

Expediente: 

Edad: 

Sexo: 

Dlagn6stlco patológico: 

Procedencia (en caso de diagnóstico de enfermedad veno-oclusiva 

hepática): 



1 
¡ 

¡ 
¡ 

1. FACTORES PREDISPONENTES __ 

1} lngesta de tés hepctotóxlcos. 
2) Antecedente de recibir quimlotercplc. 
3) Antecedente de recibir rcdloterapic. 
4) Azctloprinc en el manejo de trcnsplcnte renal. 
5) Antecedente de hepctopctíc. 
6) Otros ( ). 
7) Casos "ldlopótlcos". 

2. INGESTIÓN DE TÉS HEPATOTOXICOS __ 

1} Consuelda. 
2) Gordolobo. 
3) Heliotropo. 
4) Mete. 
5) Crotclíc. 
6) Helecho macho. 
7) Pimienta. 
8) Otro ._ ___ _, 

9) No se Interrogó antecedente. 

3. ANTECEDENTE DE QUIMIOTERAPIA __ 

1 J Dcccrbazinc. 
2) Cltosin crcblnósldo. 
3) Azctloprinc. 
4) BCNU. 
5) Busulfón. 
6) Dlmetlfbusulfón. 
7) 6-merccptopurina. 
8) Oxido N lncidlno. 
9) Uretcno. 
10) Mltonlcfnc C. 
11) Otro ( }. 

4. ANTECEDENTE DE RADIOTERAPIA __ 

lJ Sí. 
2) No. 
3) Se Ignore. 

TESIS 
Of LJi 

Nil DEBIF. 
metmra: .. ~ 
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5. ANTECEDENTE DE AZATIOPRINA EN TRANSPLANTE RENAL __ 

i 1) Sí. 
;2¡ No. 
: 3) Se desconoce. 

6. HEPATOPATIA~REVIA __ 

¡; 1) Hepatitis Infeccioso. 
21 Otro ( • 

30 

/7. MODO DE PRESENTACIÓN DE LA ENFERMEDAD VENO OCLUSIVA 
'HEPATICA __ 

1) Fose agudo. 
2) Fose subagudo. 
3) Fose crónico. 

8) TRATAMIENTO __ 

11) Albúmina. 
21 Escleroteroplo. 
3J Paracentesis evacuatoria. 
4) Transfusión. 
5) Cirugía derivativo. 
:6J Oesvoscularizacfón. 
'7) Más de algún procedimiento enunciado sin requerirse cirugía. 
BJ Más de algún procedimiento enunciado realizándose cirugía. 

,9) EVOLUCIÓN FINAL __ 

'1 J Curación. 
21 Hipertensión portal sin hemorragia. 
3) Hipertensión portal con hemorragia. 
4) Insuficiencia hepótlco. 
5) Muerte. 

1 O) CAUSA DE DEFUNCION __ 

·1 J Choque hlpovolémlco. 
2) Insuficiencia hepático. 

3) Otro '----~ 



GRAFlCA 1: edad y sexo 

O·ll meses 

12·23meses 

Grupo etario 24-47meses 

4·10 años 

>!O años 

3 

Frecuencia 

• niñas 

• niños 



GRAFICA 2 
Distribución por entidades del 
consumo de tés hepatotóxicos 
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' 
COMPIJESTO DISTlllUCION 

HllUA SINONIMIA NOMIU IOTANICO FAIMACOLOGICO USOCOMUK GEOGIWtC~ 

Consuelda I Sínfito s¡,.plrytum officinale Alcaloide ¡itrolitidino Aslringentc EslalkldtMéxiro 
Consuddarosa &ragena«at S)!llplryr"'" Di~ 

B. •plandiClllllll)l!llllft Ooilal(conjuntivitis, 
PotrnJilfa candlcmu catarata) 
P. i11Uta 

Gor&lkl» Scnccill, zuzón, hicml Stneciolongilobws,S. Alcaloidt¡irrolilidioo RiomatillllO Pucbla, llillrito Fcdttal, 
tan3,bielllicai.llar, YUlgaris, S. sporioidts, S. Heridas E!U&l de M!xico, San 
biethldelaPucbla, caniclda. S. cordíopliy/us, lnllamadón OOllar Luis PutO!i, Chiapas, 
cachanae,piloloco, S. pra1c01, S. salignus, S. AnrihtJm!ntico (DxiW1!S) Gucmro, Moldas, 
¡arillaojmlillo, jacobea. S. vulnirario. Afe<:cioncs tatamlcs y IÑTll!go, Mkhoadn, 
chical.hm Gnaplialivm 'ª""""" G. bronquia!cs(asma. llidalgo,Guwjuala 
lombriguera, IWlt!O, conoidtum, G. btrlanditri, enfisema) 
kcbugilla. flor de la G. OX)ph¡1l•m, G. E>limulante de la 
1'C!gtlcnza, papaconi, splracellotum dttulacióo(llcmorroidc~ 

11.ompOlOnic, Vtrf>4"11111 rh•I""· I'. l'irices) 
llaalcbicoit, pldomoides, Y. sihvarum 

rote. 
Hcliótropo 1 Laigua o biedio del l/eliolropíum pe111Vi1111nMm. --1 '·- 1 T abasto, Baja Calilamia. 

!lpO, IÍgOOllM, rabo /l./asiocorpivm,11. Aslringenlc Sinalca.Pucbla. Yucatán. 
de mico, almr;;\\\o, europt1111m, /f. indiC11m, ll. /\nlidilenterla Ni)1!Íl 

DC•ma'l,bicrla porvijlonim ~hcMls 
buglll!>, hid>l ~lm. Antipalúdico 
bicrllldclal'!bora 
cascabel 

Malc 1 Ai:dlo,agrifolio, tia /llll'"X"".1'11.!iS. /la Alcaloide ¡itrofuidir;> Estimulan\C~ (l'.ll1guay, 
aquifolio spp. Mateina (isómero de la (acfüidad intelectual) Sudairhica) 

cafdna). E.ltimulamecióngistrica 
lli..Wco 
()nato en nal'idad. 

Crotalia Rmnepllo. Crolaliafalva. Crotolarla Alcaloidc¡itrolilidioo Dolor dental. Puebla. 
I sp. 

llclctM!Wo Polydodlvm flltx Alcaloidtpitrolizidioo /\nlibclmlnlico (soli1atia, EslalkldtM!:<iro, 
tcnias,botriocéfa!td). lli!Uitofcdml,Pucbla, 

C)"ogl°"""' Alcaloidcpitllllízilil>l 

Pimienul 1 1 Adtnosty/IS alllortae Alcalflidt¡itroliLidino Condimcn10 







. , .... ~ · .. 
r',. •.·. • ~ •'"• ,'•••· •";. ~; 

u1stens1on abdominal 91.66 
11 91.66 

Ascrt1s 10 8..3.33 
Heuatomec alia 10 83.33 
roced venosa colateral '5.00 
Edema 58.33 
Anorex1a/h1porexia 50.00 

iebre :>O.DO 
Re ardo en e cree1m1ento .::.o.oo 
lctenc1a 41.66 
1csolenomeaa11a 4 33.33 
Dolor abdominal 25.00 
11-<etan::lo en caracteres sexua es secundarios 2::,.00 
Couria 16.66 
Meena 
uec1os en palillo de tambor a.33 
Hematemesis .f'l.33 



.~;.;·: .·. '"":.. ......... ~· .. 

H1poalbummem1a 
Anemia 

prolon ados 
Hipocalcemia 
Htnerbilirrubmemia (co estas1s) 
clevacion de a ... 
Elevacion del amomo 
Elevac1on de GP 
H• roteinem1a 
Azoemia 
IHiponatrem1a 
H1pocalemia 
Leucopenia 

10 03.33 

" 
3 

2 
2 

08.33 
oa.33 
ou.Ou 
41.oo 
2~.00 

1c.66 
16.66 
16.66 
16.66 
16.66 
8.33 



ur rason1do abdominal convenc.onal '"' 100.00 
Endoscopia 8 66.66 

omoara 1a abdominal 6 so.oc 
Gammaorama heDRTico 5 41.66 
seroluu1a viral (A, t:f. l.,;) 5 41.oo 
Ven0Gavoaraf1a 4 33.33 
Sene eso atrO-duodenal 4 33.33 
JttrasonHjo doopter 3 25.00 
:.Jroarafla excretora 3 25.00 

elerminac1on de a fa-1-an111nps1na 3 25.00 
~astreo para tuu rculosis 3 25.00 
\Jlesentericoport 1grat1a 2 16.66 
3eroloo.1a de TO CH 2 16.66 
\sDirado de meci uta osea 2 16.66 
... eruloD1asm1na oetenn1naaon de cobl"e 2 16.66 
:SDll800DC rtogra IQ 8.33 
3eron:x:11a para H V c.33 
... oranc 1oc rafia transoperatoria 8.33 



~,.: .. i~'-~.,-.,_ .,..~i-:, ~~_ . .:. .. ;~~:--.,.- ·~·;.:: .. ·.-~· .. \ .. \.,.-:;__,·-~- -...... ~ :.-..... -:..~~·-" ~"-:-:.; .. ~. . •. ;~...,,;-'O:;o,--:.2'~'\..- . -

... ~. I;.~ ......... -;,:~ .- ·-·~-~ • ..,. - '7.~1.,..¡,._~,.rJ'S 

eoatomeaalia y asc111s .. 33.33 
Hepa1opatra difusa v asc11is .. 33.33 

epaloesplenomegalia 2 16.6 
"iepatomegalia 8.33 

orrnal 8.33 

.·-~·.·- ~·_;._-

GO o 
orrnal 3 37.50 
anees esotaa1cas y gastropatía h1oertens1va 2 25.00 

Varices esofaoicas v ulcerac1on 12.50 
Gastnlls v du0denit1s 12.50 
Gastnt1s 12.50 

NU O 
Heoatomeoalia-masa tumoral 2 33. 3 
HeoatoesD1enomeaalia-lioomatos1s relropentoneal 16. 
IEnfennedad a.-anu omatosa hepatica-ascit1s 16_ 
Heoatomeaalia-ascrtis 16. 
Cirrosis-ascrt1s 16. 
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TABLA 12 
ENFERMEDAD VENO-OCLUSIVA HEPATICA: HALLAZGOS V CLASIFICACION 
DATOS DE LAS ETAPAS SUBAGUDAS V CRONICA (CONTINUACIONJ 

DllATAtlONDE CAPll.ARl7.Al10S 

PAlU:.\lE BIOl"U SL~UIOUlf.!lL~ DE lilNl'SOIDf.!l L~ Af[l'l10Nllt: tlllll051S 'Allll'IDAD llllADIO 
OTIU5 7AlNM OTIU57.0,,M V.OOSPOllT.11.Vi 

1 1 X(l) X(l) X NV o XX crbnico 
11 XXII) X(I) o o XXX quJo 

l X(l) XX(l) u o XX agudo1·aóni~u 

J o o o u X crónico 
4 1 X(ll XXX(ll XXXlll o o X crónico 

11 XXX(l) X(IJ XX{l) o u XXX CTÓIUOO 

5 1 X(I) XX(l) XXIII XXilJ o o XXX 1 q:udoyaónico 

u xm x111 Xlll Xlll o o o t!ÓlliOJ 

6 X(ll X(ll X u X aónico 
1 X(ll XXX(ll Xill o u XXX aauJovcrónico 
8 XIII XXXill X(I) XXX(ll u lrxc-cirrosi• X cróniOJ 

9 1 X(ll XXX(ll XXX(ll XXX(ll X o XXX i,iudo 

u X(I) XXX(ll XXX(ll XXX(l) X o XXX qudo 

'º X(ll X(l) u o XXX 8'udo 
11 Xill XXill o o X crbnico 
ll Xil) XXII) XX(l) u u XX aónico 

• La acli•idad rcprcscnL1 la exlcnsión del daüo agudo en un follOO de cambios crónicos. 

01.U'Jl\'A<lO~t:S 

l.csi6n ''""iantc a~ llllducida oor ll11 
N\.'l.lOSÍs hi:pótic.11 ~ubm11sh11 

lnllamaci6n, nódulos di: tq;Clld11ción v tsti:atosi~ 
Ck11lriccs 

llomnulia-l.dilai.ti6nJc1<11/1Smrl•los 

ll1lutw:ióndchemOffillliu~vllSl:ularf 

frllltlllCllladóniL:i.ntrocilos 
COl),llesiión 

l.csión stml!jll.!lle a la (ll'odw:iJa Poi' ce~ 



CASO ESTADIO CLINICO 
crónico 

2 suba1ZUdo 
3 crónico 
4 crónico 
5 (1) suba'1Udo 
5 (2) crónico 
6 crónico 
7 crónico 
8 subagudo 
9 subagudo 
10 
11 suba1ZUdo 
12 crónico 

( 1 ): En et momento del diagnóstico. 
(2): Evolución (2 aftas 6 meses más tarde). 

·r;;.·~F·h:~:tr:..;,:.:..,.,~~~ 

~-. ·.·:~'~:--::~.-:-~~:?: .. ·~".i-. 
ESTADIO HISTOLOGICO 

crónico 
suba~do 

crónico 
crónico 

suba1n1do 
crónico 
crónico 

subaRUdO 
crónico 
&Q'tdO 

&IZUdO 

crónico 
crónico 
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