
Facultad de Ciencias Médicaa

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA

Histopatología del Hígado en
el Niño Desnutrido

TESIS

presentada a la Junta Directiva de la Facultad
de Ciencias Médicas de la Universidad de San.

Carlos de Guatemala, por

RAMIRO FONSECA CORZO

En el acto de su investidura de

MEDICO Y CIRUJANO.

QUA TEMALA. NOVIEMBRE DE 1956.

~,.-.~~ ~~

Í"



CAPITULO 1

INTRODUCCION

El SíndrO'me de Pluricarencia Infantil (S. P. 1.) ha
sidO' descrito en Guatemala desde hace ya algunos añO's
(1-2), se sabe además que el cambiO' grasiento del hígadO'
y la hepatomegalia sO'n frecuentes en nuestros niños mal
nutridO's y especialmente en lO's que padecen de este Sín-
drO'me (3) cuya incidencia es elevada. NO' se cO'nO'cesin
embargO', cuál es la incidencia de CirrO'sis en nuestrO' mediO'
y tampocO' se cO'noce si la desnutrición per-sé, es factO'r
etiO'lógicO'impO'rtante en dichO' cambiO'.

En O'trO'spaíses se ha cO'nsideradO' y aceptadO', que el
S.P.I. O'KwashiorkO'r prO'duce O'es un factO'r básico respO'n-
sable en la génesis de la Cirrosis Hepática (4). Aún más,

'en ciertas mO'nO'grafías (5) O' en libros de textO' (6), se
presentan hechos y aun fO'tO'grafías que demuestran tO'da
una gama de cambiO's, que van desde el hígadO' grasientO',
hasta la CirrO'sis PO'rtal. Davies (7) ha mencionadO': "que
tonel aumentO' de la grasa, hay una infiltración de lO'ses-
paciO's pO'rta por células redondas y una fibrO'sis fina apa-
rece alrededO'r de 'lO'slO'bulillos, extendiéndiOse en una fO'rma
estelar a 'partir de lO's espaciO's porta. La fibrosis resulta
'de un engrO'sami,entO' del retículO', alrededor de las célul:as
periféricas y se extiende a través del hígadO' hasta que en
casos severO's se ve un estadO' semejante a la "CirrO'sis de
Laenec" .

HimswO'rth (5) en su monografía "The Liver and its
Diseases", cO'rrelaciO'na las diferentes etapas evolutivas del
cambio grasientO' a la Cirrosis Hepática, tal comO' es vista
en estudios experimentales en animales y acepta comO' un,
hechO'ya prO'bado, que el cambiO' grasientO' en el humanO'

¡.a

._~

¡
.

" ~-



14

produce Girrosis; presenta fotografías en serie mostrando
el desarrollo de la Cirrosis desde el estado inicial hasta 10
que él llama "Difuse He~ Eib'Fosis". (Fotografías de
casos provenientes del Dr. H. C. Trowell, de Uganda; y
Dr. Gillman, de JohannegbUiP~}...

Brock (8) en una revisión mundial sobre el Kwashior-
kor, oono}aye, que en los momentos actuale8) et sínd'rome
descrito bajo numeros'os nombres en diferentes partes del
l1lundo incluyendo Síndrome de I'luricareneia Infantil, en
América Latina, es prob~plemeD't:e igual ~l. descrito eI1
~ñQs, r~l~tiv~m~nte recientes en Af,J;Leq,¡b,ajp, el nomQJ;"ed~
~'W;~:b.im,.k~. CQij~j4~1ta qJ;j.~~Ú:t:l~l, "Me}¡lij~1(Sc.~~d~:t:l" d~~
IQS,alemanes y, la. '!~Dist:r(i)-j¡iaFarinacea" de los f'ranceses e.,
italianos, son fundamentalmente el. mismo cuadro con al..
glmas~ variantes, clinic,as¡ ya que en estos dos últimos sÍn-
dromes, hay una au~Iicia 'rel'ativa. de lesiones pigmentarias
de la piel.

En el mismo tr~Qajo la, dÍ!:¡tribU,ción mundial del,
Kwashiorkor, es. cOIllparad~ Con la incidencia. de Cirrosis y,

0411001'];>ri:InarÍPdel hígado. en"las mismas áreas. y concluye
q~ h~Y sqficieI1;~s' dF!:t~,¡¡>ara,sug:erir,alguna, relación entr~'
el Kwashiorko!\, y, est,~ dose:t:lfelm~ed.ades"PeJ;70q;ue,también,
4l!i~ áreas geoglootÍC'as imwrta.ntes en que es'ta. correlación
no, eJS:i&te..

Hast.a la fecha en los paíSieS del área tropical de la
América, la incidencia de Cirrosis, no ha sido bien estable-
cida, pero aparentemente es igualo ligeramente mayor qUe
en otras problaciones donde la desnutri~ión es menos. fre-
cuente Q.n.o existe. La :Qres~ncia. de Cáncer pri:rna,rio Q.~~
hÍg~flo es cI~fin~ti;va~nt&me:nQ~ ¡;¡ise compara,., ~9:n lllSiea~
~9ís.ti~s eJeci~:r;tQspajses de Afri~ y de-lCer~n9.0I"eja,.no,:
Qde:Q.~ (.~)"

1&

Vrm d:~ Sal:; (lQ~len,; CCU~aQ' dQI1d~.,el, :&wa$hiQvk.oJ:'

'es frecuente, niega hab~ qb$~a,.:db, €i'~s, E!n,ni:fios, y.
immbiélt. qU:e,el~C1ambib,~sittn,tQ. d~l'ih~Q,~, seguido. por

m~i~ mn. nu~tro,med~tambiél'l~. l~ ~i~~49i~' lni$ti~, 8&,

mu~ rilr-a y, no" QXi-ste-un' &QIQC8$),en tma. sama,4e 600. au..
.
topsias pmcticadas' por Te§~d~Ut;)\habiendQse\ ancontm.-
do, en.,esta serie) sólo, dos ~de ~cer Ji?'ri1'l1'a~iQdel Hd-
gado.

Basándose' en esta divergenci~ Brook, (~8,),~,pvegunta:
44Siel KwashiorkOT en áreas, donde la 'poo\lal~n~ia del Can-.

~r' del Hí~8id~, es alto ~APriea, India., ChiJi),a'y, el, Lejano."
0tti~mte puede ser visto como, esenciaJ.rnen~ igua~' al Kw.a-
shiorkor americano". En el mlsmo trabajo y tratando de
explicar esta divergencia de datos sugiere una serie de
factores que podrían además de la mal nutrición proteica,
producÍ<r Girrosis del Hígado, ya sea comO' :factores etioló-
gicos básicos o como factores contribuyentes, entre los que
menciona virus, parásitos tropicales, alcohol, alcaloides

, hepatotóxicoe y otros alimentos contaminantes, alta inges-
i tión de hierro y factores genéticos.

En los paíS€s tropicales además de la malnutrición, se
encuentran los factores señalad'OS arriba, los cuales en su
'mayor parte, con algunas excepciones, son propios de todos
estos países.

Si se pudieran conocer exactamente los hábitos dieté-
ticos y las variaciones de los factores arriba descritos en
diferentes áreas y relacionarlos con la incidencia de Cirro-
sis o Cáncer del Hígado, se podría probablemente Hegar a
conocer su verdadero papel etiológico.

Como podemQs apreciar por lo ya expuesto, existe una
discrepancia entre la incidencia de Cirrosis y Cáncer pri-
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mario deJ &ígado :en diferentes países y la frecuencia de
desnutrición, en especial de S.P.I.

. . Hasta la fecha no se conoce en Centro América la in-
cidencia de Cirrosis pero aparentemente no es tan a'lta como
la observada ~n otros países en que la desnutrición se ob-
serva con la misma severidad, tipo e incidencia. Lo mismo
puede decirse en 10 que respecta a Cáncer primario del
Hígado.

Este trabajo fue planeado con el objeto de contribuir
a aclarar estas dudas tratando de estudiar si la desnutri-
ción, en especial el S.P.I., produce daño hepático qUé pueda
dejar les-iones residuales o secuelas, en particular CÍ'rrosis.

. i

CAPITULO II

DEFINICIONES Y CONCEPTOS

Nos parece conveniente, antes de proseguir en el desa-
rrollo de este trabajo, definir una serie de conceptos que
son de interés y evitar en esta forma futuras confusiones.
Dichos conceptos, para facilitalr nuestro trahaj o, serán es-
tudiados bajo los subtítulos siguientes:

a) Definiciones y Conceptos Clínicos;
b) Definiciones y Conceptos Hemattológicos; y
c) Definiciones y Conceptos Histopatológicos.

a) DEFINICIONES Y CONCEPTOS CLINICOS

Los términos clínicos usados en este trabajo son los
siguientes: 1) Síndrome de Pluricarencia Infantil (S.P.I.)
el cual define a un niño severamente mal nutrido que pre-
senta los siguientes hallazgos clínicos: I) Retardo de cre-
cimiento y desarrollo; II) Cambios psíquicos (apatía e
irritabilidad); III) Anorexia; IV) Edemas; V) Lesiones
cutáneas caracterizadas por sequedad, hiperqueratosis, dis-
pigmentación, descamación, acrocianosis y en la mayoría
de los casos dermatosis pelagroide de localización variable
y no restringida ,aIas á'reas expuestas a los rayos solares; en
algunos niños se puede además observar la presencia de pete-
quias y equimosis en especial en los niños másseverameIl'te
enfermos; VI) Cambios en las faneras, particularmente del
pelo,el que se encuentra seco, fino, quebradizo y fácilmen-
te desprendible (pelo de muñeca) ; en la mayoría existe ade-
más marcada despigmentación,difusa o localizada (signo
de bandera) ; VII) Hipotonía muscular; y VIII) Diarrea.
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Son constantes los siguientes hallazgos bioquímicos:
hipoproteinemia con disminución principalmente de la frac.
ción de albúmina e inversión de la relación albúmina glo.
bulina, disminución de las enzimas digestivas, de las enzi.
mas séricas amilasa, pseudocolinesterasa y fosfatasa alca-
lina y de algunas enzima s tisulares.

En la literatura mundial este síndrome ha sido des-
crito, con diferentes nombreB en especial: Kwashiorkor en
Africa y países de haMa inglesa, Fatty Liver Disease en
Jamaica y Curac;ao, Malignant Malnutrition en Africa,
Mehlnahrschaden en Alemania y Austria, Distrofhie Fari-
neuse en Francia, Distrofia de Farinacei en Italia.

2) Síndrome de Plurioorencia Incipiente (S.P. Inci-
piente que comprende niños mal nutridos, que no han desa-
rrollado la sintomatología completa del S.P.r. pero que pue-
den fácilmente desa'rrollarla si son sometidos a cualquier
esfuerzo metabólico o si continúan siendo alimentados por
un tiempo más o menos prolongado con una dieta franca-
mente deficiente en proteínas o si ésta se restringe aún más.
Presentan los siguientes signos clínicos: I) Retardo del cre.
cimiento y desarrollo; II) Cambios psíquicos, tales como
apatía e irritabilidad moderada; III) Anorexia intermi-
tente; IV) Alteraciones difusas y moderadas de la piel, ta-
les como sequedad y a veces descamasión furfurácea; V)
Alteraciones de las faneras que se manifiestan por pelo
seco, .sin briBo, quebradizo y la mayoría de las veces por
discromía difusa ligera; VI) Hipotonía muscular ligera;
VII) Episodios dia'rreicos recurrentes; VIII) Puede existir
edema maleolar discreto.

La diferencia entre este cuadro clínico y el S.P.r., es
cuestión de grado, siendo el segundo un estado avanzado
del primero, de tipo agudo, con alteración severa del estado
general del niño agravación marcada de todos los signos
y síntomas y presencia constante de edemas francos. Ade-
más el pronóstico de estas dos condiciones es distinto, sien-
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do para el S.P.r. reservado y necesitando hospitalización y
tratamiento dietétiGo cuidadoso para evitar la muerte del
niño.

Los cambios bioquímicos del S. P. Incipiente están to-
davía poco definfclos y en vías de estudio.

Este síndrome es similar al llamado Pre-Kwashiorkor'
(12) o Kwashiorkor Ligero (Mild Kwashiorkor) (13).

3) Desnutrición no Clasificada, comprende niños con
alteraciones manifiestas de hiponutrición, caracterizadas
especialmente por retardo del crecimiento y

desarrollo. Es-
tos niños no pueden ser incluidos en ninguno de los cua-
dros ya descritos por faltar varios de los síntomas y signos
característicos arriba mencionados.

Este cuadro puede compararse con el llamado "Niño
desnutrido" (Undernour¡'shed Child), y con los niños clasi-
ficados por Gómez como padeciendo desnutrición grados
I y n.

1'11.

1"

b) DEFINICIONES Y CONCEPTOS HEMA TOLOGICOS

De acuerdo principalmente con los conceptos de Win-
trobe y en una forma simplificada para facilitar la inter-
pretación de los datos, en el presente estudio llamaremos
anemia a la presencia de valores de glóbulos rojos por mm3.
por debajo de 4.0 millones y/o valores de hemoglobina por
debajo de 10 gr. por 100 cm3. Serán macrocíticas cuando
el volumen Corpuscular Miedio (VCM) sea mayor de 100
micras cúbicas, normocíticas cuando este índice hematoló-
gico esté comprendido entre 80 y 100 micras3 y microcíticas
cuando esté por debajo de 80 mieras3. Llamaremos satu-
'radas á las anemias cuya Concentración de Hemoglobina
Corpuscular Media (CHCM) esté arriba de 30% y no satu-
radas a las que tengan este valor menor de 30 %.
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c.) DEFINICIO,NES Y CONCEPTOS HtSTOr..OGICOS

1) EstructuTa del Hígado normal

Antes ffédiscutir las alteraciones microscópicas vistas
en el hígado del desnutrido, creemos importante sumarizar
brevemente los conceptos actuales, sobre la estructura nor-
mal del hígado.

El concepto clásico antiguo sobre la histología del lobu-
Iíllo hepático, ha sufrido cambios notables, en especial des-
pués de los estudios de Elías (14). Se sostenía que ellobuli-
110hepático estaba compuesto de columnas de células que ra-
diaban desde la vena central hasta la periferie del 10bulilIo;
cada columna estaba formada por dos cordones de células
adyacentes con un canalículo biliar intermedio; a su vez
cada columna estaba separada de sus vecinas por los sinu-
soides.

Los estudios de EIías indican que el hígado está for-
mado por grupoS de células hepáticas dispuestas en placas
o paredes irregulares llamadas por él "láminas hepáticas";
los espacios comprendidos entre estas láminas y. que corres-
ponden a los sinusoides son Ilamados "lagunas hepáticas";
éstas a su vez están conectadas ent.re sí por perforaciones
de las láminas hepaticas yel conjunto de todas las lagunas
forman el laberinto hepático. Los espacios o canales por-
tales son túneles abiertos en pleno pa'rénquima hepático y
que contienen los canaIículos bilial'es, las ramas de la ar-
teria hepática y de la vena porta. Estas últimas estructu-
ras están incluidas en un tejido conectivo peritoportal, el
cual a su vez está rodeado por un tubo continuo de células
hepáticas que recibe el nombre de "lámina Iimitans" o
"placa periportal limitante". Vénulas pequeñas naciendo
de la vena porta ,perforan la placa limitante y se ramifican
posteriormente en el laberinto hepático para formar los si-
nusoides, los cuales finalmente terminan en la vena cen-
traL Los sinusoides reciben también sangre directamente
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de los capilares arteriales ramas de la arteTia hepática, los
cuales penetran y perforan también la placa limitante. Los
canalículos biliares forman una red' localizada entre las
células hepáticas, las cuaJes se reúnen para formar cana,.
Iículos intralobula'res que terminan en la placa limitante y
de aquí a través de los canales de Hering en los canaIículos
biliares portales.

Los sinusoides, se clasifican en dos tipos: unos parale-
los a la placa limitante reciben el nombre de "sinusoides
periportales", los otros dirigiéndos'e del espacio porta hacia
la vena central reciben el nombre de "sinusoides radiales".

Estando interesados especialmente en el retículo del hí-
gado es necesario estudiar su estructur,a esquelética. Wal-
ters y Waterlow (15) en un estudio similar practicado en
Gambia, Mrica, utilizan la de&cripción previa h'echa por
Op.e,l (16-17). el cual dividió las fibras de reticuIina en dos
grupos; las fibras radiales (Radiafasern) que corren a 10
largp d.el curso de los sinm~oides y las fibras transversales
o €In puente (Unspinnende Fasern) las cuales rodean los
sinusoides conectando entre sí las fihras radiales. Tanto
las fibras de reticulina radiales como las transversales, su-
fren diferentes cambios de la porción periférica periportaI
a la porción central, alrededor de la vena centrolobulillar.

En la periferia, las fibras radiales son más numerosas
y más finas, en la porción media dlel 10buIiHo, se vuelven
escasas y gruesas y fimilmente en la porción central, son
todavía más gruesas y en general sufren cierto grado de
cOlagenización, lo que ,permite que puedan ser detectadas
eDn coloraciones para fib~as colágenas. Las fibras trans-
v~rsales sufren la misma serie de cambio, siendo en la pé-
l'lferia muy finas y delicadas, confundiéndose con las fibras
radiales; en la porción media son gruesas y

evidentes, aun-qUe siempre más delgadas que las fibras radiales, por últi.
tno en la porción central las fibras transversales son muy

~ escasas y todavía más gruesas.

\,

\
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2) Conceptos y definiciones patológicas del Hígado

Consideramos importante, para evitar confusiones de-
finir una serie de términos, que serán posteriormente uti-
lizados y que pueden prestarse a distintas interpretaciones.
Entre estas definiciones tenemos las siguientes:

a) Cirrosis:

EstamQs de acuerdo con los conceptos dados a conocer
en el Quinto Congreso Panamericano de Gastroenterología
celebrado en La Habana, Cuba, en enero de 1956, y en el
cual, los Drs. S. Sherlock, P. A. Castillo, L. Schiff, H. Pop-
per, A. J. French y V. Sepúlveda, presentaron las siguientes
bases para el diagnóstico de la Cirrosis: I) El proceso
afecta a todo el hígado sin invadir necesariamente cada
uno de los lobulillos; Il) Hay noorosis celular; IlI) Se en-
cuentra regeneración nodular del parénquima; IV) La fi-
brosis es de carácter difuso; V) Hay desorganización de
la arquitectura lobulillar, con bandas de tejido conjuntivo
que unen las zonas controlobulillares a los espacios portales;
además de estos conceptos netamente anatómicos, incluyen
2 bases clínicas; I) Enfermedad de curso crónico; y Il)
Presencia de insuficiencia hepática y de hipertensión portal
en la mayoría de los casos. La gravedad de estos trastor-
nos puede ser de intensidad variable.

b) Fibrosis:

Consideramos como fibrosis el aumento focal o difuso
de fibras colágenas y ;por lo tanto fibras que pueden ser
coloreadas por los métodos de rutina como la Hematoxili-
na-eosina o bien por coloraciones selectivas ,para fibra colá-
gena, como las técnicas de Masson, Van Giessn, Mallory,
ete. Por el contrario una proliferación de fibras reticula-
res que forman el esqueleto propio del órgano no lo con-

lL
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sideramos como sinónimo de fibrosis, en contra de los tra-
bajos previos en especial de autores ingleses (13-15).

La proliferación de dichas fibras reticulares será con-
siderada posteriormente. Aceptamos que una intensa pro-
liferación de estas fibras pueda dar origen posteriormente
a fibras colágenas por condensación y colagenización de
las mismas y por lo tanto la P.~. podría ser considerada
como un estado previo a la fibrosis. Por medio de las co-
loraciones antes mencionadas, estas fibras reticulares no
pueden ser vistas, excepto si han sufrido los cambios arri-
ba mencionados.

. Si es cierto que al haber un aumento de las fibras colá-
genas hay también un aumento de las fibras reticulares lo. 'Inverso no siempre sucede.

El aumento de Fibras Colágenas es un requisito básico
para el diagnóstico de Girrosis Hepática, sin embargo, no
todos los casos de fibrosis difusa del hígado, pueden ser
considerados como casos de Cirrosis.

La "Fibrosis Hepática Difusa" ha sido considerada
erróneamente como sinónimo de Cirrosis y .probablemente
es ésta la razón por la que muchos consideran como Cirro~
Bis lo descrito previamente por varios autores como fibTosis
hepática.

Especificamente los conceptos mencionados por Davies
(18) ,Walters y Waterlow (15) y otros no los considera-
tnos como casos de fibrosis y aún menos de Cil"rosis, sino
tnás bien como casos en que existe una P.F.R., ya que la
coloración utilizada por ellos no fue para fibras colágenas. 'SIlla coloraciones argénticas para retículo.

t

\

e) Proliferación de Fibras Reticulares (P.F.R.)

Por P.F.R. entendemos un aumento en el número y en
la densidad de las fibras de reticulina que forman el esque-
leto del hígado y las cuales no pueden ser teñidas más que
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por mét'0dos argénticos, tales c'0mo la c'0l'0ración para pre~
c'0lágen'0 de Rí'0 Orlega (2/iLvariante de Rí'0 Ortega al mé-
tod'0 de Achúcaro) G'0mari, Laidlaw, etc. Can c'0l'0raci'0nes
de rutina '0 para fibras C'0lág¡enasestas fihras n'0 se col'0rean.
y s'0lamente se ve un aumenta de celularidad, en especial a
nivel de las espaci'0s porta.

TIPOS DE P.F.R.

Tratand'0 de c'0mparar nuestr'0s resultadas c'0n l'0s ob~
tenidas par Walters y Waterlaw (15) hem'0s utilizado l'0s
mism'0s tip'0s de "fibrasls", que ell'0s.describen, con algunas
madificaci'0nes. La praliferación a engr'0samienta de las
fibras retkulares puede ser, a partir de las espacios p'0rta
a a nivel de la vena centr'0lobulillar.

1) Portal

La P.F.R. de l'0s espacias porta se caracteriza básica~
mente por un aumenta en el númer'0, en la densidad yen
el grasor de las fibras reticulares a partir del tejid'0 canec~
tiv'0 pr'0pio de las 'espacias parta. Las bardes de las ti'act'0g
p'0rtales en lugar de ser bien definidas y lacalizadas por
la lámina limitante cama se ve narmalmente (Figura NQ 1)
se encuentran irregulares y con fibras reticulares, que :pr'0~
liferan hacia el interiar del labulilla hepátic'0, distarsiÚ'<
nanda la membrana limitante y por 1'0tanto, siend'0 difícÍi
determinar dónde empieza el pa'rénquima y dónde terminan
los espaci'0s porta.

tJn hech'0 interesante ya notad'0 por Walters y Water..
law (15) y que puede ser vist'0 en hígadas n'0rmales, es la
presencia de grupas de fibras que haoe.n su entrada en el
parénquima en un sól'0 lugar, que c()rresponde pr'0bablemen~
te al punt'0 de entrada de una de las ramificaci'0nes de la
vena p'0rta dentro de los sinus'0ides, después de haber pe:r:;,
f'0rado la membrana limitante. La P.F.R.. debe ser die;tod~
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la circunferencia del espaci'0 p'0rta yh'0 de un sól'0 punt'0
localizad'0.

De acuerd'0 con la intensidad y severidad de la P.F.R.
hem'0s clasificado nuestr'0s casos en 4 grados:

GRADOr (Fig. NQ 2). C'0mprende cas'0s en que existe
una pr'0liferación ligera de las fibras reticulares invadiendo.
ligeramente el p:a.rénquima hepátic'0, pudiend'0 ser canside-
rad'0 en los limites de 1'0n'0rmal.

GRADOII (Figs. N'0s. 3 y 4). La prolifm-aci6n es más
sever.a enc'0ntránd'0se c'0ndensación y engr'0samiento de las
fibras raticulares per'0 siempre limitadas al área del lóbul'0
hepátic'0, vecina al espacio.

GRADOIII (Figs. Nos. 5 y 6). Las fibras de reticulina
pr'0liferadas y engr'0sadas, invaden ya sea ell'0bulill'0 hepá-
tic'0 '0 bien siguen a. lo larg'0 de los septas interl'0bulares
para uni'rse c'0n las fibras pr'0venientes de los '0tros espa-
ci'0sporta, vecin'0s para limitar cada lobulill'0 y darle al
hígad'0 un aspect'0 histalógico muy s,emejante al '0bservad'0
en l'0s cerdos.

GRADOIV (Figs. N'0s. 7 y 8). Hay un aument'0 extenso
y difuso de las fibras de reticulina, las cuales n'0 sól'0 se
unen c'0n las homól'0gas de los es¡paci'0s p'0rta vecin'0s, sin'0
que también pr'0liferan ha0ia el interi'0r de l'0s l'0bulillüs
hepátic'0s dist'0rsi'0nand'0 severamente la arquitectura l'eti-
culaT' del órgan'0.

La pr'0liferación aparentemente, es siempre más seve-
ra alreded'0r d:e l'0s espaci'0s porta, sin embarg'0, ésto es
difícil asegurarlocuando ya la arquitectura reticular del
órgan'0 está muy deteri'0rada. En este últim'0 grad'0 existe
además cierta c'0lagenización y en coloraciones rutinarias
se ve proliferación fibroblástica y la presencia de fibras
colágenas jóvenes que dist'0rsi'0nan la arquitectura hepá-
tica normal, por lo que puede ya cOnsiderarse c'0mo un.
estadi'0 inicial de la Cirrosis.
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La división en estos 4 grados es netamente morfoló-
gica y no implica ninguna correlación evolutiva entre éstos;
es cabalmente uno de los objetos de este trabajo, determi.
nar si hay una secuencia entre estos grados.

Asociado con estos 4 grados de P.F.R. portal existe
también un aumento en el número de células mesenquima-
tosas en los espacios porta (Figs. Nos. 10, 11, 12 y 18).
La mayor parte de las células encontradas presentan un
citoplasma escaso mal definido y con un núcleo fusiforme
o en forma de coma, tratándose probablemente de histio-
citas o fibroblastos jóvenes recién formados. En los casos
iniciales también es frecuente ver linfocitos. Este aumen-
to en la celularidad está ,en relación directa con el grado de
P.F.R. de los espacios porta yen el grado IV la prolifera-
ción histiocitaria se hace evidente no sólo en estos espacios
sino que también en todas las otras áreas del parénquima
en que existe franca proliferación reticular.

En coloraciones rutinarias con hematoxilina-eosina pue-
dB, por lo tanto, determinarse. a graso modo el grado de
P.F.R., de acuerdo con la celularidad de los tract.os po'!'ta-
les. En contraposición a los hallazgos de Walters y Wa-
terlow (15), en todos nuestros casos aún en los menos seve-
ros hemos encontrado siempre dicho aumento de celula-
ridad.

De acuerdo con nuestra clasificación, la "fibrosis es-
telar (Stellate fibrosis) descrita por Davies, corresponde
al grado nI de P.F.R. y la "fibrosis periportal fina" y
"avanzada difusa" (fine periportal of diffuse advance fi-
brosis) descrita por Walters y WaterIow (15), corresponde
la primera a nuestros grados 1, n y nI y la segunda al
grado IV. .

No consideramos en nuestra clasificación, la llamada
"fibrosis periportal gruesa" (Coarse periportal fibrosis)
descrita también ,por Walters y Waterlow (15) y en la que
el cambio característico es un engrosamiento del tejido co-

1

i
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nectivo de los tractos portales con o sin "crecimiento hacia
afuera" de fibras de reticulina gruesas originadas en los
mismos tractos.

Este tipo de lesión lo encontraron dichos autores fre-
cuentemente en más de la mitad de los hígados por ellos
examinados. No pudimos considerarIa, por no poder dife-
r:enciar esta forma de fibrosis, de la P.F.R. aa:-riba des-
crita y haber encontrado además que se podían reproducir
imágenes muy semejantes cuando las secciones histológicas
eran gruesas o sobrecoloreadas con plata, teniendo por lo
tanto la duda, de si no podría ser un artefacto producido,
como resultado del error técnioo manual, inherente a todos
los cortes hechos con el micrótomo oa sobrecoloración con
la plata.

2)P.F.R. Centro Lobulillar

Se caracteriza por un engrosamiento de la pared de la
vena centrolobulillar y de las fibras reticulares radiales en
la región vecina (Figs. Nos. 14 y 15). En coloraciones de
plata la vena centrolobulillar se encuentra sobrecoloreada,
con pared engrosada, pero sin proliferación de la íntima o
de la sub-íntima, no encontrándose en ningún caso dismi-
nución de la luz del vaso y todavía menos su oclusión como
sucede en la enf.ermedad veno-oclusiva descrita por Bras
(19) en Jamaica.

En ,coloraciones para colágeno las fibras radiales en su
porción más central lo mismo que la pared d?l v~so toman
fácilmente la coloración decolágeno. En nmgun caso se
encontró a dicho nivel distorsión de la arquitectura hepá-
tica. El engrosamiento y aumento de las ,propiedades tinto-
reales de 'retículo eran los caracteres más significativos en
esta forma de P.F.R.

! ,

J



S.P.I. .----.------.--------- 10 18 16 12 5 5 1 4 3 2 76
S.P. Incipiente oo.. 2 2 1 1 O 2 O O O 2 10
Desnutrición
.no clasificada ---- 1 7 2 2 2 3 2 2 2 1 24

- - - - - - - - -
TOTALES .--'__0.'. 13 27 19 15 7 10 3 6 5 5 110
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No existía como en la P.F.R. portal un aumento en la
eelularidad.

De acuerdo con Walters y Waterlow (15). este tipo dé>
lesión cor.responde al "engrosamiento centrolobulHlar" (een-

trilobular thickening) y con. ellos estamos dé acuerdo en que
existe una diferencia entre la naturaleza de..este. proceso y
la.P;F .R. de 'los espacios porta. En esta última. existe, real-

mente una neoformación de fibras de retieulina, mientras
que en la primera parece existir solamente un engrosa-.

miento de las fibras ya,preexistentes.

CAPITULO 111

;MA~ERINL YlVfE!l'0D0S

a) Matáml

En el.período comprendido de Enero a Junio de 1956,
se estudiaron 110 pacientes comprendidos .entre 3 y 12 años
,d.eedad, hospitalizados en los Servicios de Medicina de Ni-
ños del Hospital General de Guatemala, correspondiendo
'75 al sexo masculino y 35 al femenino. El estudio incluyó
:a los niños ya hospitalizados al iniciarse este trabajo y a
todos los que ingresaron durante los meses que duró éste.

Todos los niños fueron agrupados en 3 categorías clí-
nicas, de acuerdo con los conceptos ya mencionados en el
Capítulo II: "Definiciones y Conceptos". El CuadroN9 1
muestra la distribución por edades de los niños estudiados,
lo mismo que el número correspondiente a cada grupb
clínico.

CUADRO N9 1

Clasificación Clíriica:
3 5

Edad en Años
6 7 8 9 10 11 12

Total
4

Los niños estudiados pertenecen todos a la Clase socio-
eeonómioo pobre del país, la mayoría de los cuales ingresa-
ron al Hospital por desnutrición como principalmótivo.
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De la totalidad de niños estudiad08 67 provenían de
á:-ea rural y 43 de área urbana, residiendo 61 en áreas palú-
dIcaS y 49 en áreas no palúdicas.

Debido a. que la mayoría de los niños comprendidos en
cada grupo clínico presentan historias muy similares se
presentan al final, como un apéndice, una serie de resú~e-
nes clíni~os de algunos de los pacientes estudiados que pue-
den consIderarse representativos de cada grupo.

~e ex,cluyeron de este estudio los niños, que aunque des-
nutridos, presentaban una enfermedad aguda o caquecti-
z~~te tal como tuberculosis o neoplasmas, lo mismo que los
nmos padeciendo de una enfermedad hepática bien definida
de et~ología conocida, tal como hepatitis a virus, absces¿
amebIano, etc.

b) M étodo8

En todos los niños se tomó la historia clínica con es-
pecial cuidado en Ia historia dietética y se practicó el
ex~me~ físico, de acuerdo con el formulario adjunto (ver
a~e~dlCe) e~ .el que se hace énfasis en los síntomas y signos
chmco-nutrlClOnales más importantes causados por defi-
ciencia proteica.

. ~s mu:s~ras para los exámenes de laboratorio y las
b~o~sIas hepatIcas fueron obtenidas en diferentes niños, en
dIstmtas etapas del tratamiento, para poder estudiar los
ca~bios existentes desde el ingreso, hasta después de un
perIOdo largo de tratamiento hospitalario.

De este modo creemos haber obtenido un exponente
b~,sta~te ex~.cto de lo que sucede en el hígado de Ut pobla-
CIOn mfantIl desnutrida que llega al Hospital General de
Guatemal~: inicialme.nt:e y en las diversas etapas de su
recuperaclOn. EstudIOS longitudinales han sido realizados
por otros autores y en la actualidad se están haciendo en
el INCAP.
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Considerando que todos estos niños tienen en común el
haber sido sometidos a un tratamiento bastante semejante
en el que la dieta es el !.actor primordial de curación, cree-
mos que un estudio de tipo estadístico transversal, como el
presente tiene un valor, si no igual, por 10 menos muy se-
mejante a los estudios de tipo longitudinal seriado, previa"
mente publicados.

La alimentación que recibió la mayoría de estos ni-
ños durante su estancia en el Hospital General fue: al prin-
cipio leche ácida semidescremada 30 onzas al día, luego
leche íntegra un vaso diario, un huevo cocido, 2 onzas de
carne, arroz, verduras va:riadas y fruta: un banano o una
naranj a.

Además, algunos recibieron suplemento de vitamina
A, complejo ~, vitamina C, sales de hierro y transfusión
sanguínea.

Un día antes de la fecha en que se practicó la biopsia
hepática se extrajo sangre venosa de la vena yugular in-
terna para efectuar los siguientes estudios hematológicos
y bioquímicos: ti,empo de protrombina, recuento de glóbu-
los rojos, hemoglobina, hematócrito, proteínas totales, rela-
ción albúmina, globulina amiIasa y pseudocolinesterasa.

El tiempo de protrombina fue determinado de acuer-
do con el método de Quick (Método de la Simplastina de
la Casa Warner & Chilcott); los valores normales para
este método son de 14" a 15".

La clasificación de anemias se hizo tomando como
base los índices hematológicos de Wintrobe.

Las proteínas totales se dosificaron por el método de
Lowry, Oliver y Hunter (20); y sus fracciones por el mé-
'todo de Biuret de acuerdo con las especificaciones de Caste-
llanos y Méndez (21) y la amilasa y pseudocolinesterasa
Por los métodos de Smith Roe (22) y de Reinhold (22)') y
colaboradores, con la modificación de Michel (24) respec-
tivamente. Todos los estudios hematológicos y bioquímicos

\



u
f~lero:nhech~en IQ& la:bofC1:to:rio:sde BiOQ.uimica y de Pa-
tología Clinica del lNClAP., bajo la dirección de los docto-
re!> GuiHer:nwArroyaveB.y Carlos Tejada V.

En el Labor~torio del Hospital General se hizo el exa-
men parasifulógicode las materias feeales de todos los ni-
ñosestudiados, estudiando sólo una muestra por método
directo. '

La Biopsia Hepática fue heehaporvía transpleural en
la mayoría de los casos y por vía abdominal cuando había
hepatomegaliafranea. Se utilizó el método de aspiración
con la aguja <deFranseen. El nifio fue sedado con hidrato
de Cloral, en forma de jarabe, a dosis de un gramO,por
la vía oral, administrándosele también 10 mg. de vitamina
K, intramuscularmente, antes de hacer la punción biopsia.
En los casos en que el tiempo de protrombina era mayor
de 20", la biopsia no fue practicada. Todos los nifios fue-
ron vigilados por un período de 24 horas después de efec-
tuada la biopsia.

Se hicieron un total de 76 biopsias hepáticas, sin nin-
guna complicación letal. La única complicación, fue la de
una nifia a quien probablemente se puncionó la vesícula bi-
liar y que desarrolló posteriormete coleperitoneo, el cual
cedió con tratamiento médico exdusívamente. El material
obtenido por la punción biopsia fue fijado inmediatamente
en alcohol etílico a 95% e incluido en parafina. Se tomaron
30 secciones y fueron coloreadas por los métodos siguientes:
lIematoxilina-Eosina, Van Giessn, coloraciones del retícu-
lo por el método de Gomori y en algunos casos de Laidlaw,
coloraciones de Best y al ácido Per- Yódico de Schiff para
glucógeno, este último con su correspondiente control, tra-
tado con saliva para digestión enzimática del mismo, colo-
ración de Perls para hierro y de Mallory para hemofucsina
(Hpocromo). Se hicieron secciones seriadas para que en

una misma lámina existieran muestras representativas del
fragmento de biopsia.
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Del total de nifios estudiados 6 fallecieron dentro de la
primera semana de su admisión, de los cuales 4 fueron au-
topsiados, siendo los resultados post-mortem, los siguientes:

CASO PH 54: M. de J. A.-Desnutrición tipo S.P.I.
Pulmones: bronconeumonía derecha. Hipertrofia total y
visceral. Hígado cambio grasiento severo. Piel: dermato-
sis pelagroide, petequias y equimosis. Edema severo gene-
ralizado. Ascitis 400 C.c.

.

CASOPH 67 :J. V.-Desnutrición tipo S.P.I. Pulmo-
nes: congestión, bronco neumonía.

.
Hipotrofia total y vis-

ceral. Hígado: normal. Piel: diátesis petequias y equi-
mosis. Dermatosis pelagroide. Anasarca.

CASO PH 103: C. A.-Desnutrición tipo S.P.I. Pulmo-
nes: atelectasia. Hipotrofia total y visceral. Hígado nor-
mal. Piel: normal. N o presentaba edemas.

CASO PH 108: E. B.-Desnutrición tipo S.P.I. Pulmo-
nes: congestión y edema ligeros; bronconeumonía moderada.
Hipotrofia total y visceral. Hígado normal. Piel: pálida
y sin lesiones.

Es interesante mencionar que, de los 6 nifios que falle-
cieron, 5 presentaban un tiempo de protro~bina alto, de
24" a 25" y solamente uno presentaba un tiempo de pro-
trombina de 18.5". En ninguno de estos casos se había
practicado biopsia hepática.
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1, BESUL T ADOS y DISCUSION
'

~.40
A~ CLINICOS:

110

Debido a que el estudio clínico fue efectuado en estos
100

niños, sobre todo con el objeto de catalogarlos dentro de
los tres grup08clínicos ya definidos, no se hará un estudio ...
minucioso de los síntomas y' signos por ellos presentados.

110La clasificación del niño en cualquiera de los grupoS clínicos
implica el hallazgo de los síntomas y signos descritos para

40

cada síndrome en la sección Definiciones y Conceptos Clí-
20nicos.

E.J hecho de que en la presente serie de niños, aparezca
o

2 ~4 5 11 11 9 10 11 12
el grupo de S.P.r. como el más numeroso, no quiere decir

110 EDAD ~AÑOSque. esta condición clínica sea la de mayor prevalencia en
los ingresos a los servicios hospitalarios donde estos estu-

ISO
dios fue>ron efectuados; se debe a que se escogió para es,te

140trabajo, el mayor número de niños con estado nutricional
más s.everamente deficiente.

110
Los únicos datos que consideramos importante anali-

zar, en lo que corresponde al examen físico, serán l,os de 100

peso y taBa ya que su retraso es condición indispensable
80para c8Jt:alogar a un niño como desnutrido.

E.J Gráfico NQ 1 muestra los pesos y tallas por edades 80
PESO El! Lila.de todos los niños ,en comparación con las curvas de creCÍ-

40miento normal, tomados del estudio efectuado en la Univer-
/ -,(

sirlad de Iowa y adoptados por el INGAP para Centro 10

América (25).
oEstudiando este gráfico, observamos que en todos los

o 1 , . 5 11 ? 11 . 10 11 laniños estudiados, se encuentra un retraso, tanto en la talla .EDADcLAMo!

como en el peso.
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Llama la atención también el hecho de que el retraso
ponderal es mucho mayor, en ocasiones haSita el 52% de
déficit, concordando con los hallazgos de es,tudios similares
en otros países poco desarrollados (26).

Si tomamos en cuenta que los promedios aquí presen-
tados incluyen el peso de niños aún con edema, podemos
colegir que el peso real, sin edemas, es aún menor. Otra
observación digna de ser mencionada es que el retraso pon-
deral se mantiene alrededor de,l mismo nivel, no importando
la edad de los niños estudiados, lo que nos, permite deducir
que el ma,yor retraso ponde,ral se efectúa antes de los 3
años de edad.

B) HEMATOLOGICOS y PARASITOLOGICOS:

1) Hematológioos

Este estudio. se ha¡rá únicamente en lo.s niños co.n S.P.I.
que tenían menos de 8 días de hospit:alización ya que lo.s
datos, "aurante el resto del perío.do. de tmtamiento. están
sujeto.s a gran variación, puesto. que a la mayo.ría de niño.s
se les administraron sales de hierro y a algunos transfusio...
nes sanguíneas, co.mo. un recurso. terapéutico..

Basados en los co.nceptos vertidos en la sección de Defi-
niciones y Conceptos, encotramo.s que to.do.s lo.s niño.s estu-
diado.s padecían de anemia, ya que presentaban cifras me-
no.res de 4 millones de glóbulos ro.jo.s por mma., distribui-
do.s en la siguiente fo.rma: 15 niño.s (55.6%) tenían cifras
de glóbulos ro.jos entre 3.0 y 3.9 millo.nes; 10, (37.0%) su-
frían de anemia marcada, ya que sus numeracio.nes de gló-
bulo.s rojos valriaban entre 2.0 y 2.9 millones por mma. y 2
pacientes (7.4%) padecían de anemia severa co.n niveles
de glóbulos ro.jo.s menores de 2.0 millo.nes por roma.

Si analizamos en forma similar lo.s valores de hemo-
globina, po.dremo.s clasificar a los 27 pacientes estudiados,
antes de 8 días de tratamiento, en los siguientes grupos:
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Con niveles mayores de 10 gramos
'u'ou,

Co.n niveles en:tre 8 y 9.9 gramo.s 0000
Con niveles entre 6 y 7.9 gramo.s Umm_u.
y co.n niveles meno.res de 6 gramos m_U_'

44.5%
25.9%
18.5%
11.0%

CUADRO N9 2

Días de
hospitalización Saturadas

No sa-
turadasAnemias

1 a 8
Macrocíticas
Normocí ticas
Microcíticas

9
12

O

1
4
1

En el Cuadro NQ 2 se observa que la anemia más fre-
cuentemente enco.ntrada fue de tipo no.rmo.cítico. saturada,
siguiendo. la anemia macro.cítica saturada y siendo las ane-
mias no.rmocíticas no saturadas, la mim"ocítica y las ma-
cro.cíticas no saturadas, las menos frecuentes.

Estos hallazgos co.ncuerdan co.n los estudios previa-
mente repo.rtado.s por Tro.well y. co.laborado.res (27), Gó-
mez y co.laborado.res (28), Altmann (29), y co.n lo.s lleva-
do.s a cabo. en el INCAP (30) que hacen ver que la altera-
ción hemato.lógica más frecuente en la desnutrición pro.-
teica no. co.mplicada por parásitos in'testinales de tipo. Un-
cinaria o. par disturbio.s hemolíticos, tales como la anemia
palúdica y la de células falciformes, es la anemia no.rmo-
cítica o ligeramente macro.cítica, no.rmocrómica o hipo.cró-
mica. La fisio.patolo.gía de e,sta alte,ración hematológica se
cree co.nsistir en una deficiencia de la materia prima nece-
saria para la formación del estro.ma de los glóbulos ro.jos.
No se CTee que exista una deficiencia específica de facto-
res de maduración o de minerales que puedan determinar
la pro.ducción de un tipo. característico. de anemia. Estu-
dios de médula ósea que se llevan a cabo en el INCAP ac-



N9de N9de N9de N9de
casos % c;asos % daSOS % casos %

Con parásitos ...... 46 60.5 9 90 16 66.6 71 64.5
Sin parásitos "'.m. 30 39.5 1 10 8 33.3 39 35.5

!!
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tualmente sugieren la existencia. en casos avanzados de
desnutrición proteica de un hipoplasia de la serie 'roja, que
desaparece, siendo. sQStituida por una hiperplasia después
de pocas días de tratamiento adecuada.

En 10 que respecta a la anemia macracítica no. satu-
rada reportada en casos de malnutrición proteica por va-
rios autores (FQY y Colaboradores) (B'1), (Trowell y cola-
boradores) (32), podemos pensar que la producción de este
tipo combinado de anemia se debe, a la existencia simultá-
nea de diversos factares etialógicos. Podemos con cierta
certeza considerar que, la deficiencia primaria es la de
proteínas y que existe una deficiencia menos importante
de otrQs factores hematógenos, lo. que hace pasible la exis-
tencia de una anemia macrocítica con relativa deficiencia.
de hierro, deficiencia esta última, insuficirente para pro-
vacar una microcitosis. Este conceprta encuentra apayo
relativa en los hallazgos publicados por Béhar y Viteri
(33) consistentes en que si a niños con S.P.I. se les admi-
nistra una dieta hiperproteica balanceada sin suplemento
de hierra se obtiene una elevación en el número. de glóbulas
rojos por mma. y una disminución simultánea de la Hemo-
globina Corpuscular Media (HCM) y del Volumen Cor-
pUBCular Medio (VCM), no importando. si este última ín-
dice e.ra alto a normal al ingreso. Este tratamiento los
lleva inexorablemente hacia la anemia microcítica hipo-
crómica por deficiencia de hierro, la que habitualmente
responde can un alza adecuada de reticulocitos, a la admi-
nistración de Sulfata Ferroso en dosis terapéutica.

2) Parasitológicos

En todos 108casos se llevó a cabo un examen coproló- '

gico directo ; sin embarga no se hizo recuento de huevas
ni se utilizó ninguna técnica de concentra'aión. Los resul-
tados se muestran en el siguiente cuadro.
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CUADRO N9 3

S.P.I S.P.lnci- Desnutrición
cipiente no clasificada

Total

De todos los casas, 64.5 % presentaron uno o más :pará-
sitos. Entre las distintas formas estudiadas de malnutri.
ción, la incidencia de parasitismo intestinal era. bastante
similar.

El orden de frecuencia de los parásitos intestinales en-
contrados entre los niños en que la biapsia hepática fue
practicada, se presenta en la tabla siguiente:

i¡lil

1. '
1

';1
.1"1;1

1111:;

N9 DE CASOS: '1<:

.1!li'r
\

I!i!:

1'.
'

1

:

.
:.

1,
.1'1'

!!!!ii

""
;I!I'I':',r!

II!II'

:11111

!Ir

I~:

I!!I,
'1

Uncinaria
Ascárides
Tricocéfalos (

Lamblias (

Amaeba
Histolítica
'I'ricomonas ~
Taenia
Saginata
Taenria
Nana

) 33 = 46.56%
30 = 42.25 %
28 = 39.43 %
3 = 4.22%

)

)

)

B'= 4.22%
2 = 2.80%

~ 1 = 1.54%

~ 1 = 1.54%

Entre estos mismos niños, 14 presentaban 3 o más va-
xiedades de parásitos; 19 albergaban dos; 19 un sólo tipo
}T19 no estaban parasitado8.

Conociendo eL factor anemizante de la uncinaria se
.estudió la correlación existente, entre el grado de ane~a



Relación
Días de N~de Proteínas Albúmina Albúm./Glob.

tratamiento casos Prom. S Prom. S Promo S

1 a 3 ....,... 10 4.53 0.83 1.64 0.66 0.60 0.24
4 a 8 ....m' 18 4.64 0.86 1.98** 0.81 1.21* 1.80
9 a 15

"nm'
lS 5.32** 1.06 2.29** 0.84 0.86 0.60

16 a 30 ........ 9 6.68** 0.93 2.97** 0.91 0.84 0.30
Más de 30.. 9 6.81 ** 1.27 3.11 0.46 0.90 0.28
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y la presencia de este :parásito en los niños con S.P.I., re-
cién ingresados a los servjeios hospitalarios.

No se encontró ninguna diferencia significativa, en
ninguno de los índices hematológicos, entre el grupo uncina-
riásico y el no uncinariásico, como puede notarse en el
Cuadro NQ 4.

CUADRO N~ 4

Promedio de los Valores Hemaiológicos encontrados en S.P.I.

Uncinariásicos No uncinariásicos

¡

I

!I

Glóbulos rojos
millones por mm3. ...m"

Hemoglobina gr. % ........
V. C. M. m m...
H. C. M. m......
C. H. C. M. m m "

2.9 (S: 0.71)
8.5 (S: 3.30)

94.3 (S:12.20)
28.9 (S: 5.50)
30.9 (S: 2.50)

3.1 (S: 0.63)
9.4 (S: 1.60)

100.9 (S:11.20)
30.S (S: 4.80)
31.0 (S: 1.80)

S = Desviación Standard.

Aunque n.o se investigó especificamente la presencia
de plasmodium, sí se hizo gota gruesa en todos los casos
en que se sospechó clínicamente esta afección, encontrán-
dose Plasmodium Vivax en un sólo niño, que presentaba
una anemia de tip.o normocítico saturada.

C) BIOaUIMlCOS:

Los estudios bioquímicos en el presente trabajo fue.
ron escogidos como un índice .objetivo, de la severidad de
la afección, en los casos estudiados recién ingresados al'
Hospital y del grado de mejoría que los dife'rentes pacien-
tes habían experimentado con el tratamiento. Es porr esto
que se ha dividido la tabu]ación de estos datos en los gru-
,pos siguientes: a) Valores iniciales, obtenidos desde el
ingreso hasta el terCler día de hospitalización; b) Valores.
en el período comprendido entre 4 y 8 días de tratamiento; ,

41

e) Entre el 99 y 15Q día; d) Entre el 16Qy 30Q; ye) En
niños con más de 30 días de tratamiento.

Estudiaremos primero el grupo clínico catalogado co-
mo S.P.r., debido a que es el más numeroso y por lo tanto
el que nos dará valores más exactos y porque su bioquímica
es la mejQr conocida.

1) Proteínas Séricas y sus Fracciorws

El estudio de las proteínas totales de este grupo es
importante; ya que en estudios previos (34-35-36) se ha
encontrado una corrrelación bastante cercana entre los ni-
veles séricos de estas substancias, la severidad de ciertos
signos de la afección y su respuesta al tratamiento.

Los valores iniciales obtenidos en el presente estudio
de 10 casos comprendidos entre O y 3 días de tratamiento
concuerdan con los valores publicad.os en diversas partes
del mundo por l.os investigadores ya citados.

Estos valores se presentan en forma tabular en los
Cuadros Nos. 5 y 6, junto con el resto de los resultados.
obtenidos en el estudio bioquímico de los pacientes con
S.P.r.

CUADRO N~ 5

Niños con S.P.I.

S = Desviación Standard. '" = Significativo.
*'" = Muy significativo.



1 a 3 ---..-..'.'....' 10 81.5 5.32 10 0.29 0.92
4 a 8 ....--.......... 21 74.0** 4.41 18 0.38** 0.18
9 a 15 -.-..........--.- 18 112.8** 11.47 15 0.55 0.68

16 a 30 --.............. 10 128.2** 12.69 9 0.81 * 0.28
Más de 30 ......-.. 8 89.8** 3.56 6 0.59 0.21

casos

N9 de Pseudocolines-
ierasa

casos Prom. S
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CUADRO NQ 6

'1,

11

Días de
tratamiento

N9de AmUasa
Prom. S

El estudio de los valores séricos de albúmina demues-
tran que las cifras ,inicialmente muy hajas (promedio
1.64 gr. % S.0.66) priuClipian a elevarse significativamente

en el curso de la primel~a semana de tratamientO', alcanzan-

dO'niveles normales entre los 16 y 30 días de permanencia
hospitalaria, hechos que concuerdan cO'n lO' reportado en
O'tros estudios. (5'5-37).

Estos resultados nos hacen ver que la albúmina sérica
es uno de los índices más sensibles de recuperación en ca-
sos de S.P.I.

Estudios electrO'faréticos llevadO's a cabo por Demae-
yer y colabO'radores (38) y Close (39) en el Congo Belga
y por Scrimshaw y colaboradores (30) (INiCAP) demues-

tran la existencia, en los niñO's con S.P.I., de un descensO'

franco de la fracción albúmina con un aumento absolutO'
y relativa de las fracciones alfa y gamma globulina. El au-

mento de éstas fracdones parece persistir durante el tra-
tamiento y Gómez y colaboradO'res (40) han menciO'nadO'el
aumento de la gamma globulina en lO'que ellos llaman el
Síndrome de Recuperación Nutricional. Además la varia-
ción independiente de las diversa,s fracciO'nes de las glO'bu-
linas en muy va,riadas cO'ndiciO'nes, la existencia de valO'res
altO's de globulina en sujetO's-con una dieta vegetariana (41),
sin que exista una relación estrecha con desnutrición y el
hecho de que la síntesis de albúmina sea una, función espe-
cífica del tejido hepático, le dan mayO'r valO'r a la determi-
nación de la albúmina sérica.

En ,el Gráfico NQ 2 podemos O'bservar la diferente ve-
locidad de respuesta de la albúmina con relación a las pra-
teínas totales.
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Niños con S.P .1.

s = Desviación Standard. . = Significativo... = Muy significativo.

Las valO'res de PrO'teína tO'tal aumentan con el cursa
del tratamientO', alcanzando valO'res normales entre los 16
y 30 días de tratami,ento hO'spitalariO'.

Es importante notair que, en el presente estudio' trans-
versal, la variación en los valores prO'mediO' de proteínas
séricas durante los primeros 8 días de tratamiento, mues-
tra ya una tena,encia hacia la normalización la que es sin-
embargo, poco significativa. Este aumento en proteínas
séricas suitre un incrementO' franco en el curso de la 3~ s'€-
mana de tratamiento, persistiendO' este cambia durante las
2 semanas siguientes, siendo las variaciones en estos perío-
dos de un alto valor significativo. (P. mayor de 0.01).

Esta mej oría franca en los niveles de proteína sérica,
concuerdacO'n la encontrada en estudios longitudinales efec-
tuados por Dean y Schwa'rts (35), y Scrimsha,w y colabo-
radO'res (30), aunque en los estudios citados la recupera-
cióIi es más rápida.
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El Cuadro N9 5 presenta también valores para la re-
lación albúmina-globulina, la que adolece de los defectos
descritos para las proteínas. Puede observarse que ninguno
de los promedios de la relación Albúmina-Globulina sufre
variaciones significativas en el curso del tratamiento, en-
contrándose todavía valores promedios por debajo de la
unidad aún después de 30 días de tratamiento. Los estu-
dios longitudinales antes mencionados (38-41) demuestran
valor.es discrepantes con 100 presentados en el presente
estudio, consistentes especialmente en una relación Albú-
~ina-Globulina por arriba de la unidad aÚn antes de 30
días de tratamiento. Esta divergencia en los resultados
puede ser debida a la mejor dieta terapéutica empleada
por los mencionados autores, en contraposición con la die-
ta hospitalaria, administrada a los pacientes aquí estu-
diados.

2) Enzimas

Siendo de naturaleza proteica, es lógico esperar que
. las enzimas sufran alteraciones en mal nutrición proteica
sev.era. En vista de lo anterior, se han determinado dos
enzimas en el suero de estos pacientes: la amilasa, que se
produce primordialmente al nivel de los acinos pancreáti-
cos y que sufre variaciones paralelas a las del. contenido
duodenal (42-43), siendo por lo tanto un índice de la fun-
ción pancreática de los niños con S.P.I.

Es interesante notar que las enzimas panClreáticas son
muy lábiles a cualquier deficiencia proteica y que sufren
una recuperación rápida en el curso del tratamiento. En
estudios hechos por Veghelyi (44) en niños desnutridos,
lasenzimas pancreáticas alcanzan niveles dentro de los
lími,tes normales en el cumo de los 3 primeros días de
tratamiento adecuaüo.

La pseudocolinesterasa, que es la otra enzima estudia-
da es de origen primordialmente hepático y sufre altera-



Relación
Días de N9de Proteínas Albúmina Albúm./Glob.

tratamiento casos Prom. S Prom. S Prom. S

4 a 8 u-_-m 8 5.62"'''' 1.28 2.26 0.90 0.68'" 0.29
9 a 15 -.-.._.. 8 7.54"'''' 1.22 3.54""" 0.72 0.88'" 0.13

16 a 30 4 6.26 0.96 2.50 0.84 0.74 0.38~.-.....
Más de 30 3 6.83 0.25 3.44 0.19 1.01 0.04u
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ciones impQrtantes con la deficienciaprQteica. Ambas en-
zimas han sido estudiadas previamente, en estudios lo,ngi.
tudinales, durante el curso, del tratamiento del S.P.!. y
demuestran cambios significativos en el curso de la recu-
pe~ación. Si bien lQSvalQres de amilasa varían de un caso
a otro, la variación de prQmedios obtenidQs en las mues-
tras tQmadas en diversQs períodQs de tratamiento, muestran
un asc.enso significativo a ,partir de la 1'" semana de hos-
pitalizad ón.

Los valQres de pseudocolinesterasa séricae.n niñQs CQn
S.P.!., muestran maYQr unifQrmidad que los valo,res de
amilasa estando, inicialmente, en general, PQr debaj o, de 40
unidades Mitchel (Delta PH/Hra). Su recuperación se
inicia tempranamente en el curso del tratamiento, y sus
valQres tienden a subir rápidamente. LQS valQres ;p,rQmé-
diQS y las desviMio,nes standard se presentan en el Cuadro,
NQ 6, en do,nde se nQta que la variación es muy significati-

va durante el curso, de la 1'" semana de tratamiento" siendo
su variación periódica subsiguiente PQCo,significativa. Sin
embargo" se alcanzan niveles no,rmales de pseudocQlineste-
rasa, durante el curso, de la 3~ a la 5'" semana de trata-
miento,.

CQmo,cQnclusión basado,s en lo,SresultadQs biQquímicos
obtenidQs en el grupo, de niños Cio,nS.P.r., podemQs estar
segur'os que lQS pacientes presentaro,n inicialmente el cua-
dro, pro,teico, y enzimáticQ característico, de esta afección,
y que su recuperación, medida PQr métQdos bio,quí~ico.s,
se inició ya en el curso, de la 1'" semana de tratamllentQ.
Esta recuperación co,ntinúa durante lo.s perío,dQs avanza-
dQS del tratamiento" l1e,gándQse a Qbtener, antes de 30 días
de hQspitalización, valores sédco.s dentro, de lQS límites
normales en las prQteínas tQtales, albúmina, amilasa y pseu-
doco,linesterasa. Unicamente no.s llama la atención la per-
sistencia, en este grupo" de la relación albúmina glQbulina
PQr debajo, de la unidad en las cifras. pro.mediQ, no, impQr-
tando la lQngitud del período, de tratamiento,.

Pasamos aho.ra al estudio, de lQS resultados del grupo
de niñQs catalQgadQs CQmQS.P. Incipiente. Es impQrtante
hacer nQtar que-el número, tQtal de casos. CQn este cuadTQ
clínico" es muy lJ."educidQen el presente estudio" por lo, que
no, haremos un análisis detallado, de lQSresultadQs.

Es interesante, sin embargo" ménciQnar que lQS va-
lQres de prQteínas to,tales, albúmina, relación Albúmina-
Glo,bulina y pseudo,co,linesterasa de 3 caSQS estudiadQs du-
rante lo,Sprimero,s 3 días de tratamiento, so,n más alto,s que
en lo,SniñQs con S.P.!., co,nco,rdando, co,n el co,nceptQ clínico,
de menQr severidad de este cuadro.

Los valo,res bioquímicQs o,btenidos del grupo de desnu-
trición no, clasificada SQn también interesantes. Es nece-
sario, advertir que este grupo, es de difícil análisis y estu-
dio" Po,r estar integrado, PQr niño,s que padecen desnutri-
ciónen general, sin características específicas que puedan
ser medidas, excepto, por el grado, de retraso, en crecimiento,
y maduración.

CQmprende to,da una gama de diferentes estados de
desnutrición sin que se puedan deslindar características
pro,pias susceptibles de agrupación.

Las cifras enco,ntradas para lo,S diversos cQmpo,nentes
sérico,s analizado,s se presentan en lo,SCuadrQs No,S 7 y 8.

CUADRO N9 1

Desnutrición no clasificada

s = Desviación Standard. '" = Significativo.
*'" = Muy significativo.

-
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CUADRO N98

Desnutrición no clasificada

Días de
tratamiento

N9 de Amilasa

casos Promedio S

N9 de Pseudocolines-
terasa

casos Promedio S

4 a 8 moOOO_-ommn

9 a 15 mmOOOoo-_ooon

16 a 30 moOmoOmmOO

Más de 30 _mm.m.

8
8
4

2

63.00**
122.50**

74.25

579.50

8
7
3
2

0.53**
0.72**
0.70
0.90

30.94

47.41
26.13

s = Desviación Standard. . = Significativo... = Muy significativo.

Si observamos 108 valores séricos iniciales, de 8 casos
estudiados, encontramos cifras por debajo de lo normal
para las proteínas totales, la albúmina, la relación albúmi-
na-globulina y las enzimas séricas determinadas en estos

niños. Estos valores sufren un cambio significativo en el
curso de la primera semana de tratamiento, tendiendo hacia
su normalización.

La comparación de las cifras obtenidas para el grupo
de Desnutrición no clasificada, con las obtenidas para el .

S.P.r., nos hace notar su menor grado de alteración en el
primer grupo. Sin embargo, las cifras promedio de aque-
lla c'ategoría clínica son casi idénticas a las encontradas en
los niños con S.P. Incipiente, excepto en la albúmina cuyas
cifras son más altas en esta segunda condición. No esta-
mos en capacidad de juzgar sobre la etiopatogenia de los
cambios bioquímicos en las condiciones olínicas distintas al
S.P.r. ya que hasta la actualidad, éstos han sido poco es-
tudiados.
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41 H.tsTQ~OGtCQS

l.-Cambios en las Células

0.31
0.22
0.10

q,) (}rasa

De acuerdo con el aspeeto histológico de los hígados
y con la severidad de los depósitos de grasa en las células
B.epáticas, hemos clasificado nuestros casos en cuatro gru-
pos, que tienen similaridad con los descritos por Mene-
ghello (45) Y colaboradores en Chile y por Gillmann y Gill-
man (46) en South Africa. Dos factores fueron tomados
en cuenta para dicha ca,sifi.cación: a) la cantidad de grasa;
y 1:» el tamaño y número de gotas de grasa por céh¡la he-
pática. Por estudios previos se sabía que dicha grasa eS
neutra y ,se colw-ea con sudán nI 'OIV; en coloraciones 01'-

, dinarias no se puede ver la grasa sino que solamente los
espacios que corresponden a los lugares en que se encon-
traba ésta, antes de la extracción por disolventes usados
e!l la preparación de los bloques de parafina.

En general, el cambio grasiento de gota gruesa, se
caracteriza por un depósito masivo intracitoplásmico de una
gota única de grasa, que distorsiona e hincha la célula,
empujando el núcleo hacia la periferie, de modo que cada
célula hepática, parece estar reducida a una gota de grasa
con núcleo periférico. En ,el cambio grasiento de gota
fina por el contrario, la grasa se presenta en forma de

:. varias vacuolas pequeñas intracitoplásmicas y el núcleo es
todavía de localización central. De acuerdo con estos con-
ceptos, clasificamos los hígados en 4 categorías:

GRADOr.-(Fig. NQ 16). Cambio grasiento severo

de gota gruesa en todas o casi todas las células hepáticas.

GRADOn.-Cambio grasiento de gota fina o gruesa,
encontrándose más o menos la mitad de las células hepáti-
cas libres de grasa.
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GRADOIII.-Una tercera parte o menos de las células
hepáticas presentan grasa, que es casi siempre de tipo gota
fina, aunque pueden encontrarse algunas células contenien-
do gotas gruesas.

GRADOIV.-Cambio grasiento localizado a un número
reducido de células.

Estos 4 estados no pueden ser bien definidos y en
todos los grupos existen casos de transición difíciles de
catalogar.

La. localización de la grasa, en relación con el 10buliIIo
hepático, fue también estudiada y en general los resultados
son similares a lós obtenidos por Davies. (18) encontrando
que el cambio grasiento difuso desaparece primero de la
porción central del IobuliIIo y más ta:rde de la porción peri-
férica (Fig. 17).

En los Grados, III y IV la grasa se encuentra depo-
sitada en las células más periféricas del 10buliIIo hepático.

En el Cuadro NQ 9, se estudia la presencia de grasa
en los tres grupos clíni,cos estudiados y en los que las biop-
sias fueron practicadas en un período menor de 15 días,
después de su ingreso al Hospital e iniciación del trata-
miento. Debido al número pequeño de casos no son sepa-
rados en los 4 grados previamente de&critos.

El cambio grasiento del hígado es 'constante y S€vero
en la fase aguda del S.P.!., pero, con un buen tratamiento
dietético puede desaparecer rápidamente y a los 15 días ya
no encontrarse ninguna evidencia de éste, 10 que explicaría
por qué, en nuestra serie analizada, tenemos en el grupo
de S.P.!. casos en que la grasa ya no está presente.

En nuestros casos de S.P. Incipiente y aún en los del
grupo de los desnutridos no Cllasificados, encontramos in-
filtración grasosa en el hígado en un buen porcentaje de
casos, aunque menor que en el grupo de S.P.!.
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En el Cuadro NQ 10, se estudia la relación entre la
cantidad de grasa existente en el hígado y el tiempo de tra-
tamiento, todos los niños son considerados en conjunto.

El cambio grasiento S€vero corresponde a los Grados
I y II y el ligero a los Grados nI y IV ya mencionados.

Tanto el cambio grasiento severo, como el ligero, des-
aparecen progresiva~ente con el tratamiento, y por 10 tan-
to los hígados sin grasa aumentan en proporción inversa.
Hallazgos semejantes podrían observarse, en estudios lon-
gitudinales en los que a un mismo paciente se le practique
varias biopsias hepáticas en diferentes estados de su tra-
tamiento.

Relacionados con la presencia de grasa existen otros
cambios histológicos tal'es como colapso de los sinusoides,
celularidad de los mismos y cambios nucleares que serán
descritos posteriormente.

De acuerdo con Davies (13) cuando existen procesos
infecciosos severos, los depósitos iniciales de grasa, no se
localizan invariablemente en las células de la periferie del
10buliIIo (Fig. NQ 18). En nuestra serie sólo un niño pre-
sentó un proceso infeccioso agudo (otitis) (ver Cuadro
NQ 10) en el cual, el cambio grasiento, a pesar de un trata-

miento de más de 30 días, todavía correspondió al Grupo !.
De acuerdo con este estudio la grasa desaparece en los ca-
sos no complicados de S.P.!. por lo general en menos de
15 días, sin embargo, en algunos casos todavía estaba pre-
sente en niños con más de 30 días de tratamiento, aunque
en éstos, el grado de cambio grasiento era sólo nI o IV.

En algunas de las biopsias presentando Cla.mbiogra-
siento severo, se encontró coalescencia de algunas células
Con formación de pequeños quistes grasos, similares a los
descritos por Davies (18), Jellife, Bras, Stuart (47) y
por Hartroft (48), este último en animales experimentales.



Con Grasa Sin Grasa Total

NI?de NI?de ~de
casos % casos % casos

12 52.0 11 48.0 23
2 33.0 4 66.0 6
3 42.5 4 57.5 7

Severo Ligero

Tiempo de NI?de NI?de NI?de
tratamiento ca!¡OS % casos % casos o/{o

ME:nos de 15 dias.... 5 14 12 33 19 53
MElloS de 30 dias.... O O 8 40 12 60
Más de 30 días ........ 1* 7 3 20 11 73

$2

CUADRO NI? 9

Presencia de grasa en el hígado de algunos de los ciños estudiados
y en los qu&i la biopsia hepática fue practicada en menos de 15

díil.S de tratamiento.

Gnlpo Clínico

s P.!............................................
S. P. Incipiente ..........................
Desnutrición no clasificada ....

CUADRO NP.10

~~ción entre la cantidad de grasa b&pática y el tratamiento.
Se consideran todos los niños en conjunto.

Cambio Grasiento Sin Grasa

>1<~z:t el m?mento de practicada la biopsia, el niño padecía de
una otltls ~edI!3- supurada y s\.!. estado general era malo presen-
tando toda VIa sIgnos de S.P.I.

. . . .

b) Glucógeno

~ cantidad de glucógeno en las células hepáticas,
está en relación inversa con los depósitos de grasa. En dis-
ctlsiones previas (26), se ha sugerido la posibilidad de que

53

una de las causas de muerte, eJÍ los niños déSnutridos sea
la hipoglicemia; en la cual la insuficiencia funeional deI
hígado para aJ.maeenal' glucógeno fue considerada Mmo una
probable oausa. 'l'esponsable. Sriramachal'i y Ramalingas-
wami (49) han estudiado el contenido del glucógeno en el
hígado de niños con Kwashiorkor, por medio de biopsii
hepática, siendo BUSresultados semejantes a los encontra-
dos por nosotros.

A medida que los depósitos de grasa en el hígado van
aumentando, el glucógeno es empujado hacia la periferie
.de tal modo, que en las células hepáticas con marcado cam-
bio grasiento, se ve alrededor de la gota de grasa, entre ésta
y la membrana celular, un ribete de glucógeno fuertemen-
te coloteado, lo que hace pensar que con la retracción del
citoplasma el glucógeno se c.ondensa. Por el contrario al
desaparecer la grasa el citoplasma libre, se carga inmedia-
tamente de glucógeno (Fig. NQ 21). Cantidades modera-
das fueron siempre. vistas en los hig!ados .con cambio gra-
siento severo difuso (Grado 1).

En un pequeño número de casos se encontraron vacuo-
las intranucleares P.A.S. positivas que sugieren la pTesen-
cia de glucógeno intranuclear, más si se considera que des-
pués de la digestión enzimática, utilizando la amilasa de la
saliva, este matet'ial desaparecía. Este hallazgo, sin em.
bargo, no fue constante y no pudimos determinar ninguna
relación entre el grado de cambio grasiento y la presencia.
de glucógeno intranuclear.

Jellife, Eras y Stuatt (47), Chipps y Duff (50), han
encontrado también dicha infiltración del núcleo, ocurrien..
do principalmente en áreas -périporlales.

l.

e) Hierro

Desde hace varios años se sabe que depósitos de hierro.
en el hígado y el bazo pueden ser vistos en niños que mue-
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ren de mal-nutrición y así Lubarsch (51) ya en 1921 can-
sideraba. que la siderO'sis de los órganas, era resultadO' de
la mal-nutrición crónica. Ramage y calabO'radO'res (52),
encO'ntraron valO'res altos de hierra hepática en casO's de
estenO'sis pilórica, pera nO' en niños muertos de marasmo.
Berning (53) en 17 pacientescO'n mal-nutrición, que pre-
sentaban o no edema, encontró niveles altos de hierrO' séri-
co, los cuales variaban entre 115 y 280 microgramO's por
centímetro cúbico, y lO'scuales retornaron a lO'nO'rmal, cuan-

d~ lO'spacientes fueron tratados con una dieta rica en pro-
temas. Kalk (54) en 13 prisioneros de guerra repatria-
dos, encO'ntró 4 presentandO' Cirrosis del hígadO' y 5 hemo-
crO'mat?sis, sin e~bargo, la causa de esta última no pudo
d.etermm~la. GIllman y Gillman (55) han descrito depó-
sItO'sde hIerro severos en hígados de adultos Bantú, algu-
nos de lO's cuales presentaban también cambiO' grasiento
considerando responsable, de este último cambio a la mal~
n~trición. En la fase aguda encontraron el cambio gra-
SIentO' y en la fO'rma crónica la SiderO'sis Hepática. En
lactantes y niños menores de 8 años nO' encontraron sin
emb~rgO', depósitos de hiel"ro en hígados estudiadO's' por
medIO' de la biopsia. Edington (56) en Costa de Oro ha
reportadO' el mismO' hallazgo. La presencia severa de 'hie-
rrO' en estosadultO's africanos no puede explicarse única-
ment: de acu~rdo con las ideas de Gillman y Gillman, ya
que SI fuera cIerta debería ser también visto en atros paí-
ses :n. que la m~-nutrición es prevalente. Parece que estos
depO':ntO's de hIerro en el hígadO' están relacianadO's con
una mgesta excesiva de hierrO' en la dieta, coma ha sidO'
r~partadO' po~ 'Yalker (57). TrO'well, Davies y Dean (Us'),
meg~n categorlCamente la presencia de depósitO's severos
de hIerrO' en lO's hígadO's de niñO's cO'n KwashiO'rkO'r vistos
pO'r,ellO's en U?,~nda y generalizan este cO'nceptO'a la ma-
yO'na de lO'snmO's africanas.
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Waterlow (58), en Jamaica, ha encontrado también
la presencia de hierro histológkamente visible y en made;..
radas cantidades en casos fatales tanto de "Enfermedad
Grasa del Hígado" camO' de desnutrición O'marasmO', sin
embargo, en ninguna de las biapsias hepáticas hechas por
él, pudO' demO'strar el hierro his.tológicamente, por lo que
sugiere que el hieNa que pudo ser visto miscrascópicamen-
te en el tejido hepática en casos de autopsias, haya podido
ser evidenciado gracias a reaccianes no determinadas que
ocurren después de la muerte.

En un buen porcentaje de nuestras biopsias, tuvimos
ocasión de observar maderada cantidad de hierra (Fig.
N9 '22) pera en ningún caSO'la suficiente, como para justi-
ficar el usa del término Siderasis a Hemocramatasis. En
35% (24 casos) encontramos hierro evidenciable pO'r la
,reacción del "Azul de Prusia", la mayO'r parte del mismo
IO'calizada en el citoplasma de las células hepáticas, particu-
larmente en las de la pO'rción más externa del labuliIlO'
alrededO'r de lO's espacios pO'rta. En los casas en que lO's
depósitas eran mayO'res, encantramos hierra también en

. algunas 'células de Kurpffer o en los mismos espacios porta.
La cantidad encontrada fue clasificada en 4 grupO's de
acuerdo can la intensidad de los depósitos. En el GradO' 1
sO'lamente en una que otra :célula hepática se encontraron
algunos gránulO's de hemosiderina y por el contrariO' en el
GradO' IV numerosas células parenquimatosas y aún de
Kupffer presentarO'n pigmentO'. En lO's Grados II y III se
encO'ntraron cantidades intermedias.

.

Se trató de cO'rrelaciO'nar el cambiO' grasientO' (y pO'r
lO'tantO' el estadO' evO'lutivO') cO'n la presencia de lO'sdepósi-
tO'sde hierrO', perO' desgraciadamente nO'se pudO' sacar nin-
guna cO'nclusión exacta debidO' a que dO's terceras partes
de IO'sniñO's tuvierO'n, durante su hO'spitalización, un trata-
mientO' en el que se había incluidO' sales de hierrO'. Es sin

.1',
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e~barltq bastante significativo el hecho que, dé }ús hí-
gados que presentaron hierro, 64 % tenían grasa en mayor
o menor grado y 36 % no tenían grasa. Por el contrario de
los h.ígados que no presentaban hierro 32 % conteníangra..
sa y el resto (68%) no tenían.

En ninguno de los niños tratados sin sales de hierro,
se pudo observar la presencia de éste en la biopsia hepática.
Ninguna correlación fue encontrada entre los depósitos de
hierro hepático yel tipo de anemia, pero estudios ulterio-
res deberán ser planeados con más énfasis en este proble,;.
ma, para ver si existe relación entre el estado evolutivo de
la enfermedad, el tipo de anemia y los depósitos de hierr(})
hepático.

Es probable que el hierro visto en el hígado y que
.'

aparentemente es más frecuente cuando hay grasa, sea
hierro almacenado que no pueda ser utilizado en la síntesis
de la hemoglobina, por falta de proteínas y que con el tra-
tamiento éste sea rápidamente utilizado, hasta que el hígado
esté totalmente desprovisto de hierro. Si éste no es toda-
vía suficiente, un tipo de anemia ferropriva puede desa-
rrollarse. durante el curso del tratamiento, si no se admi-
nistran sales de hierro como ha sido previamente reportado
por Béhar y Viteri (33).

d) Necrosis Hepática

En ninguno de los casos estudiados encontramos evi-
dencia de necrosis hepática masiva o zonal, sin em.bargo
algunos presentaban pequeños focos inflamatorios micros-
cópicos formados por Células pleom6rficas, en su mayor
parte polimorfonucleares y que aparentemente correspon-
den a úna reacción, frente a unas cuantas células hepátícas
necrosadas. Dichos focos necróticos, fueron sin embarg>o
relativamente escasos en la revisión total de nuestras biop-
sias.
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e) Regeneración Celular

En 29 casos, se encontraron cambios nucleares que
fueron interpretados como evidencia de regeneración ce-
lular. Dichos cambios (consistían en irregularidad en el
tamaño y forma de los núcleos y en fenómenos poliploides,
con presencia de células binucleadas y aún en algunos casos
multinucleadas. Figuras mitósicas fueron también vistas,
aunque con menos frecuencia (Fig. NQ 23). Dichos cam-
bios han sido descritos por Bras (47) Walters y Walterlow
(15), Davies (13) y otros autores.

Estas mismas células binucleadas o con núcleo grande
se presentan normalmente en hígados humanos, o de ani-
males, pero en cualquier caso deben ser interpretados como
probable evidencia de regeneración hepática.

Bergeret y Roulet (59) han descrito una mayor fre-
cuencia de células multinucleadas o binucleadas en hígados
de adultos africanos. En Guatemala el mismo cambio ha
sido notado en adultos desnutridos (60). Aunque la única
manera efectiva de conOcer un aumento de estas células es
un estudio cuantitativo de las mismas, tratamos de hacer
una estimación semi-cuantitativa, contando el número de
formas regenerativas por campo de microscopio y relacio-
nando la presencia de éstas, con el tiempo de tratamiento
y la desaparición de la grasa.

Ehcontramosque la regenel'ación celular (ver cua-
dros Nos. 11 y 12), es mayor durante la etapa intermedia,
entre 15 y 30 días de tratamiento y cuando la grasa es ya
ligera y corresponde a los grados 3 y 4 de infiltración. Es-
tos datos sin embargo, no pueden ser considerados como
significativos, ya que tanto al principio del tratamiento
como al final, encontramos evidencia de regeneración celu-
lar y es solamente al no existir ya la grasa que la regene-
ración celular es menor.

i
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CUADRO N9 11

Relación entre la regeneración celular hepática y el tiempo de
tratamiento

Regeneración
hepática

manifiesta

Escasa o ninguna
evidencia de
regeneración

Días de
tratamiento

Menos de 15 m.............

Entre 16 y 30
""""m...m','.m

Más de 30 m m m
m..----.

34%
50%
47%

66%
50%
53510

CUADRO N9 12

Relación entre la cantidad de grasa en el hígado y la regeneración
celular hepática

I I
I

Cantidad de grasa
en el hígado

Regeneración Escasa o ninguna
celular hepática evidencia de

manifiesta regeneración

Severa (Grados Iy Il) ........

Ligera (Grados III y IV) ....

Sin grasa
..m.m"""' m......

50%
56%
69%

50%
44510
31%

2.-Sinusoides Hepáticos

Se estudiaron específicamente en cada biopsia: la pro-
liferación de las células de Kupffer, la presencia del discu-
tido espacio de Disse y las células hemáticas, en especial,
neutrófilos, eosinófilos y linfocito s encontrados en el inte-
rior de los Sinusoides. Las células de Kupffer se encon-
traron aparentemente normales y no pudimos encontrar
ningún aumento en su número en la fase de recuperación,
,como ha sido descrito por otros autores (18) y (47).

Durante la fase inicial los sinusoides se encontraron
totalmente bloqueados por la expansión celular producida
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por los depósitos de grasa ma,sivos en las células hepáticas.
En los casos ya tratados y en los que la grasa había desa-
parecido parcial o totalmente, los sinusoides estaban bien
manifiestos y en su interior, se vieron frecuentemente algu-
nas células hemáticas en especial neutrófilos o linfocitos.
En ningún caso, sin embargo, el número de linfocitos ha
sido mayor de unos cuantos y nunca llegando a semejar
una infiltración leucémica como ha sido reportado (18).
N o se estableció una relación precisa entre los otros cam-
bios histológicos observados en el hígado y la severidad
de la infiltración de los sinusoides por estas células.

Una relación directa fue encontrada entre la presencia
de eosinófilos y parásitos intestinales. (Ver Cuadro NQ
13).

CUADRO N9 13

Parásitos

Eosinofilia en los Sinusoides
I

.

Presente Ausente

N9de
casos

N9 de
casos% %

Presentes hm__...__--------..

Ausentes h'm_.......--.-----

14
1

27
6

48
18

73
94

En un buen porcentaje de hígados esta eosinofilia no
sólo se localizaba a nivel de los sinusoides (Fig. NI?24) sino
que también en los espacios porta.

3.-Espacio Porta

En el Gráfico NI? 3 se analiza la reladón entre los
grados de P.F.R. encontrados y la edad en la totalidad de

.I!

11111 ',,' I
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los niños, sin totnar en~uénta el tipo clíniM ni el tiempt>
de tratamhmto. La mayor parte de .los niños corresponden
a los grados I y ÍI; los casos con grado nI de P .F.R. apa-
rentémente aumentan con la edad, sin embargo, el núrnero
de éstos es relativamente pequeño para poder obtener con..
clusiones. Solamenté en un niño se encontró P.F.R. grado
IV perteneciendo éste al grupo comprendido entre 3 y 4

.

años de edad. Analizando solamenté los niño's dél grupo
clínico diagnosticado oomo S.P.I. (Gráfico NI¡)4) tampoco

pudo encontrarse ninguna relación directa entre el anmen..
to de la P.F .R. Y la edad de los niños.

Si existiera una correlación franca, entre el grado
P.F.R. y la desnutrición crónica, debería existir una tela..
ción directa entre los grados de P.F.R. y la edad de lo~
niños de modo que a la edad de 3 a 4 años la m3;yor parte de
los casos debería ser de los grados I y n y por el contrario
en los niños mayores, comprendidos entre 8 y 12 años, los
grados nI y IV, deberían ser los más frecuentes.

JlJl
10\.- lA. 11III 4A.- 'A.. M

GRAFICO N9 3

P.F.R. TOTAL DE CASOS

J:L
8A.- TI.. 11 M '.A.-líA.

..

iLJl1Lk
IA.~U.IIM 44.-UII.. ".-74.11... 'A.- I~A
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&- ..b-

:lLJlAh
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O c¡roclo.. grado 111

lIll1 pIo IV
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I grado ,.

I ,rado IV



62

Todos los niños estudiados, corresponden a una clase
socio-económica baja y en encuestas clínico-nutricionales
realizadas por el INCAP se ha encontrado siempre, en
estos grupos de población, un cierto grado de desnutrición
crónica que se manifiesta especialmente por un déficit pon-
doestatural. Por lo tanto casi todos estos niños llegan al
hospital en una fase aguda, sobre impuesta a una desnu-
trición crónica.

Si tomamos en cuenta lo antes expuesto podemos con-
siderar que la P.F.R. es constante en un grado ligero, en
casi todos los niños desnutridos; sin embargo los grados
severos no guardan relación con la edad de los pacientes
y debe considerarse como un fenómeno independiente, no

relacionado con el tiempo de desnutrición, que de acuerdo
con lo expuesto prácticamente empieza antes o en el mo-
mento en que el niño deja de lactar.

La P.F.R podría ser considerada como una secuela
cicatricial, consecutiva a los ataques agudos de malnutri-
ción; en nuestra serie se encontró presente en niños con
más de 2 meses de tratamiento y en 2 casos con más de 3
meses.

En cuatro casos en que los niños habían sido previa-
mente hospitalizados por S.P.r. encontramos respectiva-
mente un grado I discutible, un grado I, grado n (Fig. NQ
9) Y grado In de P.F.R. Desgraciadamente no se hicieron
biopsia s previas en la 11.ladmisión que pudieran servirnos
de control. Lo que sí podemos sospechar es, que si exis-
tiera una relación entre la intensidad de la P.F.R. y el nú-
mero de agudizaciones, no habría razón para encontrar
grados I y n en estos casos, lo que nos hace suponer que la
PF.R. es una lesión reversible, que desaparece al mejorar
las condiciones dietéticas del niño para reaparecer con una
nueva reagudización.
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Aparentemente la P.F.R. tampoco es característica de}
S.P.r. ya que también la encontramos en 12 niños que tenían
una desnutrición no clasificada y en 9 niños con S.P. Inci-
piente, sin embargo los grados encontrados fueron en su
mayor parte I y n. Por el contrario, en el S.P.r. además
de éstos existían casos con grado nI y un grado IV.

Varios autores han reportado que el paludismo puede
producir un cierto tipo de "Fibrosis Hepática" que algunos
llegan a considerar como una verdadera Cirrosis (Cirro-
sis Palúdica). Un estudio detallado ha sido hecho por Wal-
ters y Waterlow (15) y basándose en observaciones clíni-
cas y patológicas concluyen que la "Fibrosis Hepática" deoe
tener un origen dualista siendo la malnutrición y el palu-
dismo asociados los factores causales de esta lesión.

Considerando a Guatemala como un país ideal para
probar esta teoría hicimos una comparación entre la seve-
ridad de la P.F.R. y su relación con el paludismo. Debido
a condiciones geográficas y climatológicas, en la República
de Guatemala existen 2 zonas bastante bien delimitadas y
conocidas en que existe o no paludismo. Correlacionando
el nacimiento y lugar de origen de nuestros niños y los
focos palúdicos, clasificamos todos nuestros casos, en 2
grupos: a) niños provenientes de áreas palúdicas; y b) ni-

. ños provenientes de áreas no palúdicas. En la Gráfica NQ
5 se correlacionan estos factores, no encontrándose ningu-
na relación entre ambos grupos, considerados en su tota-
lidad o por edades. Es cierto que en los últimos años se.
ha llevado a cabo, en Guatemala, una intensa campaña an-
tipalúdica, a base de DDT y Dieldrin, que ha hecho descen-
der notablemente la incidencia de paludismo en las áreas
otrora endémicas. Sin embargo si comparamos nuestros
datos con los de Walters y Waterlow(15) encontramos que
en nuestros niños desnutridos que definitivamente nunca
han padecido de paludismo por vivir en las zonas no palú-
dicas, la incidencia de P.F.R. es aparentemente igual.
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CUADRO N9 14

P.F .R. Centrolobulülar

Presente Ausente

Grados de Anemia N9de N9de
casos % casos %

Menos de 1.99

millones por mm3 ~.
--- -." -- -. 4 100 O

2 a 2.99
millones por mm3 ".".-"----"" 14 50 14 50

3 a 3.99
millones por mm3 --------_u_-- 20 63 12 36

Más de 4
millones por mm3 -_u_u----- 3 60 2 40

64

G,RJ\FlCON95

Area pal\ÍQ,ica Area. no palúdica

HA 1L..
tilO de CA9-0$

All

liI grodo O

~ 9''''
t

O palt. groMIII

m grado N'

El parasitismQ intestinal ya estudiado es muy intenso
en nuestros niños e investigamos la posibilidad de que exis-
tiera alguna correlación entre el grado de P.F.R. portal y
la ausencia o severidad de la infestación pa](asitaria. De-
bidoa dificultades. técnicas no pudimos hacer ninguna a]H:e-
ciación cuantitativa de la seve.ridad de infestación para un
solo parásito, por lo que consideramos que la única forma,
todavía muy discutida, sería estudiar la relación entre. el
número de diferentes clases de parásitos en un mismo niño
y la severidad de la P.F.R. No se ellcontró ~inguI1a corre-

lación.
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'4) Vena Centrolobulillar

La P.F.R. centrolobulillar previamente caracterizada
en el capítulo sobre nomenclatura fue correlacionada con
el grado de anemia basándonos en el estudio previo de
Walters y Waterlow (15) en que demostraron cierta corre-
lación entre ésta y el engrosamiento de la pared de la vena
centrolobulillar. En el Cuadro NQ 14 se presentan nuestros
resultados.

En todos los casos con anemia de menos de 2 millones
se encontró la P.F.R. centrolobulillar. Desgraciadamente
su número es muy pequeño para ,poder sacar alguna con-
clusión. En los otros niños con valores globulares de más
de 2 millones se encontraron porcentajes variables que no
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nos permiten afirmar lo previamente descrito por Walters
y Waterlow (15).

En ningún caso pudimos demostrar los cambios des-
critos por Bras (19) en Jamaica bajo el nombre de Enfer-
medad veno-oclusiva y en la que los factores etiológicos res-
ponsables son la desnutrición asociada a ingesta de plantas
tóxicas dadas en forma de infusiones.

I
I!
I1
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SUMARIO Y CONCLUSIONES

1) Se seleccionaron 110 niños ingresados en algunos
servicios de pediatría del Hospital General de Guatemala
que presentaban en común un grado más o menos severo
de malnutrición.

2) De acuerdo con los requisitos estipulados por el
lNCAP, estos niños fueron clasificados en 3 grupos:

a) Niños con S. P. l.;
b) Niños con S. P. Incipiente; y
c) Niños desnutridos que presentaban signos y sínto-

mas de desnutrición pero no como para ser incluí-
dos en los 2 grupos anteriores.

3) Con el objeto de determinar el grado de malnutri-
ción y si posible establecer diferencias entre las 3 formas
arriba descritas además del estudio clínico, se hicieron al-
gunas determinaciones bioquímicas y hematológicas.

4) A 76 de los niños estudiados se les practicó además
una Biopsia Hepática con el fin de estudiar los siguientes
cambios:

a) Lesiones en las células parenquimatosas tales como
depósitos de grasa, cantidad de glucógeno presente,
hierro, necrosis hepática y regeneración celular;

b) Cambios en los sinusoides hepáticos;
c) Cambios en los espacios porta y en especial la proli-

feración de fibras reticulares; y
d) Cambios en la vena centrolobulillar.

De este estudio se obtuvieron las siguientes conclusio- .

nes:
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A) Bioquímicas:

En el grupo de niños que padecían de S. P. 1., se encon-
tró una marcada hipoproteinemia inicial, la que era con-
secutiva sobre todo a un descenso en los nivels de albúmina
sérica. Los cambios hacia la normalización de las proteínas
séricas totales principiaron desde el inicio del tratamiento
sufriendo cambios ampliamente significativos a partir de
la 1~ semana de hospitalización hasta la recuperación com-
pleta. La albúmina sérica, en este mismo grupo clínico,
experimenta una mejoría constante y significativa desde
los primeros días del tratamiento dietético. La relación
albúmina globulina sufrió cambios hacia la normalización
con el tratamiento, aunque no se alcanzó una relación nor-
mal aún en los niños por lo demás restablecidos.

En el S. P. 1. los valores séricos de amilasa y pseudo-
colinesterasa eran inicialmente baj os, siendo los segundos
mucho más uniformes. Con el tratamiento, la pseudocoli-
nesterasa sufrió un cambio ampliamente significativo en
el curso de la 1~ semana, siendo los incrementos posteriores
de escasa magnitud. La amilasa en cambio, experimenta.
una recuperación más paulatina durante todo el curso del
tratamiento.

Los valores bioquímicos del suero, para proteínas y
enzimas, de los niños padeciendo de S. P. Incipiente y de
~esn~trición ~o clasificada, fueron también anormalment~ .

mferIores al mgreso, aunque el grado de anormalidad era \ .

menor comparado con el de niños con S.P.I. N o existía
una diferenciación clara entre los valores iniciales de aque-
llas categorías clínicas. Su respuesta al tratamiento dieté-
tico fue adecuada iniciándose ya en el curso de la 1~ sema-
na de hospitalización.

B) Hematológicas y Parasitológicas:

Los niños padeciendo de S. P. l. que ingresaron al hos-
pital sufrían en su mayoría de anemia moderada, de tipo

. ,

~
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normocítico normocrómico, siendo la anemia macrocítica
saturada menos frecuente y escasos los otros tipos de ane-
mia.

.

De todos los casos estudiados, el 64.5%presentaron UnQ

o más parásitos, siendo la uncinaria el más frecuente.

e) Histopatológicos:

1) El cambio grasiento del hígado fue un hallazgo bas-
tante frecuente encontrándose en los 3 tipos de malnutri-
ción, siendo sin embargo más frecuente y severo en los
niños padeciendo de S.P.I. Este cambio grasiento desa-
parece progresivamente con el tratamiento.

2) El glucógeno hepático está en relación inversa con
el cambio grasiento pero no desaparece aún en los casos en
que el cambio grasiento es muy severo. En estos casos se
condensa en la periferie de la célula entre la gota de grasa
intracelular Y su membrana. En algunos casos se encon-
tró glucógeno intracelular.

3) Hierro en forma de hemosiderina fue visto en un
buen porcentaje de nuestros niños aunque en moderada
cantidad y no lo suficiente como para considerarla como
una siderosis hepática.

No pudimos obtener ninguna conclusión sobre su re-
lación con la desnutrición ya que % partes de los niños re-

cibieron durante su hospitalización un tratamiento en que
se incluían sales de hierro. Sugerimos estudios posterio-
res para determinar la relación que existe entre su presen,
cia y los tipos de anemia descritos en la malnutrición.

. .4) En la mayoría de los casos se encontró un cierto
grado de P.F.R. de los espacios porta que variaba en inten-
sidad de acuerdo con nuestra clasificación en 4 grados. El
grado I puede ser considerado como límite entre lo normal
y lo patológico siendo el más frecuente en nuestra serie;
los otros 3 grados deben considerarse siempre patológicos.
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N o se puede establecer ninguna correlación precisa
entre el grado de P.F.R., el tipo de desnutrición y la edad
de los niños por lo que no podemos concluir como ha sido
reportado frecuentemente, que la desnutrición per-sé seá
causa de Cirrosis en los niños.

5) En ninguno de los casos se encontró Cirrosis He-
pática y solamente un caso correspondiente al grado IV
puede ser considerado como precirrótico. Si la desnutri-
ción per-sé puede producir Cirrosis deberíamos haber en-
contrado mayor número de niños con grado IV de P.F.R.

6) En casos de S.P.I. a repetición no se pudo obser-
var ninguna diferencia en el grado de P.F .R. en compara-
ción con el resto de los niños estudiados.

7) No se encontró ninguna relación entre el grado de
P.F.R. y los niños desnutridos provenientes de áreas otr9ra
palúdicas. Tampoco se encontró relación con la presencia
o ausencia de parásitos intestinales, aunque nuestro estudio
parasitológico no fue cuantitativo.

S) No pudimos demostrar ninguna relación entre el
engrosamiento de la. pared de la vena centrolobulillar y el
grado de anemia.

En ninguna de nuestras biopsias pudimos encontrar
casos de enfermedad-veno-oclusiva del hígado.

RAMIRO FONSECA CORZO. '\'

V9 B9,

Dr. Carlos Tejada V.

Imprímase,

Dr. José Fajardo,
Decano.
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Figura N9 2.

HÍgado. Coloración de
Gomori. X 100. Es-
pacio Porta mostran-
do grado 1 de P.F.R.

t

Figura N9 lo

HÍgado Normal. Colo-
ración de Gomori. X
100. Espacio Porta

Normal.
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Figura N9 4.

Hígado. Coloracíón de
Gomori. X 100. Es-
pacío Porta mostran-
do grado II de P.F.R.

~

Figura N? 3.

Hígado. Coloracíón de
Gomori. X 30. Espacio
Porta mostrando gra-

do II de P.F.R.

l

.
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Figura N9 6.

Hígado. Coloración de
Gomori. X 100. Espa-
cio Porta con grado

III de P.F .R.

Figura N9 5.

Hígado. Coloración de
Gomori. X 30. Espa-
cio Porta mostrando
grado III de P.F.R.
Notar cÓmo se unen
los espacios porta pa-
ra limitar cada lobu-

lillo.

.'~---'-~



Figura N9 8.

Hígado. Coloración de
Gomori. X 100. Grado
IV de P.F.R. Las fibras
reticulares han inva-
dído y distorsionado

el lobulillo hepático.

Figura N9 7.

Hígado. Coloración de
Gomori. X 30. Espa-
cio Porta con grado IV
de P.F.R. La arqui-
tectura hepática está
alterada y los lobuli-
llos marcadamente in-
vadidos por fibras de

reticulina.

í
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Figura NI? 10.

R i g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 100. Espacio Porta

normal.

Figura NI? 9.

Hígado. Coloración de
Gomorio X 100. Grado
II de PoF.R. en un ni-
ño admitido previa-
mente al Hospital con
SoPor. (SoPor. a repeti-

ción).

TI
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Figura N<:> 12.

H i g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 100. Espacio Porta
mostrando prolifera-
ción celular en un ca-
so de P.F.R. grado II.

Figura N<:>11.

H í g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 100. Espacio Porta
mostrando prolifera-
ción celular (histioci-
tos) en un caso de

P.F.R. grado L

...J

l
.

---...-----..-------



Figura N9 14.

Hígado normal. Colo-
ración Gomorí. X 100.
Vena centro10bulillar

normal.

Figura N9 13.

H í g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 100. Espacio Porta
mostrando prolifera-
ción celular en un ca-
so de P.F.R. grado IV.
N otar la presencia de
fibras ya colageniza-
das, por lo que puede
considerarse un estado

inicial de Cirrosis.

(
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Figura N'? 16.

H í g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 60. Cambio grasien-
to difuso de gota grue-

sa.

(

Figura N9 15.

H í g a d o. Coloración
GomJri. X 100. Vena
centrolobulillar e o n
engrosamiento de su

pared.
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Figura N9 18.

H Í g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 30. Cambio gra-
siento localizado a la
:zona central del lobu-

lillo.

Figura N9 17.

H í g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 30. Cambio gra-
siento localizado a la
periferie del lobulillo

(peri -portal).

,-~~~--'

"''';:.:..
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Figura NI? 20.

H í g a d o. Coloración

de Acido Per-yódico-
Schiff. (P.A.S.). X 403.
Glucógeno intracito-
plásmico en un caso
de cambio grasiento
de gota gruesa. Notar
la condensación del
.glucógeno en la peri-

ferie de la célula.

Figura N9 19.

H í g a d o. Coloración
de Acido Per-yódico-
Schiff. (P.A.S.). X 400.
Glucógeno intracito-
plásmico normal en
las células hepáticas.

l
-
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Figura N9 22.

H í g a d o. Coloración
de Perls. X 240. Pre-
sencia de hierro en
forma de gránulos in-
tracitoplásmicos a ni-
vel de células hepáti-
cas y en el espacio

porta.

T

1

I

Figura N9 21.

H i g a d o. Coloración

de Acido Per-yódico-
Schiff (P.A.S.). X 400.
Glucógeno intracito-
plásmico en un hígado
mostrando c a m b i o
grasiento de gota fina.
En el citoplasma de
las células se ven nu-
merosas vacuolas que
corresponden a gotas

de grasa.
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Figura NQ 24.

H ~g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 400. E'n los sinusoi-
des se ven varios eo-

sinófilos.

Figura~N9 23.

H i g a d o. Coloración
Hematoxilina - eosina.
X 4JO. Figura mitósi-
ea en una célula hepá-

tica.

---~-~
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APENDlCE

. 1) P. H. N9 78 F. 7 años. Historia de edemas, día-
;tt~, apatía, anorexia y lesiones de la piel de iniciación

eciente. .Lactancia materna hasta los 18 meses, luego ali-
'mentación a base de café, arroz, frijol y tortillas. Leche
:pcasionalmente. Admisión: 22-III-56. Peso 31 libras 8
-'[izas. Piel con queratinización y pigmentación, edema gra-
'do n. Pelo fino, escaso, se desprende con facilidad, des-

igmentación. Hígado Y' bazo normales. Exámenes; san-~,. , G. R. 2.54 millones por mma; Hb. 9.2 grs. %. VCM,,
7 micras 3. HCM 36 micromicrogramos. CHCM 34%.

ma; proteínas totales, 4.79 grao por 100 mI. ReI. A/G.
7. Amilasa 182 U%. Pseudocolinesterasa 6.653 U.

tchel. Heces: ascárides. Biopsia hepática efectuada 15
" s deBPu~ de su admisión.

2) PH NQ 7. F. 6 años. Historia de diarrea,.
emas,apatía, anorexia y lesiones de la piel desde hace
me,ses, ulceración de la córnea del ojo derecho (leucoma

dherente) . Lactancia materna hasta los 8 meses, dando
ego alimentación a base de leche en un principio, omitida
spués dejándola reducida a frijol, arroz y tortillas. Ad-
'eli&n6-1-56. Peso: 22 libras. Piel con lesiones de quera-
iza.ción y despigmentación. Edemas muy escasos. Pelo
o, escaso, quebradizo que se desprende fácilmente. Hí-

y bazo normales. Exámenes: sangre, G. R. 1.16 millo-
apormma. Hb. 5 grs.%. VCM. 124 micras3, HCM. 41.5
'cxomicrogramos, CHCM 33.5 %. Plasma: proteínas to-
.8 6.13 gramos por 100 mI. Re!. A/G 0.96. Amilasa

%. Pseudocolineterasa 0.344 U. Mitchel. Biopsia he-
efectuada 18 días después de su admisión.

l
'
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3) PH, NQ14. M. 5 años 6 meses. Historia de edemas,
diarrea, apatía y lesiones de la piel de iniciación reciente.
Lactancia materna hasta los 18 meses luego alimentación
a base de leche de vaca (?), tortillas y frijoles. Admisión:
17-I-56. Peso 30 libras, 10 onzas. Piel con queratiniza-
ción y pigmentación. Edema grado II. Pelo fino, escaso,
fácilmente desprendible. Hígado 2 cms. por debajo del
reborde costal. Bazo normal. Exámenes : sangre, G. R.
1.59 millones por mm3. Hb. 4.4 grs.%. VCM. 95 micras3.
HCM. 27.5 micromicrogramos, CHCM 29.5 %. Plasma,
proteínas totales 4.03 grs. por 100 mI. Rel. A/G 0.62, ami-
lasa 71 U% y Pseudocolinesterasa 0.404 U. Mitchel. Heces:
uncinaria. Biopsia hepática efectuada 7 días después de
su admisión.

4) PH, NQ 18 M. 5 años. Historia de edema, diarrea,
anorexia, apatía, desde hace algunos meses. Lactancia ma-
terna hasta los 18 meses, luego alimentación a base de tor-
tillas, frijol, arroz. Leche de vaca ocasionalmente; Admi-
sión: 17-I-56~ Peso 21 libras, piel con queratinización, ede,:,
mas ligeros. Pelo rapado, escaso. Hígado 2 cms por de-
bajo del reborde costal. Exámenes: sangre, G. R. 2.81 mi-
llones por mm3. Hb. 7.6 grs.%. VCM 89 micras3. HCM
26.6 micromicrogramos. CHCM 30.5 %, plasma, proteínas.
totales 5.66 grs. por 100 mI. Rel. A/G 0.66, Amilasa 21 U%,
Pseudocolinesterasa 0.575 U. Mitchel. Heces: uncinaria.
Biopsia hepática efectuada 9 días después de su admisión.

5) PH NQ 28. M. 10 años. Historia de edema, diarrea,
anorexia, apatía. Lactancia materna hasta los 2 años lue-
go alimentación a base de café, frij 01, tortillas y arroz.
Leche y carne muy ocasionalmente. Admisión: 2-II-56.
Peso 30 libras 4 onzas. Piel con queratinización sin ede-
mas. Pelo fino, escaso, quebradizo, fácilmente desprendi-
ble. Hígado y bazo normales. Exámenes: sangre G. R.
3.14 millones por mm3. Hp. 10.6 grs.%. VQM: 105 mi-
cras3. HCM 34 micromicrogramos. CHCM 32.2%. Plas-
ma: proteínas totales 4.90 grs. por 100 mI. Rel. A/G 0.672.
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Amilasa 66 U%. Pseudocolinesterasa 0.296 U. Mitchel.
Heces: uncinaria. Biopsia hepática efectuada 7 días des-
pués de su admisión.

I!¡¡

Resumen de casos con S. P. Incipiente

1) PH, NQ 40. F. 12 años. Historia de anorexia, lige-
ra descamación de la piel y diarrea desde hace 10 días.
Lactancia materna hasta los 12 meses, luego alimentación
a base de frijol, arroz, tortillas y café. Admisión: el
10-I-56.Peso 45 libras 8 onzas. Piel con ligera queratini-
zación, no hay edema s pelo normal, hígado y bazo norma-
les. Exámenes: sangre, G. R. 4.08 millones por mm3. Hb.
13 grs.%. VCM 94 micras3. HCM 32 micromicrogramos.
CHCM 34.5%. Plasma: proteínas totales 9.44 grs. por 100
mI. Rel. A/G 0.677. Amilasa 103 U. %. Pseudocolineste-
rasa 0.993 U. Mitchel. Heces: ascárides, tricocéfalos y un-
cinaria. Biopsia hepática efectuada 11 días después de su
admisión.

2) PH, NQ 53. M. 8 años. Historia de apatía y ano-,
rexia desde hace algunas semanas. Lactancia materna por~
1 año, luego alimentación a base de frijol, pan, café, leche
1 vaso diario, carne y huevos ocasionalmente. Admisión:
3-II-56. Peso 42 libras. Piel seca con hiperqueratinización.
Pelo fino, quebradizo y fácil de desprender. Hígado y bazo
normales. Exámenes: sangre, G. R. 2.68 millones por mm3.
Hb. 8.2 grs.%. VCM 81 micras3. HCM 30.7 micromicro-
gramos. CHCM 34.2%. Plasma: proteínas totales 6.21
grs. por 100 mI. Rel. A/G 1. Pseudocolinesterasa 0.856
U. Mitchel. Heces: ascárides y tricomonas. Biopsia he-
pática efectuada 30 días después de su admisión.

3) PH NQ 75. M. 4 años. Historia de diarrea, anorexia
e irritabilidád. Lactancia materna durante 1 año, luego
alimentación a base de tortillas, frijol, café, leche y carne
ocasionalmente. Admisión: 15-III-56. Peso 21 libras. Piel
con ligera queratinización sin edemas. Pelo fino, quebra-
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di7lQ. fácil dedeaprender. Hígado 8 CIn$. por debajo de>l
reborde costal. Bazo normal. ~á.menes: sangre,. G. R.
2.54 millones por mmS . Hb. 11 grs. %. Ve1\( 126 micrass.
HCM 45 micromicrogramos. CHCM 34.5%. Plasma: pro-
teínas totales 6.36 grs. pOr 100 mI. Rel. A/G 0.691. Ami-
lasa 67 U%. Pseudocolinesterasa 0.563 U. Mitchel. Heces:
ascárides. Biopsia hepática practicada 43 días después de
su admisión.

4) PH NQ 85. M. 5 años. Historia de diarrea desde
hace 4 meses, apatía y anorexia de aparici'ón más reciente.
Lactancia materna hasta los 2 años. Luego alimentación
a base de agua de mafz, frijol, tortillas y arroz. Admisión:
9-1V-56. Peso 23 libras 12 onzas. Piel con queratinización
sin edemas. Pelo fino, escaso, con placas de alopecía fácil
de desprenderse. Hígado y bazo normales. Exámenes: san-
gre 2.56 millones por mmS. Hb. 8.4 grs. %. VCM 98 mi-
erass. HCM 3:1.3 micromicrogramos. ORCM 32.3%. Plas-
ma: proteínas totales 4.68 grs. ]>01'100 ml. ReI. A/G 0.828-
Amilasa 67 U%. Pseudocolinesterasa 0.338 U. MiteheI. He-
ces: uncinaria. Biopsia hepática efectuada 18 días después
de su admisión.

Resumen de casos con desnutrición no clasificada

1) PH NQ lO,. M. 3 años 6 meses. Historia de diarrea
reciente. Lactancia materna durante 1 año, luego alimen-
tación a base de leche, frijol, arroz, pan, fruta. Huevos
ocasionalmente. Admisión: 30-XII-55. Peso 28 lib:ra,s. Piel
sin lesiones, no hay edemas. Pelo rapado. Hígado 3 cms.
por debajo del reborde costal. Bazo normal. Exámenes:
sangre G. R. 3.08 millones por mms. Hb. 9.7 grs.%. VCM
95 micrass. HCM 31.5 micromicrogramos. CRCM 34%.
Plasma: proteínas totale$ 6.68 grs. por 100 mI. Re!. A/G
1.1. Amilasa 47 U.%. Pseudocolineterasa 0.5~U. Mit-
chel. Heces: ascárides y tricocéfalos. Biopsia efectuada
24 días después de su ingreso.

..
2) PH W44.M.6 años. Historia de diarrea re~iente.

iLactan~ia materna hasta los 16 meses, luegoalimentadón a
base de tortillas, frijol, arroz. Leche y huevos o~asionalmen-
te. Admisión: 17-1-56. Peso 36 libras. Piel normal, sineda-
mas. Pelo normal. Hígado y bazo normales. Exámeenes ~
sangre, G. R.4.2~ millones por mm3. Hb. 14.5grs. %. VCM
101 micrass. HCM 34 micromicrogramos. CHCM 34%.
Plasma: proteínas totales. 7.45grs. por 1úO mI. Rel. A/G
1.:052. Amilasa 203 U%. Pseudocolinesterasa 1.034 U.
l\Htchel. Heces: ascárides. Biopsia hepática eÍe~tuada 12
días después de su ingreso.

3) PH NQ 84. M. 10 años. Historia de diarrea yano-
rexia desde hace algunos días. Lactancia materna hasta
los 2 años. Alimentación actual a base de frijol, queso, tor-
tillas, arroz; leche y carne ocasionalmente. Admisión:
9-1V-56. Peso 43 libras. Piel normal, sin edemas. Pelo
normal. Hígado y bazo normales. Exámenes: sangre, G.
R. 3.35 millones por mms. Hb. 9.2 grs. %. VCM 96 mi-
crasS. HCM 27 micromicrogramos. CHCM 28.9%. Plas-
ma: proteínas totales 7.09 grs. por 100 mI. Rel. A/G 1.116.
Amilasa 99 U.%. Pseudocolinesterasa 0.908 U. Mitchel.
Heces: ascárides y uncinaria. Biopsia hepática efectuada
18 días después de su ingreso.

4) PH NQ 89. M. 12 años. Historia de anorexia y apa-
tía desde hace algunas semanas. Lactancia materna hasta
los 20 meses, luego alimentación a base de frijol, tortillas,
arroz, 1 huevo diario y carne 1 vez por semana. Admisión:
18-1V-56. Peso 64 libras 8 onzas. Piel sin lesiones, sin
edemas. Pelo normal. Hígado 3 cms. por debajo del re-
borde costal. Bazo normal. Exámenes: sangre, G. R. 2.66
millones por mms. Hb. 4.9 grs. %. VCM 92 micrass. HCM
18.5 micromicrogramos. CHCM 21.2 %. Plasma: proteí.
nas totales, 6.18 grs. por 100 mI. Rel. A/G 1.25. Amilasa
88 U %. Pseudocolinesterasa 0.560 U. Mitchel. Heces:
tricocéfalos, ascárides y uncinaria. Biopsia hepática efec-
tuada 9 días después de su ingreso.
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5) PH NQ 107, M. 3 años 10 meses. Historia de dia-
rrea y anorexia desde hace algunas semanas. Lactancia
materna durante 18 meses. Luego alimentación a base de
frijol, tortillas, carne y leche. Admisión: 15-V-56. Piel
normal, no hay edemas. Pelo rapado aparentemente normal.
Hígado y Bazo normales. Exámenes: sangre, G. R. 4.06
millones por mm3. Hb. 13 grs.%. VCM 100 micras3. HCM
32 micromicrogramos. CHCM 32.2%. Plasma: proteínas
totales 5.86 grs. pr 100 mI. Rel. A/G 0.826. Amilasa 51
U%. Pseudocolinesterasa 0.569 U. Mitchel. Heces: ascá-
rides y uncinarias. Biopsia hepática efectuada 8 días des-
pués de su admisión.
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NQ de Récord'hm.umm.

INSTITUTO DE NUTRICION DE CENTRO AME RICA Y
P ANAMA (INCAP)

PROYECTO PATOLOGIA HEPATICA

Nombre: u.UmUmm.u._. Sexo.um-- Razau Servicio.uuum..

Fecha de Nac. U m.u Edadhmm Lugar de Nac, u m--

Residencia ummu'., m U. R. Otras residencias, mmumu

Fecha de ingreso.mm "--'h.mu Fecha de Biopsiammmmuu

Médico. u u.. u u... u. u.. u ...
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HISTORIA
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Ant. Patológicos uum.um--u. u.uu u m. u
'muu. m,u-- --u'h.h.'

HISTORIA DIETETICA: Lactancia
umuuU--m

mU' mh.hm.',

Edad de destete mmu.m--. Al. antes destete..m.mum.m--..

Alimentación desp. destete Uu
Oo'mm"uu u m--hOo

Alimentación actual
h'

...m. mummuu
--.

u. U" muum"

HISTORIA CLINICA

Motivo de ingreso umu mmuU'UUUUOom,u,uu--U
m--uumm..

Cambios Psíquicos
U--' " mm u

Anorexia..u ummmm

Diarrea
h'"
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--

m --.

Edema oou_u.u.uu. .uu
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Lesiones de la piel
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EXAMEN FISICO

Estado Gral. Psíquico............................
Peso Talla Tejido Cel. Sub. SuL m..

------------.....-----------------------..........................----........-....--..--------------------............--............-

--------......-------..-..------..--......----......---..--..----..--....-------------------........-----....---....--.......

Pelo
;.............................---

Lesiones Mucosas
----------------..---...--........-.....--.---......-------------.-.....-......-..--.....

Hepa tomegalía
--------....--..-------------..-........-..-..---......-------..---..............-..---..-........-

Hipertrofia g 1. salí vares . -..
'."'.".'''''

m... '''''..m........
Otros

-------------------------..--..---..----..---------..-..-..-----..---------..---....-----..---------.....

IMPRESION CLINICA
-----------------..-----------------------..-..-..-----------..-..----...........

Tratamiento Instituido .............................................
-----..--..--............

-; ~..--......

.
-..-----...-------....--.--------.--..-..----..------....--........-..--....------..-....---..----......----..---..........----...

EXAMENES DE LABORATORIO

Tiempo de protrombina
".""""

Prot. tot Alb Glob Rel. Alb. Glob...........

AmiIasa Sérica .':."""."' m. Pseudo-colinesterasa m.....
NQ de G. R. '.", Hb h Hematócrito m.....

V.C.M. H.C.M C.H.C.M......................

"-
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