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INTRODUCCION

Lo enfermedad veno-oclusiva hepdtica (EVOH). que representa en los
nifios la causa mds comdn de obstruccidn de venas hepdticas pequeiias y
medianas (1), se caracteriza por un adelgazamiento concéntrico
obliterante y depdsito de fibrina en las pequefias venas hepdaticas
terminales cuyo didmetro es menor a las 300 micras (centrales 'y
sublobulares o intercalares), sin evidencia de trombosis & anormalidades en
ias venas suprahepdticas o cava inferior (2).

El evento nicial es el dafo al endotelio de las venas centrales o sinusoides
centrolobulares, que conlleva a una activacion localizada de la cascada
de coagulacién y depdsito de fibrina inframural y en la adventicia. El
resultado de la oclusidn fibrosa luminal es el incremento de las presiones
hemodindmicas sinuscidales y la Instalacidn de un sindrome de
hipertensién portal (3. 4, 5).

Esta entidad se observa en pacientes de todas las edades {6, 7). En nuestro
pais se desconoce su incidencia. sin embargo, en un reporte
estadounidense de 398 casos de hipertension portal infantil representd el 1
% de la etiologia global (8) y en Jamaica representa el 30% de los casos de

cirrosis (7, 9).

La mayoria de los casos de EVOH se han descritc en paises
subdesarrollados en donde se conoce por distintos nombres: enfermedad
veno-oclusiva de Jamaica, enfermedad hepdtfica de Suddafrica, cirosis
hepdtica Infantil de Egipto. En Estados Unidos los pacientes provienen de
poblacidn México-Americana (6, 10-14).

Desde su descripcion original en Jamaica en 1954 (15) se le ha relacionado
a la ingesta habitual de olcaloides pirolizidinos tdxicos usualmente en
forma de remedios populares, suplementos dietéticos © tés de hierbas (16).
La lista incluye: Aelofropo {lengua o hierba del sapo. bigotitos, rabo de
mico., alacrancillo, ne-maax, hierba buglosa. hierba melera, hierba de la
vibora cascabel). especies de senecio (zuzdn, hierba cana., hierba
caballar, hierba de Puebla, cachanae o caxane, peyote. palo loco,
tezcapatli, jarlla o jarolilo, gordolobo. flor de la verglenza., papaconi,
tzompotonic, tlacochicnic, hierba lombriguera, tanaceto, calancapatie,
lechuguilla), crofalic (romerillo), sinfito {consuelda), Polyvdodivrm Ffilix
(helecho macho). #ex spe (mate. acebo, agrifolio © aquifolio),




Cynoglossurn, Adenosfyles aliariae (pimienta) y Gynora segeturn (T'u-san-

chi) (10-13, 17-23).
La conversidn . enzZimdtica - hepatocelular de ofcaloides pirolizidinos
relativamente no téxicos genera derivados pirrdlicos., sustancias alquites
tdxicas producidas por el sistema del citocromo P-450 (24, 25) que
reaccionan con los hepatocitos y el endotelio vascular con Ia
consecuente necrosis hepdtica con o sin obstruccidn postsinusoidal (12).
Los derivados pirroles alquilan macromoléculas celulares potenciaimente
carcinogénicas {26, 27). Asimismo dosis bajas empleadas crénicamente
causan hipertensién arterial pulmonar e hipertrofia del ventricuio derecho

(11).

En 1979 se reportd el primer caso de EVOH producido como complicacicn
secundaria al uso de quimicradioterapia en Ia preparacion de pacientes
para transplante de médula Ssea (28). Se considera que ésta es la causa
principal de la EVOH particularmente cuando se emplean altas dosis de
alquilantes y afecta al 50% de los pacientes (29-31). La radiacion hepdtica
produce fileboesclerosis ¥ oclusion de pequefias y medianas venas
hepdticas {3, 10, 12, 32), apareciendo progresivamente fibras coldgenas
dentro de los canales vasculares en los que previomente no habia
evidencia de trombosls (33). En general se requiere una dosis minima
fraccionada de 30 Gy, aunque dosis menores han sido implicadas en
especial cuando son ascociadas a quimioterapia (2). Los agentes citotdxicos
relacionados a EVOH en el tratamiento de leucemia aguda son:
arsenicales, nitrosureas, dacarbazing, citosin  arabindsido, azatioprina,
BCNU, busulfan, ciclofosfamida, é-mercaptopurina, s-tioguanina,
mitomicina C, carmustina, doxomrubicing y floxuriding intraarterial (2, 28). La
azatiopring utllizada a dosls convencionales en el manejo de pacientes de
transplante renal también se encuentra involucrada en ia génesis de Ia

EVOH (34-36).

Asimismo se ha descrito en nifios con defectos combinados de células Ty B
congéenitos o familiares {12, 37. 38). posterior a la ingesta de grandes
cantidades de polisorbato como preparacidn de vitamina E (39).
secundaria al uso de cistamina en el tfratamiento de Ia cistinosis (40). al uso
de anticonceptivos (10}, en aigunas formas de hepatopatia alcohdlica
(10). en hipervitaminosis A y luego de Ia exposicidn al didxido de torium
{Thorotrast} (2, 41-43). No obstante en algunas ocasiones no es posible
determinar asociacidn con algin agente etioldgico (casos “idiopdticos”)

(12).
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El cuadro clinico de la EVOH en nifios se divide en tres etapas. sin embargo
la historia natural de la enfermedad es variabie e incompletamente
definida. En dreas endémicas predomina entre los 18 meses y 6 ahos e
Inicia con datos de infeccidén de vias respiratorias. La mayocria exhibe una
fase aguda que se presenta con sUbito desarrollo de distensidn y dolor
abdominal con hepatomegalia dlgida. ascitis ¥y en ocasiones ictericia:
puede haber esplenomegailia y edema de tobillos: en los casos severos un
20% de los pacientes en esta fase progresan a una insuficiencia hepdatica
fatal. No obstante 50% de los ninos logran recuperarse y 30% evolucionan a
las fases subaguda y crénica. La etapa subaguda sucede a continuacion.
o bien después de un intervalo libre de sintomas, con persistencia o
reaparicion de la hepatomegadalia dura a la palpacion, esplenomegalia,
ascitis recunrente y la evidencia gradual de hipertensién portal. La fase
crénica se caracteriza por cirosis, higado graso y duro, ascitis persistente;
aparece esplenocmegalia y circulacién colateral abdominal, ictericia y
vdrices esofagicas, con el consiguiente deterioro progresivo de ias pruebas
de funcionamiento hepdtico (2, 7. 12, 44).

El inicio de la enfermedad depende de la naturaleza del evento incitante:
en el caso de ingestidon de alcaloides phrolizidinos luego de varios dias,
semanas o incluso meses (11), tras 4 & 5 semanas del transplante de
médula dsea o radiacion hepdtica (29, 30). & 12 a 24 meses (hasta ? aios)
en caso de uso de azatiopring en receptores de transplante renal (34-36).

Existen factores predisponentes para el desarrolio de EVOH en receptores
de médula dsea. En un andlisis de 204 autopsias se identificaron los
sigulentes: /feucemia. segundo transplanfe y dario hepcdtico previo al
transplante {?). Mc Donald reportd en 1984 una incidencia del 21% de
EVOH tres semanas después del transplante de médula dsea en 255
pacientes. Los factores de riesgo en este estudio fueron: edad mayor de 15
arlos, enfermedad maligna subyacente y antecedente de hAepalitis (29).
En 1987 Jones encontrd que de 235 pacientes transplantados de meédula
Ssea 22% desarrollaron la enfermedad, con una mortalidad del 47% (44).
La elevacidn persistente la transaminasa glutadmico-oxalacética se asocia
a un elevado riesgo de presentacion de la EVOH (29, 44).

Recientemente se ha reportado un incremento en la incidencia de la
enfermedad en pacientes postransplantados de hasta un 54% con una
mortalidad det 15%. que se relaciona con incremento en las dosis de

terapia citoreductiva (30}.

En el diagndstico de esta patologia. el vitrasonido doppler permite en
ocasiones detectar la elevacidn de la presién esplénica y portal. siendo



normal la presion del sistema prehepdtico. La esplenoportografia puede
revelar una retencidn prolongada del medio de contraste dentro del
higado. La presidn en cufia hepdtica suele estar elevada (blogueo
postsinusoidal), y el contraste aplicado en este sitic generalmente es
incapaz de experimentar un reflujo dentro de las dreas sinusoidales y
presinusoidales (12, 45). La venografia hepdtica es de utildad cuando
demuestra el reemplazo de las venas pequefias por una red de vasos

tortuosos colaterales (29, 46).

La biopsia hepdtica de un espécimen adecuado confirma el diagnodstico.

En etapas tempranas hay eritrocitos atrapados dentro de la proliferacion
edematosa endotelial. Posteriormente los hallozgos se relacionan a ia
obstruccidn aguda del flujo venoso: congestidn centrolobulilar con
dilatacion de los sinusoides y necrosis centrolobulillar y hepatocelular: las

lesiones obliterantes se distribuyen focalmente. Al progresar el dafio en la
capa subintima, hay crecimiento fibroso denso dentro de los pequeios
perivenular,

los hallazgos crénicos son  fibrosis
los vasos

canales vasculares y
las dreas centrolobuliliares:

pericelular y colagenizacién de
dafiados se reemplazan por vasos neoformados. El grado de proliferacién

del tejido conectivo refleja semicuantitativamente el prolongado proceso
endoflebitico (10, 12, 45). A medida que progresa la enfermedad, la tframa
reticular se colapsa y presenta fibrosis hepdtica generalizada (7, 10, 12, 31,
34, 45, 47). La cirosis en las formas cronicas es indistinguible de ia
producida por ofras causas (12, 48-50). Otras formas de presentacidon
histoldgica de la EVOH, son Ia difotacion sinusoidal en ¢asos secundarios a
ingesta prolongada de anticonceptivos orales (51. 52), administracién de
azatioprina y vitamina A (4, 41, 53, 54}, la hjperplosia de hepartocifos como
gruesas placas que involucran la regidn periportal y se expanden como
nédulos semejantes a los encontrados en la  hiperplasia nodular
regenerativa. y la peliosis hepalis constituida por cavidades de sangre que
ocupan el parénquima hepdtico. Estos datos pueden observarse
particularmente en pacientes postranspiantados renales tratados con
azatioprina, en Iag hipervitaminosis A. en los que recibleron 6-tioguanina,
didéxido de torium. cloruro de vinil y en ios expuestos a arsénico, y pueden

confundir el diagndstico (4, 34, 55-60).

La identificacidn temprana de estos pacientes es esencial debido a la
elevada mortalidad secundaria a las complicaciones que se presentan
{61. 62). EI prondstico de la enfermedad puede mejorarse si se retira
graduaimente el agente causal implicado antes de que evolucione a la
fase créonica (2). La muerte sobreviene en general a consecuencia de
hemorragia y hematemesis mds que por insuficiencia hepdtica (7); 20% de
los pacientes que consumen alcaloides prrolizidinos fallecen poco después



de haber hecho el diagndstico como resultado de falla hepdtica aguda,
mientras que en los casos relacionados a receptores de transplante renal y
de meédula dsea la mortaiidad se eleva a un 50% (30, 34, 346).

No existe en la actualidad un tratamiento especifico para esta
enfermedad. Las medidas de apoyo tienen una funcidn central en el
manejo de estos pacientes. La terapéutica se enfoca a las manifestaciones
de la hipertension portal (17, 61-71) y de la ascitis (17, 72-74).

Dado que en la actualidad se ha logradeo un amplio acuerdo acerca de
los criterios para transplante hepdtico en casos de enfermedad hepdtica
terminal (75), éste podria representar una alternativa terapéutica
Promisoria para este grupo de pacientes.



JUSTIFICACION

La informacion meédica nacional respecto a la enfermedad veno-oclusiva
hepdtica es practicamente inexistente. Su origen se ha atribuido en
algunos paises predominantemente al uso de quiomioradioterapia en la
preparacién de pacientes para transplante de meédula dsea (9, 28-31, 44),
empiec de agentes citotdxicos en el tratamiento de la leucemia aguda (2,
28) y administracion de azatioprina en el manejo de pacientes sometidos a
transplante renal {34-34). mientras que en otfros se relaciona bdasicamente

con la ingesta de hierbas toxicas (10-13. 16-23).

En tal sentido, México es un pais que conserva aun tradiciones ancestrales,
y de ellas la herbolaria marca una practica comuin en la mayor parte de
su poblacidon. De su riqueza geografica natural, destaca la amplitud de su
flora. sobre todo en regiones tales como la Huasteca. en donde existe una
gran variedad de hierbas de consumo popular, algunas potenciaimente
toxicas como se muestra en la tabla 1 {10-13, 16-23).

En relacion con los ofros factores mencionados, es importante aclarar que,
si bien en nuestra Institucidn adn no se lleva a cabo el transplante de
meédula dsea., existe un nUmMero significative de pacientes sometidos a
transplante renal como también a quimio y radioterapia.

Por lo tanto, reviste importancia conocer la frecuencia que esta
enfermedad representa en el contexto de la hepatopatias asi como saber
si todos estos factores tienen repercusién en el desarrollo de enfermedad
veno-oclusiva hepdtica en nuestro medio, ya que no se ha explorado su
relacién y nuestros pacientes podrian comportarse de manera diferente
tanto en relacidn a los factores eticldégicos como a su evolucion.



OBJETIVOS

1) Determinar el porcentaje que representa la enfermedad venoc-oclusiva
hepdtica dentro del contexto de las hepatopatias en Ios Oltimos 15 afos
en el Hospital Infantil de México.

1) Conocer las formas de presentacion y evolucién de la enfermedad en
nuestros pacientes.
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METODOLOGIA

los

Se revisardn todos los reportes patologicos  correspondientes a
Las

pacientes sometidos a blopsia hepdtica en el periodo sefalado.
laminillas de aquelios con diagndstico de enfermedad veno-oclusiva
hepdtica, serdn revisadas por un solo patdlogo con ia finalidad de evitar la
variacion interobservador. El mismo realizara ia estadificacion en base a
las modificaciones histoldgicas encontradas, cuya :nfensldod sera medidc

CcOoMmo:
o AH cuando no exista camblio alguno.
X" cuando el cambio esté presente en formo leve. mfnimc.
focal o incipiente. 8
XX cuando el cambio esté francamente estc:blecido.

XXX cuando el cambio sea extenso.
NV cuando dicho cambio no sea valorable. -

Se considerard estadio agudo cuando se encuentre:

Venulitis: caracterizada por edema, separacion y apoptosis de las céiulas
endoteliales, asi como ruptura de la membrana basal. :
Necrosis fibrinorde pervenular: extravasacién de eritrocitos en la zona li.
Infilfrocicon de enfrocitos ol espacio de Disse en /o zonc I,

Difataocion de /os sinusordes en la zona /.

Vacuorlas hipdxicas en Aepalocifos.

Sustifucion de placas de hepatocitos por erfrocifos en lo zorna .

Oclusicon turminal .

Necrosis aguda del pareénquima.

Se considerar& estadio subagudo cuando ademds se encuentre:

Macrofagos en fa zona .
Fibroblasros en o zona /.

Mononucleares en /a zona /.

Capranzacion de sinusordes en la zona /.
Cormpresion de placas de heparocitos ern lo zona M.

Se considerard estadio crénico cuando presente:

Puentes de fibrosis.
Céetulas e fro.
Regeneracion.
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Dilatacion ae sinusoides enzonas i y /.

Capilorzacion de sinusorides en zonas it y /.

Cirrosis.

Se reportard como agudo y crénico - cuando  los datos encontrados

comrespondan a una etapa crénica con’ actividad, entendiéndose por Ia
la presencia de dafo agudo (necrosis: fibrinoide pervenular.

misma.
oifatacion de sinusoides en zona [l sustifucion de placas de hepalocitos
por erfrocifos, etc.) en un fondo de cambios cronicos (fbrosi.

regeneracion, etc.).
Para el andlisis de sus expedientes se considerardn las siguientes variables:

7. FACTORES PREDISPONENTES. Presencia de uno o mas de los siguientes
antecedentes:

1) Ingesta de tés hepatotdxicos.

2) Antecedente de recibir quimioterapia.

3) Antecedente de recibir radioterapia.

4) Azatioprina en el manejo de transplante renal.
5) Antecedente de hepatopatia.

6) Otros.

7) Casos “idiopaticos".
2. TES HEPATOTOXICOS. Antecedente de ingestidn de uno o mdas de los
siguientes tés:

1) Consuelda o sinfito.
2} Gordolobo ( senecio, zuzdn, hierba cana, hierba caballar, hilerba de ia

Puebla., cachanae, palo loco, jarilla o jaralillo, chical, hierba lombriguera,
tanaceto, lechuguilla., flor de la verglenza, papaconi, tzompotonic,
tliacochicnic, calanpacatle, peyote).
3) Heliotropo ({lengua © hierba del sapo, bigotitos,
alacrancillo. ne-maax, hierba buglosa, hierba melera. hierba de la vibora

rabo de mico,

cascabel).

4) Mate (acebo, agrofolio o aquifolio).
5) Crotalia o romerillo.

&) Helecho macho.

7} Pimienta.

8) Oftros.
9) No se interrogd antecedente.

i S I B Y A e P 4 2
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3. QUIMIOTERAPIA. Antecedente de aplicacidn de uno o mas de los

siguientes Farmacos:

1) Dacarbazina.

2) Citosin arabindsido.
3) Azatioprina.

4) BCNU.

5} Busulféan.

6) Dimetilbusulfan.

7) 6-mercaptopurina.
8) Oxido N Incidino.

9) Uretano.

10) Mitonicina C.

11} Otra.

4. RADIOTERAFIA. Antecedente de haber recibido esta medida
terapéutica. .

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

5. AZATIOPRINA Y TRANSPLANTE RENAL. Antecedente de esta asociacion.

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

8. HEPATOPATIA PREVIA. Historia de una o mMmds patologias hepdaticas
antes del desarrolo de EVOH:

1) Hepatitis viral.

2) Otras.

7. MODO DF PRESENTACION. Estadio clinico en el cual se encuentra el
paciente al ingreso al Hospital infantil de México.

1) Fose aogudo:s caracterizada por sUbito desamrolio de distension y dolor
abdominal con hepatalgia, ascitis y en ocasiones ictericia; con o sin
esplenomegalia y edema de tobillos.
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2) Fose subaoguda: persistencia o reaparicidn luego de un intervalo
asintomatico, de hepatomegalia dura, esplenomegalia, ascitis recurente y
la evidencia gradual de hipertensidn portal.

3) Fose cronica: ascitis persistente, esplenomegalia, circulacién colateral
abdominal, ictericia y vdrices esofdgicas; deterioro de las pruebas de
funcionamiento hepdtico. Histologia: higado graso o cirrosis.

8. IRATAMIENTO. Utilizacidn de una o mdas de las siguientes medidas
terapéuticas indicadas en el hospital en cualquier etapa de la evolucidn

de la enfermedad:

1} AlbUmino: transfusidn intravenosa.
2) Escleroterapia:r de varices esofagicas.

3) Paracentesis evacualorna: en caso de ascitls a tensidn que ocasione
dificultad respiratoria.

4) Transfusicon: de cualquier derivado hemdtico: sangre total, paquete de
gldbulos rojos, plasma o concentrados plaquetarios.

5) Cirugia doernvafiva: procedimientos quirlrgicos de manejo de
hipertensicn portal.

6) Desvascularizacion: procedimiento de Sugiura.

7) Mds de algun procedimiento enunciado sin requernrse cirugio.

8} Mds de algun procedimiento enunciado realizandose ademdas cirugico.

Estado del paciente de acuverdo al Ultimo registro

P. EVOLUCION FINAL.
de asistencia al hospital.

1) Curacidn:remisidn de los signos y sintomas de la enfermedad.
2) Hipertensicn portal sin hemorragio.:

3} Hipertension portal con hermomragio:

4) Insvficiencia hepdtica.

5) Muerte.

10. CAUSA DE DEFUNCION. Situacidn (es) que criginaron el deceso del

paciente:

1) Choque hpovolemico: secundario a hemorragia por sangrado de tubo
digestivo.,

2} Insuficiencia hepatica.

3) Oro.

El andlisis e interpretacién de la informacién se realizard mediante
estadistica descriptiva de los resultados obtenidos.



RESULTADOS

Del total de  las hepatopatias: diagnosticadas  por. biopsia, ' la.  EVOH
representd el 0.9% (tabla 2) comrespondiente a doce pacientes (seis nifios y
seis nifas) cuyas edades fluctuaron enfre 75 dias y 14 afos. La tercera
parte estuvo representada por mencres de dos afios {(grafica 1).

La procedencia de los pacientes se llustra en Ia grafica 3.

Con respecto a los factores descritos en la iiteratura en relacion con el
desarrollo de EVOH, sdlo en cinco casos se registté alguno. Todos
corespondieron a ingestidn acostumbrada de tés de hierbas: no obstante
dnicamente dos pudieron catalogarse como hepatotdxicos: un caso
comrespondid a una adolescente de 14 afos que ingeria té de gordoiobo y
el ofro o una nifia de seis afos que consumia té de pimienta. En dos casos
se reportd consumo de tés de hierbas silvestres no especificadas y en otro
se reportd ingestion de té de anis estrelia, conocido neurotdxico del que
no se mencionan aun efectos toxicos a nivel hepdatico. El 25% de los casos
no fue interogado en este sentido. Entre otros antecedentes, se registrd la
exposicion previa a un fumigante organofosforado en un paciente de diez

anos.

En el momento del diagndstico. los pacientes fueron clasificados de
acuerdo a los datos clinicos, de laboratorio y gabinete en tres estadios
clinicos: agudo, subagudo y crénice (2, 7. 12, 44, 61} (tabla 3). De un total
de doce pacientes, solo uno se encontré en el estadio agudo, con un
tiempo de evolucidn de catorce dias. Cinco casos comrespondieron al
estadio subagudo, con presentacién en uno de ellos, como un sindrome
colestasico necnatal que comenzd a manifestarse a partir de los dos dias
de vida, y en ofro, como encefalopatia hepdtica. Los sels restantes fueron
catalogados como crénicos, y de ellos dos consultaron por primera vez por
hemomragia digestiva alta.

Para éstos, el tiempo medio en el momento del diagndstico de evoilucidn
fue de 18.8 meses, (rango: 0.67-48) vy para los subagudos de 6.8 meses
(rango: 0.57-17).

Los hallazgos clinicos encontrados fueron: distensidn abdominal (11/12;
91.66%), palidez (11/12; 91.66%)., ascitis (10/12; 83.33%). hepatomegalia
(10/12; 83.33%), red venosa colateral (9/12; 75%), edema (7/12; 58.33%),
ancorexia © hiporexia (6/12: 50%), filebre (6/12: 50%). retardo en el
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crecimiento (6/12: 50%). ictercia {5/12: 41.66%}, esplenomegalia (4/12:
33.33%). doior abdominol (3/12; 25%). retardo en caracteres sexuales
secundarios {3/12: 50%). coluria (2/12; 18.66%), melena (2/12: 18.66%), dedos
en palilo de tambor (1/12: 8.33%) y hematemesis (1/12; 8.33%) (tabla 4).

Los datos de laboratorio registrados al ingresc fueron: hipoalbuminemia
(12/12; 100%}). cnemia (10/12; 83.33%). tlempos de coagulacién
prolongados (7/12; 58.33%). hipocalcemia (7/12; 58.33%). hiperbilimubinemia
fcon un patrén colestasico} (6/12:  50%). elevacidn de aospartato-
aminotransferasa (TGO) (5/12: 41.46%). elevacién del amonio sérico (3/12:
25%). elevacion de alanino-aminofransferasa (2/12; 146.66), hipoproteinemia
(2/12: 16.66%). azoemia (2/12: 16.66%), hiponatremia (2/12: 16.66%).
hipocalemia (2/12: 16.66%) vy leucopenia {1/12; 8.33%} (tabla 5).

Ademas de los exdmenes de laboratorio, se utilizaron los siguientes estudios
diagnésticos complementarios: ultrasonido abdominal convencional
{12/12; 100%). endoscopia (8/12: 66.66%). tomografia abdominal {6/12;
50%). gammagrama hepdatico (5/12; 41.66%). serologia viral [A, B, C) {8/12;
41.66%). venocavografia (4/12: 33.33%). serie esdfogo-gastro-duodenal
{4/12: 33.33%). ultrasonido doppler (3/12: 25%). urografia excretora (3/12;
25%)., determinacidn de alfa-l1-antitripsina  (3/12; 25%). rastreo para
tuberculosis {3/12; 25%). mesentericoportografia (2/12: 16.66%). serologia de
TORCH (2/12; 16.66%). aspirado de meéduia dsea ([(2/12; 16.66%).
ceruloplasmina y determinacidon de cobre {2712 16.66%).
esplenoportografia (1/12; 8.33%). serologia para HIV (1/12; 833%) y
colanglogratia transoperatoria (1/12: 8.33%) (tabla 6).

El ultrasonido abdominal convencional reportd hepatomegalia y ascitis en

cuatro pacientes (33.33%). hepatopatia difusa y ascitis en cuatro (33.33%).
hepateesplenomegalia en dos (16.47%). hepatomegalia en uno (8.33%) v

fue normal en el paciente restante {8.33%) {tabla 7).

La esofagogastroduodenoscopia hizo el diagndstico de vdarsices esofdgicas
en tres de ocho pacientes (37.5%), en dos reveld la presencia de aigin
procesc inflamatorio {25%) y resultd normat en tres (tabia 8).

Lo tomeografia atdominal diagndstico hepatomegalia en cuatro de seis
pacientes (66.64%). con imagen sugestiva en dos de ellos de masa tumora!
{33.33%) y en otro de lipomatosis retroperitoneal: en un caso fue
compatible con enfermedad granuliomatosa hepdtica {16.66%) v en otro

con cirosis (18.66%) {tabla ?).
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£l gammagramc' hepdtico practicado a cinco pacientes demostré la
presencia de hepatomegalio en  cuatro (B0%). con datos sugestivos de

proceso ccupante hepdtico en dos de los mismos {tabio 10)

De los cuatro: pdcienfeﬁ sometidos a venocavografia, tres presentoron
obstruccidn " de’ Ia’ porcidn intrahepdtica de la vena cava inferior, con
permeabilidad de las venas suprohepdticas en uno de ellos (tabla 11).

La serie esofagogastroduodenal realizada en cuatro pacientes solo reportd
una imagen compatible con varices esofagicas en un caso; los restantes
hallazgos no fueron significativos para el diagndstico. Lo T

£l ultrasonido doppler descartd el diagndstico de sindrome de Budd-Chiari
asi como de hipertensidn portal prehepdtica en los fres casos en que fue

solicitado.
Entre los restantes estudios ongiogrdficos, la mesentericoportografia
utilizada solo en dos pacientes. reportd como Unico dato la presencia de

hipertension del sistema porta en uno de los casos y fue normal en el otro.
La Unica esplencoportografia realizada comrobord el - diagndstico de
hipertensidn portal intrahepdtica y demostrd  la  presencia de una
derivacidn porto-cava espontanea.

La colangiografia transoperatoria practicada al lactante portador de un
sindrome colestacico neonatal permiti® descartar obstruccion de la via

billar extrahepdatica.
. solo se repartd

De todos los estudios seroldgicos solicitados (tabla §)
positividad para anticuerpos totales contra ef virus de ia hepatitis A en tres
casos, uno de los cuales presentd adernds anticuerpos IgM e IgG positivos

contra el virus de Epstein Barr.
Los restantes estudios solicitados (tablo 6). fueron negativos.

El diagndstico histoidgico fue corroborado en los doce pacientes mediante
Ias laminillas por un mismo patdlogo, y se

una nueva revision de

estadificarcn segun los criterios previamente especificados (tabla 12)
Cuatro pacientes presentaron cambios histologicos propios de la fase
aguda, seis de la fase cronica. En los dos casos restantes existieron
cambios compatibles con ambos estadios.

Como estados patoldégicos concomitantes, once pacientes presentaron
crénica en seis de los mismos. £n tres nifios se

desnutricion, siendo
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detectaron cardiopatias: una nifia de cuatro afios con prolapso de la
valvula mitral. (en quien se diagnosticd la EVOH fres afios después); un nifio
de 2 afos ¢ meses en quien se diagnosticd miccardiopatia restrictiva del
ventriculo derecho, pericarditis constrictiva y edema agudo pulmonar tres
meses mds tarde, y un nifio de 3 afos con fibrosis subendocdrdica,

miocardiopatia restrictiva, insuficiencia ticuspidea y demrame pericardico
En dos pacientes hubo evidencia de necoplasia: el

desde su ingreso.

primero, nific de 10 afos con diagndstico transoperatorio de
hemangiodotelioma hepdtico (sometido a embolizacidn un mes después)
y el segundo, adolescente de 14 afios, con lipomatosis difusa
retroperitoneal.
En relacidon al tratomiento., ¢ pacientes requirderon fransfusidn con
derivados hematicos y seis con albUmina, ocho paracentesis evacuotora y
dos escleroterapia de vdrices. NingUn enfermo se sometid a tratamiento
quirtrgico derivative aunque estaba planeado en tfres casos, dos no
regresaron a control y el restante fallecid antes de la cirugia.

Respecto a la evolucién final, del Unico nifio diagnosticado en el estadio
clinico agudo, Nno se conoce la evolucidn a largo plazo ya que su Ultimo
control fue a los dos meses del alta. No obstante. en ese momento se
reporté asintomatico y con normalizacién de las pruebas de
funcionamiento hepdtico. De los nifos diagnosticados en el estadio
subagudo, dos permanecieron sin variaciones en el Ulitimo control (tres y
diez meses del diagndstico respectivamente), uno no regresd, otro
evoluciond a estadio crénico requiiendo tres hospitalizaciones por
encefalopatia hepdtica y el restante fallecid como complicacion de una
De los pacientes clasificados como crénicos, uno

sin

meningitis purulenta.

requirid sesiones reiteradas de escleroterapia, uno permanecic
variaciones clinicas durante trece meses. uno no volvid y los fres restantes
fallecieron. Las causas de defuncidn en éstos fueron: insuficiencia
hepdtica en dos y hemorragia cerebral como complicacidn de

traumatismo cranecencefdalico en uno.
El tempo medio de supervivencia fue de 15.9 meses (rango: 1-91).

Tratando de estoblecer una comrrelacidn entre las caracteristicas clinicas e
histoldgicas. resultd que existe concordancia en el 83.33% (5/6) de los seis
crénicos, en el 40% (2/5) de los subogudos y en el Unico caso agudo. Uno
de los casos crénicos mostrd cambios histoldgicos comrespondientes af
estadio subogudo y de los restantes casos catalogados clinicamente
como subagudos, dos presenfaron cambios histoldgicos cronicos, y uno

agudos.
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Uno de los casos subagudos con cambios histoldgicos | también
correspondientes al estadio subagudo, mostrd nuevamente concordancia
clinico-patoldgica luego de 2 afos 6 meses en que evolucloné clinica e
histologicamente a un estadio crénico (tabla 13).

De tal puede afrmarse que hubo concordcnclc clfnlco-pcfologicc: en e
66.67% de los casos (8/12). : . N



DISCUSION

Deil andlisis de nuestra serie surge la baja incidencia que tiene ila EVOH en
el contexto de las hepatopatias en nuestro medio. No obstante, es
necesario aclarar que en esta sere se Incluyeron solo los casos
diagnosticados por biopsia y no todos los pacientes con hepatopatia son
sometidos a blopsia hepdtica, menos ain los que presentan afeccion
hepdtica aguda, por o que cabe la posibilidad de que existan casos

subdiagnosticados.

En relacidn a los factores que pudieran estar involucrados en el desarrolio
de la enfermedad. unicamente en dos pacientes fue clara la ingesta de
tés hepatotdxicos. En dos de los casos en que se registré el antecedente
de consumo de tés no se constatd el nombre de la hlerba utilizada por lo
que no se puede descartar su posible hepatotoxicidad, asi como tampoco
la ingestidn de sustancias hepatotdxicas en la cuarta parte de los
pacientes que no fue interrogado en este sentido. Sin embargo, si
observamos que su lugar de procedencla coincide francamente con Ia
zona de concentracidn y mayor consumo de tés hepatotdxicos, es factible
que sean Mmas los casos relacionados con este tipo de alcaloides (graficas
2y 3).

En un escolar de 10 afios se refiid contacto previo con Parathién. Este
fumigante, utilizado frecuentemente en la agricultura, jardineria y aon en el
hogar, es considerado como el principal responsable del envenenamiento
y muerte accidental por compuestos drganofosforados (76). Aparte de sus
efectos anticolinesterasa sobre la placa motora y el sistema nervioso
central, se describen acciones organotdxicas directas locales, digestivas
(duodenal, hepdatico). respiratorias y renales (77).

No existen reportes previos que relacionen este toxico con el desamrollo de
EVOH y dado que el antecedente solo se registrd en un caso, por el
momento no tiene un valor significativo. De todos modos se debera

investigar mas en un futuro.

En relacién con los otfros factores reportados en la literatura como son el
uso de quimio y radioterapia, es interesante resaltar que no hemos
encontrado esta asociacidn a pesar de existir en nuestro hospital un
elevado nUmero de pacientes sometidos a este tipo de ftratamientos. Esto
puede deberse en parte al hallazgo de otros factores (generalmente virus)
a los que frecuentemente se les atribuye el dafico hepdtico y a que las
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manifestaciones clinicas del mismo en algunos casos no fundamentan, y
en otros contraindican la realizacién de blopsia hepdtica.

Acerca del cuadro clinico, es interesante recalcar que solo en un caso de
los doce el diagndstico se hizo en el estadio agudo, ¥ de no ser porque el
paciente era portador de una enteropatia perdedora de proteinas que o
llevd a exploracién abdominal para toma de biopsia intestinal, la biopsia
hepdtica y, por Io tanto el diagndstico, no se hubleran realizado en esta
etapa. La mayoria de los casos se diagnosticaron en etapas tardias de la
enfermedad. con francos datos de hipertension portal e Incluso de

insuficiencia hepdatica.

Esto hace evidente la necesidad de una mayor sensibilizacidn médica a
efectos de lograr un diagndstico mas temprano y la identificacion
oportuna de los factores que pueden estar Involucrados con ia finalidad

de eliminarios. evitando que el dafio siga avanzando hasta etapas

imreversibles.

En cuanto al caso que se ingresd como sindrome colestacico neonatal
cabe mencionar que hasta el momento solo existe un caso reportado en
la literatura (78). El nuestro representa el segundo con esta forma clinica
de presentacion, por lo que creemos conveniente considerar a la EVOH en

el diagndstico diferencial de este sindrome.

Es Interesante resaltar el hecho de que dos de nuestros pacientes eran
hermanos, y que a su vez tenian el antecedente de otra hermana con el
mismo diagndstico hecho previamente en otfro centro de salud. Las
laminillas corespondientes a las biopsias hepdticas de los tres herrmanos
fueron revisadas por nuestro patdlogo confirmdndose la presencia de
EVOH en todos ellos. Si bien solo para uno de ellos se reflere ingesta de tés
de hierbas silvestres no especificadas. al no haberse consignado este dato
para los ofros, resulta imposible descartar o afimar la exposicion a un
mismo tdxico en el medio familiar, aunque parece probable. Asi, la
similitud de la lesidn hepdtica en los tres hermanos pudo estar

algin trastorno genético aun

condiclonada por la existencia del
desconocido que los halla hecho vulnerables a un factor tdxico externo.

Respecto a las patologias asociadas, creemos necesario considerar a las
cardiopatias ya que éstas pueden por si solas condicionar la presencia de
edema, ascitis y hepatomegalia, confundiendo y por lo tanto retrasando el
diagndstico de EVOH sl no se consideran ademds otfros datos clinicos y/o
laboratoriales. Tal es el caso de una de nuestras pacientes en ia que dicho
digandstico se hizo fres afios después de su primer contacto hospitalario, en
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el cual ademds de la sintomatologia referida atribuida a su cardiopatia ya
habia manifestado alteraciones en el funcionamiento hepdtico.

Otra patologia asoclada que merece especial mencidn es la desnutricidn,
que acompafid a todos nuestros pacientes con excepcidn del
diagnosticado en el estadio agudo. Esto demuestra el efecto negativo
que tiene esta entidad sobre el estado nutricio vy, resalta la necesidad de
reforzar las medidas dirigidas al logro de una adecuada recuperacion en
tal sentido.

De los estudios de diagndstico complementarios no es posible hacer un
andlisis significative ya que no todos los pacientes fueron sometidos a los
mismos. Sin embargo, de una manera simple podemos ver que el
ultrasonido abdominal convencicnal no fue de mucha utiidad ya que
reportd los mismos datos que el examen fisico. Igual consideracién puede
hacerse en relacidén a lao tomografia abdominal y al gammagrama
hepdtico. los que en dos casos confundieron ain mMads el diagndstico al
reportar imagenes sugestivas de procesos ocupativos hepdticos que mas
tarde fueron descartados. Aunque el diagndstico definitivo de EVOH es
histolédgico., el ultrasonido doppler asi como los estudios angiograficos
demostraron ser de utitidad al permitir localizar el sitio de la hipertension
portal.

Tal como se aprecia en la tabla 13 no siempre es posible establecer una
clara correlacidn clinico-patoldgica, hecho que se hace mdas evidente
para los pacientes clasificados clinicamente como subagudos. Estos casos,
en los que histoldgicamente se encontraron cambios propios de la etapa
aguda, subaguda y crdnica, representan un grupo clinicamente mal
definido al no poder catalogarse como agudos ni como cronicos y, con
manifestaciones que pudieran comresponder a ambos. El hecho de ser
éste un estadio de fransicion, tal vez justifique en parte la diversidad
histolégica reportada. Por otra parte, parece probable encontrar
manifestaciones histoldgicas propias de un estadio subagudo en algunos
de los casos catalogados clinicamente como crénicos. Es aqui donde
adgquiere relevancia la realizacidn temprana de la biopsia hepdtica y su
consigulente estadificacién histoldgica, ya que, sl se actia oportunamente
(en estadios histoldgicos agudo y subagudo) eliminando el toxico
involucrado, es probable que el dafo pueda detenerse evitando su
progresiéon a una lesidn ireversible.
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CONCLUSIONES

La incidencia con que se presentd la EVOH en nuestra Institucion en
los Olﬂmos 15 afios fue del 0.9%. . . .

Lc edcd de los pacientes oscild entre 75 dias de vida y 14 afos, con
lgual dlstrlbuclon para ambos sexos. . .

La moyonc de los pacientes fue originaria de las zonas del pals en
donde existe mayor consumo de hierbas hepatotSxicas. e

No fue posible identificar la relacidén con consumo de sustancias .-
hepatotdxicas en el 41.67%, debido a la falta de un interrogatorio
adecuado. En tal sentido, y teniendo en cuenta que: en :nuestro
medio la ingesta de tés de hierbas representa una costumbre muy -
arraigada, es conveniente incluir en cada expediente: una: ndmina
completa de las hierbas conocidas hasta el momento’” como
hepatotdxicas, tiempo de exposicidén, dosis y frecuencia. - De esta
manera se podra determinar sl realmente el consumo de’ las:mismas
se relaciona con la génesis de la EVOH.

No se encontraron casos relacionados a quimio y/o radioterapia asi
como tampoco a tratamiento con azatioprina. por lo que en los casos
sometidos a estos tipos de terapia, serd conveniente buscar
intencionadamente hepatotoxicidad aln en presencia de ofros
factores que puedan explicar daino hepdtico.

Es probable que algun mecanismo genético esté Involucrade en la
génesis de esta entidad. situacidn que se deberd Investigar con

posterioridad.

La mayoria de los pacientes se diagnostican en etapas clinicas tardias
{50% en el estadio cronico y 41.66% en el subagudo), en parte por
falta de informacién en relacién a esta entidad, por lo que se hace
necesario una mMayor sensibilizacion meédica a efectos de lograr un
diaghdstico mds temprano asi como la identificacién oportuna de los
factores hepatotdxicos.

Los casos subagudos pueden presentarse como encefalopatia
hepdtica e incluso como un sindrome colestdsico neonatal, por lo que

la EVOH deberd considerarse tanto en el diagndstico diferencial de
encefalopatia hepdtica como el de sindrome colestasico neonatal.
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Los casos cronicos no slernpre se presentcn con hemorroglc dlgesﬂvc
alta.

Puede exlsﬂr’csoclaclén con‘ccrdlopcﬁd, por ‘|o que Id preﬁendc de
una hepatomegalia congestiva persistente, adn ante la evldenclc de
cardiopatia, debe sugerir la poslbllldcd dlcgnosﬂcc de EVOH

La EVOH de evolucion subcgudc Yy crénica tiene un efecto negcﬂvo
sobre el estado nutricio de los pacientes por 1o que se requlere reforzcr
la terapia nutricional en estos casos. ’

El ultrasonido doppler y los estudios onguogrcﬂcos son complememos»
Utiles para el diagndstico. .

Existi®é comrelacidn clinico-patoldgica en el 66.67% de los casos.

Es factible que en algunos casos, los cambios - histoldgicos
comespondan a etapas mdas tempranas qQue las - sugeridas
clinicamente, por o que la realizacidn de una biopsia . hepdtica
temprana y su cormespondiente estadificacion permitirdn eliminar el
téxico implicado antes de que se instale una lesién irreversible.
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HOJA DE CAPTURA DE DATOS

DATOS GENERALES.

Nombre:
Expediente:
Edad:

Sexo:
Diagnédstico patoldgico:
Procedencia

{en caso de diagndstico de enfermedad veno-oclusiva
hepatica):



u,
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- FACTORES PREDISPONENTES,

1} Ingesta de tés hepatotdxicos.

2) Antecedente de recibir quimioterapia.

3) Antecedente de recibir radioterapia.

4) Azatioprina en el manejo de transplante renal.
5) Antecedente de hepatopatia.

6) Otros {. ).

7) Casos “idiopdticos”.

2. INGESTION DE TES HEPATOTOXICOS.

1) Consuelda.

2) Gordolobo.

3) Heliotropo.

4) Mate.

5) Crotalia.

6) Helecheo macho.

7) Pimienta.

8) Otro

?} No se interrogd cnfecedenfe

3. ANTECEDENTE DE QUIMIOTERAPIA

1) Dacarbazina.
2) Citosin arabindsido.
3} Azatioprina.

4) BCNU.

5) Busulfan.

6} Dimetilbusulifan.

7) 6-mercaptopurina.
8) Oxido N incidino.
) Uretano.

10} Mitonicina C.

11) Otro (. ).

4. ANTECEDENTE DE RADIOTERAPIA

1) Si.
2) No.
3) Se ignora.
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i

!'S5. ANTECEDENTE DE AZATIOPRINA EN TRANSPLANTE RENAL

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

‘6. HEPATOPATIA . PREVIA

i 1) Hepatitis Infecciosa.
2} Otra (. ).
17. MODO DE PRESENTACION ,‘pE LA ENFERMEDAD VENO

{HEPATICA

OCLUSIVA

1) Fase aguda,
:2) Fase subaguda.
3} Fase crénica.

8} TRATAMIENTO,

1) AlbUmina.

2} Escleroterapia.

3) Paracentesis evacuatoria.
‘4) Transfusidn.

:5) Cirugia derivativa.

.6} Desvascularizacidn.
‘7) Mas de algin procedimiento enunciado sin requerirse cirugia.

8) Mas de ailgun procedimiento enunciado reglizadndose crugia.

9] EVOLUCION FINAL

1) Curacidon.

2) Hipertension portal sin hermomragia.
3) Hipertension portal con hemorragia.
4) Insuficiencia hepdatica.

5) Muerte.

10) CAUSA DE DEFUNCION______
:’I ) Choque hipovolémico.
2) insuficlencia hepdatica.

3) Otra (. J.



Grupo etario

0-11 meses

12-23 meses

24-47 meses

4-10 afios

> 1} afos

GRAFICA 1: edad y sexo

nifias

nifios

Frecuencia

~

w



GRAFICA 2
Distribucion por entidades del
consumo de tés hepatotdxicos



GRAFICA 3
Procedencia de los pacientes
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COMPUESTO

LR

DISTRIBUCION
SINONIMIA NOMBREROTANICO §  FARMACOLOGICO USO COMUN GEOGRAFICA
-
Conseelda Sinfito Symphytum offcingle Alcsloide piroliziding | Astringente Estadh de Mésico
Consuclda rosa Boragenaceae symphytum Diurdtico
8. uplandicum mymam Ocutar {corjuntivitis,
Potentilla candicans Catanata)
P. aurea
Gordolobe Senecio, nzbn, hiesba{  Semecio fongifobus, S. Alcaloide pirroliziding Reumatismo Puchia, Distrito Federal,
cana, Metha caballar, | vulgaris, S spartoides, S. Heridas Estado de Méxivo, San
hicrba delaPuebla, | canicida, & cardiophylus, Inflamacion ocular Luis Potos], Chiapus,
cachanae, palodoco, | . proecar, S salignus, S Anribelmiatioo (oxiures) | Guerrero, Morelos,
favilla o jasalilio, Jocobea, S. vulneraria. Afecciones catamales y Durango, Michoacds,
chical, hieta Graphaliums canescens, G. bronquiales (asma, Hidalgo, Guanajuaty
lombriguera, tanaceto, | conoideum, G. berfandieri, enfisema)
lechugitla, flordels | G, agphyllum, G. Estimulante de 12
verghenza, papacani, | sphacellatum. circulacidn (hemorroides,
Gompotonic, Verbascum thapsus, V. virices)
taoochicnic, phiomoides, V. sihuatum
calancspale, peyote
Helibiropo Lenguaohicrbadel | Heliotropium perwicumim, | Alcaloide pimolizidino |  Tos, asma Tabasco, Baja CaliformT!
sapo, bigatitos, vabo | . lasiocarpium, i, Astringente Sinaloa, Poebla, Yucatin,
de mico, alacrancillo, | ewropeaum, H. indicum, I, Antidisenterfa Nayarit,
ne-maa, hietha ‘parvifiorum Resiatiar teridag
buglosa, hicha melera, Antipatidico
hierha de 12 vibora
cascabel
Mate Accho,agfioh, | flex paragapensis, fles | Alcaloie pirolzidino | Esimulante genenal {Paraguay,
aquifolio . Matcina isbmerodela | {actividad intelectoal) Sudamérica}
cafelna). Estimula seorecidn ghstrica
Diurético
Ornaio en navidad.
Croulia Romerilo. Crotalia fulva, Crotolaria |  Alcaloide pirrolizidino | olor denial. ) Puchlz, 1
f 2.
Helacha macho Polydodim filx Alcaloide pirroliziding [ Aniibelintin (oliara, | Estade G Mexica,
tenias, botriocéfalos). Distrito Federal, Puchla,
Qliges.
r Cynoglossu Alcalolde pirrolizidine
lmm Adcnostym slitarice ‘Alcalode pirolizidine | Condimento




nfermedades infecciosas rasitanas
teraciones anatomicas
ras alteraciones no definkias
eoplasias
nferm: les metabolicas 112 41
nfermed S 1di0| S 78 .70
nfermn: es vasculares 42 15
ipertension portal de otras causas.
ni veno-ocliusiva
Zindrome de Budd-& hian
Alleraciones secundanas a Elolﬂms Sistemaucas 32 2.40
Hepatotoxicidad 24 1.80 |
Cltosts Sin causs Sspociicads i v a—
1331 X
———

b




—
istencion abdominal
olor abdominal
L] omegalia [Hepatomegalla egalomﬂa a o hlgado pequeiio
SCitis. s Scitis
Ctericia ctericia ictericia
enomegalia spienomegalia splenomegalia
ema ema nasarca
ed venosa colatera ed venosa colateral
————
emorodes
e -
etencion del crecimiento

[Transaninasemia

Leucopenia/ uetopenia

Hipocratismo digrtal
etardo_ maduracion sexua
eucopenia/plaquetopenta
ransaminasas normales

M AR T a—
M AT —

olestasis

(= T
nomaies o allma 0S.
olestasts

alburminemia
alargados
olestasis

rices esofagicas y/o gastricas




IRy

>l R0 AT T A N

istension abdominal 1 .68
alidez 1 .68
AsCitis [*) 3.33
Hegpatomegalia [ .33
ed venosa colateral 9 .00
dema 4 58.33
[Anorexia/hiporexia [:) 50.00
iebre € 50.0
etardo en el crecimiento 0.00
ictencia 41.66
splenomegala 4 33.33
Dolor abdominal 3 25.00
elardo en Caracleres sexuales secundanos 3 25.00
[Cotuna Z 16.66
elena < 16
edos en patillo de tambor 8.33
Hematemes:s 8.33




Hipoalbuminemia 12
nemia 10
prolongados 7
Hipocalcemia 7
Hiperbilimubinemia (colestasis)
{evacion de TG S
levacion del amonio 3
levacion de 1 Gl E
Hipoproteinemia 2
lAZzoemia 2
iponatremia 2
Hipocalemia 2
Leucopenia




————
oA P A B

NER

EF I

Ciirasonido abdominal convencional
Eroteon—— —

ndoscopia

fomgra’na abdominal
ammagrama negg_ﬁco
O/

ta viral (A, B. C)

Venocav*raﬂa
Sene escfago-gatro-duodenal

Jitrasonido doppler

Jrogratia excretora
elerminacion de alfa-i-antinpsina

————
astreo para tuberculosis’

uesenten'oopon§'aha
Serologia de TORCH

Aspirado de medula osea
S’:‘anm
Seroiogi ra Hiv

g s A
Zolangiografia transoperatona




lepatomegaiia y ascitis 4 333
Hepatopatia difusa y ascitis 4 33.33
epatoesplenomegalia 68.67
epatomeqalia 8.33
8.33

ofmal

65 esotagicas y ga;ﬁ:palia huEnensnva 2 217)_0
iceS esofagicas y uiceracion .50
NS y quodenits 50
1 12.50

SR

alia-masa tumoral

Hepatom:

Hepatoespienomegalia-lipomatosis retropenteneal

nfermedad granulomatosa hepatica-ascitis

Hepatomegalia-ascitis

Cimosis-ascitis

20.00

Hepatomegalia-proceso Qcupante-hipertension portal
epatomegalia-ascitis
epatoespienomegalia 1 20.00
fecto de captaciaon del iobuio derecho 1 20.00
¥ AT RS SRR T ST T S TAs e BT B
27 e TRy o A R, fgat s o Ry =
N
Obstruccion vena cava inferior intrahepatica —2 0.00
fruCcion vena cava infenor- venas suEahepaticas permefl_nles 25.00
25.00

Vena cava inferior perrneabie




TABWA

ENFERMEDAD VENOOCLUSIVANERATICA: JWLLAZGOS Y CLATIRCACION

DAIOSDELAETAPA AGIDA,
PACIENTE | NMERO NECROSIS | INFLTRACION | DRATACION \'m\uusl SUSTIRCION | OKiXsioNn NECROSIS
VREGSTRG | UE VENCLITIS | FIBRINOIDE | MUTROUNOS | SINUSOIDES | WIPONICASEN | DEPLACAS LUMINAL AGUDADEL
HOSHITALARIO)  BHOPSIA pERIVENVLAR faLEspacionisst]  zoxam  { uepavoctios [pEsepaticn PARENQUIMA
ZOMAT PO ERTTRUCTIOS
1{64R28) 8141y RV X [ XXY XXX [] X %
-1 ( XK XX X KX [) KK XAX WX
[N \ X 5% [ X XX XX [
(617482) I88-1T4 AN X X X [ X \ X
678339) 1911, RV [ X 1 X [ \ X X
1. X AN TN X X XX
(684759) 194-1438 { X XX X X X XXX
[] ] X [3 X X )
6 (6ES84) 152-186 N X N [ X XX X
[T X oK T X X X
AN {2-un N X XXN X X X
3 (SN 142537 () X X X \ 1 X
X XX 1 X
X ) NAX X
[ X $
X X NX RSN XX

% sin vambios

X5 eniste cambio
XX= vambio sparenie
XXX = cambio entenso
NV= vovaloble




TABLA 12

ENFERMEDAD VENU-QCLUSIVA IEPATICA: ALLAZGOS ¥ CLASIFICACION
DATOSUE LASETAPAS SUBAGUDA ¥ CRONICA

‘APILARIZA('IOJ COMPRESION
PACIENTE } BIOPSIA | MACROFAGOS JFIBROBLASTOS MONONUCLI SINOSOIDESEN | DEPLACASDE | PUENTES DE { CELULASDE(TO {REGENERACIGN
ENZONAI ENZONAIN ENZONAMI ZONAME HEPATOCITOS FHIBROlS
1 1 [ ] [) X XX [ X X
5l [ ) [ X 4 [ [ X
7 T [ X [ X X
3 X X T X b3 X 4
[ T 1 (4 ] X X XXX X RL
)] [ X 0 X X X X
3 T [) X [ NV X 0 X
il X T [ X X XX %
3 X ™ e XX hed & 7
T T [) T X X [0 X X
0 T ™Y [ X X TiR T XX
3 T ) X T X X T X [
T X s X XX i3 XXX X X
W XXX X 0 XX e d T X X
1} X K X XA o 34 X X
1 X T [ X e T X X%




" TABLA 12

ENFERMEDAD VENO-OCLUSIVA HEPATICA: HALLAZGOS Y CLASIFICACION

DATOS DE LAS ETAPAS SUBAGUDAS Y CRONICA (CONTINUACION)

DUATACIONDE § CAPILARIZACION
PACIENTE | BIOPSIA | SINUSOIDESEN | DESINCSOIDESEN ] AFECCIONDE  § CIRROSIS ] *ACTIVIDAD]  ESTADIO OBSERVACIONES
OTRAS ZONAS OTRASTONAS | VASOS PORTALES

1 I ETTET) X NV o 1 X tico T sibn semejnte  leproducida por CUH

1l XX (1) X(1) 0 0 XXX agudo Nevtosis hepética submasiva
2 X XX (2} 0 0 XX agudo § crbnico
3 [ 0 [ ¢ X crbnioo Inflamacin, nbdulos de regenetacion ¥ esteatosis
4 1 XQ) XXX (1) XXX (2) ] 0 X crbnico Cicatrices

Ii XXX(3) X() XX{2) [} 0 XXX crbuico
5 [ X() XX2) J XX(h XX )] ) XXX} agodoy crtnico

] X} X X)X 0 0 0 crbnico
3 1) XQj X v X crbnico | Hemorragia portal, dilatacibn de serus portales
7 X (1) XXX@) X(2) 0 [] XXX | sgudoy rbnico
[ X{1) XXX2) | X() XXX(2) 0 e crbnico
y 1] X0y Xxx2) | XXx{l) XxX(2) X 0 XXX agulo Ihlstacibn de hemorragin pesivascelar §

fragmentacin de erilswitos

1§ X(1) XXX(2) § XXR(]) XXX} X 0 XXX audo Congestidn
10 X(Y X 0 0 XXX agudo
i1 X0) XX(Q) 0 0 X csbrico
12 X(2) XX (1) XX(2) [} 1] XX rdnico Lesibn semejante a la producida por CCH

* La actividad representa la extension del daflo agudo en un fondo de cambios crénicos.




1 cronico cronico
2 subagudo subagudo
3 crénico cronico
4 crénico crénico
S (b subagudo subagudo
5 (2) cronico crénico
6 cronico cronico
7 cronico subagudo
8 subagudo cronico
9 subagudo agudo
10 agudo agudo
11 subagudo cronico
12 cronico cronico
(1): Enel del di Sstico.

(2): Evolucién (2 afios 6 meses mas tarde).
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