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CAPITULO I
INTRODUCCION

El Sindrome de Pluricarencia Infantil (S.P.1.) ha
sido descrito en Guatemala desde hace ya algunos afios
(1-2), se sabe ademas que el cambio grasiento del higado
y la hepatomegalia son frecuentes en nuestros nifios mal
‘nutridos y especialmente en los que padecen de este Sin-
}. drome (3) cuya incidencia es elevada. No se conoce sin
embargo, cuil es la incidencia de Cirrosis en nuestro medio
y tampoco se conoce si la desnutricién per-sé, es factor
etiolégico importante en dicho cambio. ,
En otros paises se ha considerado y aceptado, que el
S.P.I. o Kwashiorkor produce o es un factor bésico respon-
sable en la génesis de la Cirrosis Hepatica (4). Aln mas,
- en ciertas monografias (5) o en libros de texto (6), se
. presentan hechos y aun fotografias que demuestran toda
una gama de cambios, que van desde el higado grasiento,
hasta la Cirrosis Portal. Davies (7) ha mencionado: “que
con el aumento de la grasa, hay una infiltracion de los es-
| pacios porta por células redondas y una fibrosis fina apa-
rece alrededor de los lobulillos, extendiéndose en una forma
b ostelar a 'partir de los espacios porta. La fibrosis resulta
| "de un engrosamiento del reticulo, alrededor de las células
periféricas y se extiende a través del higado hasta que en
casos severos se ve un estado semejante a la “Cirrosis de
 Laenec”. }
Himsworth (5) en su monografia “The Liver and its
Diseases”, correlaciona las diferentes etapas evolutivas del
t cambio grasiento a la Cirrosis Hepética, tal como es vista
en estudios experimentales en animales y acepta como un
' hecho ya probado, que el cambio grasiento en el humano
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produce Cirrosis; presenta fotografias en serie mostrando
el desarrollo de la Cirrosis desde el estado inicial hasta lo
que él llama “Difuse Hepatic Fibrosis”. (Fotografiag de
casos provenientes del Dr. H. C. Trowell, de Uganda; y
Dr. Gillman, de Johannesburg:).

Brock (8) en una revisién mundial sobre el Kwashior-

kor, concluye, que en los momentos actuales; el sind‘.rome'

descrito bajo numerosos nombres en diferentes partes del
mundo incluyendo Sindrome de Pluricarencia Infantil, en
América Latina, es probablemente igual al descrito en
afios, relativamente recientes en Afriea, bajo. el nombre de
Kwashiorkor. Congidera que aun el “Mehlnihrschaden” de
los alemangs y-la “Distrofia Farinacea™ de los: franceses e
italianos, son fundamentalmente el mismo euadro con al-
gunas, variantes: clinieas, ya que en estos dos dltimos sin-
dromes, hay una ausencia relativa de lesiones pigmentarias
de la piel. ‘

En el mismo trabajo la distribucién mundial del,
Kwashiorkor, es comparada con la incidencia de Cirrosis y
Céancer primario. del higado. en lag mismas dreas.y concluye
que hay suficientes datos. para, ‘sug:eriir\alguna. relaciéon entre
el Kwashiorkox. y estas dos enfermedades, pero que también;
hay dreas geogréficas importantes en que esta correlacion
no existe.

Hasta la fecha en los paises del irea tropical de la
América, la incidencia de Cirrosis, no ha sido bien estable-
cida, pero aparentemente es igual o ligeramente mayor que
en otras problaciones donde la desnutricién es menos fre-
cuente o no existe. La presencia de Céncer primario del
higado es definitivamente menor si se compara, con las. es-
tadisticas de ciertos paises de Africa y del Cercano o.Lejano.
Oriente. (9).

- Van der Sar (10): en: Cunagao, donde. el Kwashiorker:
es frecuente, niega haber. ohservado. Cirrosis, en. nifios y
'también: que: el: cambio.grasiento. del: higado: saa. seguido. por
 Girrosis:  En nuestro.medio tamhién; la, Cirrgsis Infantil: es.
 muy rara y noexiste um sflo. caso; en una. serie:de 600 au-
 topsias: practicadas por Tejada: (1I), habiéndose encontra-
' do, en: esta. serie; s6lo- dos casos:de Céncer Primario del Hi-
gado.

Basandose en esta divergencia Brock (8) se pregunta:
¢ “‘Si el Kwashiorkor en ireas donde la prevalencia del Cén-.
| cer-del Higade es alto (Africa, India, China y el' Lejano-
' Oriente puede ser visto como- esencialmente igual al Kwa-
shiorkor americano”. En el mismo trabajo y tratando de
b ‘explicar esta divergencia de datos sugiere una serie de
factores que podrian ademis de la mal nutricién proteica,
producir Cirrosis del Higado, ya sea como factores etiolé-
: gicos bésicos o como factores contribuyentes, entre los que
menciona virus, parasitos tropicales, alcohol, alcaloides
i hepatotéxicos y otros alimentos contaminantes, alta inges-
I tién de hierro y factores genéticos.

En los paises tropicales ademéis de la malnutricién, se
encuentran los factores sefialados arriba, los cuales en su
mayor parte, con algunas excepciones, son propios de todos
estos paises.

Si se pudieran conocer exactamente los habitos dieté-
ticos y las variaciones de los factores arriba deseritos en
diferentes areas y relacionarlos con la incidencia de Cirro-
sis 0 Cancer del Higado, se podria probablemente llegar a
conocer su verdadero papel etiolégico.

Como podemos apreciar por lo ya expuesto, existe una
" discrepancia entre la incidencia de Cirrosis y Céncer pri-
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mario del Higado en diferentes paises y la frecuencia de
desnutricién, en especial de S.P.L -

_Hasta la fecha no se conoce en Centro América la in-

cidencia de Cirrosis pero aparentemente no es tan alta como
la observada en otros paises en que la desnutricién se ob-
serva con la misma severidad, tipo e incidencia.. Lo mismo
puede decirse en lo que respecta a Cancer primario del
Higado.

Este trabajo fue planeado con el objeto de contribuir
a aclarar estas dudas tratando de estudiar si la desnutri-
¢ién, en especial el S.P.I., produce dafio hepatico que pueda
dejar lesiones residuales o secuelas, en particular Cirrosis.

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 facilitar nuestro trabajo, serin es-

tudiados bajo los subtitulos siguientes:

a) Definiciones y Conceptos Clinicos;
b) Definiciones y Conceptos Hematolégicos; y
¢) Definieiones y Conceptos Histopatoelégicos.

a) DEFINICIONES Y CONCEPTOS CLINICOS

Los términos clinicos usados en este trabajo son los
siguientes: 1) Sindrome de Pluricarencia Infantil (S.P.I1.)
el cual define a un nifio severamente mal nutrido que pre-
senta los siguientes hallazgos clinicos: I) Retardo de cre-
cimiento y desarrollo; II) Cambios psiquicos (apatia e
irritabilidad) ; III) Anorexia; IV) Edemas; V) Lesiones
eutdneas caracterizadas por sequedad, hiperqueratosis, dis-
pigmentacién, descamacién, acrocianosis y en la mayoria
de los casos dermatosis pelagroide de localizacién variable
Y no restringida a las areas expuestas a los rayos solares; en
algunos nifios se puede ademéas observar la presencia de pete-
quias y equimosis en especial en los nifios mas severamente
enfermos; VI) Cambios en las faneras, particularmente del
pelo, el que se encuentra seco, fino, quebradizo y ficilmen-
te desprendible (pelo de mufieca) ; en la mayoria existe ade-
mas marecada despigmentacién, difusa o localizada (signo
de bandera) ; VII) Hipotonia muscular; y VIII) Diarrea.
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Son constantes los siguientes hallazgos bioquimicos:
hipoproteinemia con disminucién principalmente de la frac-
cién de alblimina e inversién de la relacién albtimina glo-
bulina, disminucién de las enzimas digestivas, de las enzi-
mas séricas amilasa, pseudocolinesterasa y fosfatasa alea-
lina y de algunas enzimas tisulares.

En la literatura mundial este sindrome ha sido des-
crito, con diferentes nombres en especial: Kwashiorkor en
Africa y paises de habla inglesa, Fatty Liver Disease en
Jamaica y Curacao, Malignant Malnutrition en Africa,
Mehlndhrschaden en Alemania y Austria, Distrofhie Fari-
neuse en Francia, Distrofia de Farinacei en Italia.

2) Sindrome de Pluricarencia Incipiente (S.P. Inci-
piente que comprende nifios mal nutridos, que no han desa-
rrollado la sintomatologia completa del S.P.I. pero que pue-
den facilmente desarrollarla si son sometidos a cualquier
esfuerzo metabélico o si contindan siendo alimentados por
un tiempo més o menos prolongado con una dieta franca-
mente deficiente en proteinas o si ésta se restringe atin més.
Presentan los siguientes signos clinicos: I) Retardo del cre-
cimiento y desarrollo; II) Cambios psiquicos, tales como
apatia e irritabilidad moderada; III) Anorexia intermi-
tente; IV) Alteraciones difusas y moderadas de la piel, ta-
les como sequedad y a veces descamasién furfuricea; V)
Alteraciones de las faneras que se manifiestan por pelo
seco, sin brillo, quebradizo y la mayoria de las veces por
discromia difusa ligera; VI) Hipotonia muscular ligera;
VII) Episodios diarreicos recurrentes; VIII) Puede existir
edema maleolar discreto.,

La diferencia entre este cuadro clinico y el S.P.I1, es

cuestion de grado, siendo e] segundo un estado avanzado
del primero, de tipo agudo, con alteracién severa del estado
general del nifio agravacién marcada de todos los signos
y sintomas y presencia constante de edemas francos. Ade-
mas el prondstico de estas dos condiciones es distinto, sien-
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do para el S.P.I. reservado ¥ necesitando hospitalizacién y
tratamiento dietético cuidadoso para evitar la muerte del
nifio.

Los cambios bioquimicos de] S. P. Incipiente estan to-
davia poco definidos ¥y en vias de estudio.

(12) o Kwashiorkor Ligero (Mild Kwashiorkor) (13).

3) Desnutricién no Clasificada, comprende nifios con
alteraciones manifiestas de hiponutricién, caracterizadas
especialmente por retardo del crecimiento y desarrollo. Es-
tos nifios no pueden ser incluidos en ninguno de los cua-
dros ya descritos por faltar varios de los sintomas Y signos
caracteristicos arriba mencionados.

Este cuadro puede compararse con el Hlamado “Nifio
desnutrido” (Undernourished Child), y con los nifios clasi-

ficados por Gémez como padeciendo desnutricién grados
IyII ‘ ‘

b) DEFINICIONES Y CONCEPTOS HEMATOLOGICOS

De acuerdo principalmente con los conceptos de Win-
. trobe y en una forma simplificada para facilitar la inter-
pretacién de los datos, en el presente estudio llamaremos
anemia a la presencia de valores de glébulos rojos por mm3,
por debajo de 4.0 millones y/o valores de hemoglobina por
debajo de 10 gr. por 100 cm3. Serin macrociticas cuando
el volumen Corpuscular Medio (VCM) sea mayor de 100
micras ciibicas, normociticas cuando este indice hematol6-
gico esté comprendido entre 80 y 100 micras® y microciticas
Cuando esté por debajo de 80 micras®. Llamaremos satu-
radas & las anemias cuya Concentracién de Hemoglobina
Corpuscular Media ( CHCM) esté arriba de 30% y no satu-
Tadas a las que tengan este valor menor de 30%.

Este sindrome es similar al llamado Pre-Kwashiorkor
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<} DEFINICIONES Y CONCEPTOS HISTOLOGICOS

1) Estructura del Higado normal

Antes de discutir las alteraciones microscépicas vistas
en el higado del desnutrido, creemos importante sumarizar
brevemente los conceptos actuales, sobre la estructura nor-
mal del higado. :

El concepto clasico antiguo sobre la histologia del lobu-
lillo hepético, ha sufrido cambios notables, en especial des-
pués de los estudios de Elias (14). Se sostenia que el lobuli-
llo hepatico estaba compuesto de columnas de células que ra-
diaban desde la vena central hasta la periferie del lobulillo;
cada columna estaba formada por dos cordones de células
adyacentes con un canaliculo biliar intermedio; a su vez
cada columna estaba separada de sus vecinas por los sinu-
soides. :

Los estudios de Elias indican que €l higado esti for-
mado por grupos de células hepéticas dispuestas en placas
0 paredes irregulares llamadas por él “laminas hepéaticas”;
los espacios comprendidos entre estas Jaminas y-que corres-
ponden a los sinusoides son llamados “lagunas hepéaticas”;
éstas a su vez estdn conectadas entre si por perforaciones
de las ldminas hepaticas y el conjunto de todas las lagunas
forman el laberinto hepatico. Los espacios o canales por-

tales son tineles abiertos en pleno parénquima hepético y -

que contienen los canaliculog biliares, las ramas de la ar-
teria hepatica y de la vena porta. Estas dltimas estructu-
ras estan incluidas en un tejido conectivo peritoportal, el
cual a su vez est4 rodeado por un tubo continuo de células
hepaticas que recibe el nombre de “lamina limitans” o
“placa periportal limitante”. Vénulas pequefias naciendo
de la vena porta perforan la placa limitante y se ramifican
posteriormente en el laberinto hepatico 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 1a arteria hepéatica, los
cuales penetran y perforan también la placa limitante. Log
canaliculos biliareg forman una red localizada entre las
células hepaticas, Ias cuales se retinen bara formar cana-
Iiculos intralobulares que terminan en Ia placa limitante y

d"e .aqux a través de log canales de Hering en log canaliculos
biliares portales.

Los sinusoides, se clasifican en dog tipos: unos parale-
los:.a la placa limitante reciben el nombre de “sinusoides
periportales”, los otros dirigiéndose del espacio porta hacia
la vena central reciben el nombre de “sinusoides radiales”,

Estando interesados especialmente en el reticulo del hi-
gado es necesario estudiar su estructura esquelética. Wal-
ters y Waterlow (15) en un estudio similar practicado en
Gambia, Afriea, utilizan la descripeién previa hecha por
Opel (16-17) el cual dividi6 las fibras de reticulina en dosg
grupos; las fibras radiales (Radiafasern) que corren a lo
largo del eurso de los sinuseideg ¥ las fibras transversales
Q. €n puente (Unspinnende Fasern) las cuales rodean los
Sinusoides conectando entre si las fibras radiales. Tanto
las fibras de reticulina radiales como las transversales, su-
fren diferenteg cambios de la porcién periférica periportal
a la poreién central, alrededor de la vena centrolobulillar.

Enla periferia, las fibras radiales son méis numerosas

¥y més finas, en la porcién media del lobulillo, se' vuelven .

€Scasas y gruesas y finalmente en Ia porcién central, son
. todavia m4s gruesas y en general sufren cierto grado de
colagenizacion, lo que permite que puedan ser detectadas
€on coloraciones para fibrag coligenas. Las fibras trans.
V:gr-sales sufren la misma serie de cambio, siendo en la pe-
riferia muy finag ¥y delicadas, confundiéndoge con las fibras
- Fadiales; en la poreién media son gruesas y evidentes, aun-
[ QUe siempre mas delgadag que las: fibras radiales, por lti-

Mo en la porcién central las fibrag transversales son muy
| €8casas y todavia mas gruesas,
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2) Conceptos y definiciones patolégicas del Higado

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

a) Cirrosis:

Estamos de acuerdo con los conceptos dados a conocer
en el Quinto Congreso Panamericano de Gastroenterologia
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. Sepilveda, presentaron las siguientes
bases para el diagnéstico de la Cirrosis: I) El proceso
afecta a todo el higado sin invadir necesariamente cada
uno de los lobulillos; II) Hay necrosis celular; IIT) Se en-
cuentra regeneracién nodular del parénquima; IV) La fi-
brosis es de cardcter difuso; V) Hay desorganizacién de
la arquitectura lobulillar, con bandas de tejido conjuntivo
que unen las zonas controlobulillares a los espacios portales;
ademas de estos conceptos netamente anatémicos, incluyen
2 bases clinicas; I) Enfermedad de curso crénico; y II)
Presencia de insuficiencia hepéatica y de hipertensién portal
en la mayoria 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 coligenas 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 cola-
gena, como las técnicas de Masson, Van Giessn, Mallory,

ete. Por el contrario una proliferacién de fibras reticula-
- res que forman el esqueleto propio del 6rgano no lo con-
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sideramos como sinénimo de fibrosis, en contra de los tra-
bajos previos en especial de autores ingleses (13-15).

La proliferacién de dichas fibras reticulares sera con-
siderada posteriormente. Aceptamos que una intensa pro-
liferacién de estas fibras pueda dar origen posteriormente
a fibras colagenas por condensacién y colagenizaciéon de
las mismas y por lo tanto la P@ podria 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 cola-
genas hay también un aumento de las fibras reticulares, lo
inverso no siempre sucede,

E]l aumento de Fibras Coldgenas es un requisito basico
para el diagnéstico de Cirrosis Hepatica, sin embargo, no
todos los casos de fibrosis difusa del higado, pueden ser
considerados como casos de Cirrosis. '

La “Fibrosis Hepatica Difusa” ha sido considerada
erréneamente como sinénimo de Cirrosis y probablemente
es ésta la razén por la que muchos consideran como Cirro-
sis lo descrito previamente por varios autores como fibrosis
hepética.

Especificamente los conceptos mencionados por Davies
(18), Walters y Waterlow (15) y otros no los considera-
mos como casos de fibrosis y atn menos de Cirrosis, sino
méas bien como casos en que existe una P.F.R., ya que la
coloracion utilizada por ellos no fue para fibras coligenas,
8ino coloraciones argénticas para reticulo.

€) Proliferacién de Fibras Reticulares (P.F.R.)

Por P.F.R. entendemos un aumento en el numero y en
la densidad de las fibras de reticulina que forman el esque-
leto del higado y las cuales no pueden ser tefiidas mas que
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por métodos argénticos, tales como la coloracién para pre-
colageno de Rio Ortega (2% variante de Rio Ortega al mé-
todo de Achiicaro) Gomori, Laidlaw, etc. Con coloraciones
de rutina o para fibras colagenas estas fibras no se colorean

v solamente se ve un aumento de celularidad, en especial a
nivel de los espacios porta.

TIPOS DE P.F.R.

Tratando de comparar nuestros resultados con los ob-
tenidos por Walters y Waterlow (15) hemos utilizado log
mismos tipos de “fibrosis”, que ellos. describen, con algunas
modificaciones. La proliferacién o engrosamiento de las
fibras reticulares puede ser, a partir de los espacios porta
0 a nivel de la vena centrolobulillar.

1) Portal

La P.F.R. de los espacios porta se caracteriza béasica-
mente por un aumento en el nimero, en la densidad y en
el grosor de lag fibras reticulares a partir del tejido conec-
tivo propio de los espacios porta. Los bordes de los tractos
portales en lugar de ser bien definidos y localizados por
la lamina limitante como se ve normalmente (Figura N¢ 1)
se encuentran irregulares y con fibras reticulares, que pro-
liferan hacia el interior del lobulillo: hepdtico, distorsio-
nando la membrana. limitante y por lo tanto, siendo difieii
determinar dénde empieza. el parénquima y dénde terminan
los espacios porta.

Un hecho interesante ya notado por Walters y Water=

low (15) y que puede ser visto en higados normales, es la’

presencia de grupos de fibras que hacen su entrada en el
parénquima en un sélo lugar, que corresponde probablemen-
te al punto de entrada de una de las ramificaciones de la
vena porta dentro de los sinusoides, después de haber per-
forado la membrana limitante. La P.F.R.. debe ser de toda
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la circunferencia del espacio porta y ho de un sélo punto
localizado.

De acuerdo con la intensidad y severidad de la P.F.R.
hemos clasificado nuestros casos en 4 grados:

Grapo I (Fig. N° 2). Comprende casos en que existe
una proliferacién ligera de las fibras reticulares invadiendo’
ligeramente el parénquima hepéatico, pudiendo ser conside-
rado en los limites de lo normal. o

GRrADO IT (Figs. Nos. 3 y 4). La proliferacién es més
severa encontrandose condensacién y engrosamiento de las
fibras raticulares pero siempre limitadas al 4rea del 16bulo
hepéatico, vecina al espacio.

GrADO IIT (Figs. Nos. 5 v 6). Las fibras de reticulina
proliferadas y engrosadas, invaden ya sea el lobulillo hepa-
tico o bien siguen a lo largo de los septos interlobulares
para unirse con las fibras provenientes de los otros espa-
cios porta, vecinos para limitar cada lobulillo y darle al
higado un aspecto histolégico muy semejante al observado
en los cerdos.

GrADO IV (Figs. Nos. 7y 8). Hay un aumento extenso
y difuso de las fibras de reticulina, las cuales no sélo se
unen con las homélogas de los espacios porta vecinos, sino
que también proliferan hacia el interior de los lobulillos
hepaticos distorsionando severamente la arquitectura reti-

- cular del érgano.

La proliferacién aparentemente, es siempre méis seve-
ra alrededor de los espacios porta, sin embargo, ésto es
dificil asegurarlo cuando ya la arquitectura reticular del
6rgano estd muy deteriorada. En este Gltimo grado existe
adem4s cierta colagenizacién y en coloraciones rutinarias
se ve proliferacién fibroblastica y la presencia de fibras
coldgenas jévenes que distorsionan la arquitectura hepé-
tica  normal, por lo que puede ya considerarse como un
estadio inicial de la Cirrosis.
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La divisién en estos 4 grados es netamente morfols-
gica y no implica ninguna correlacién 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 nimero 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 niicleo fusiforme
o en forma de coma, tratidndose probablemente de histio-
citos o fibroblastos jévenes recién formados. En los casos
iniciales también es frecuente ver linfocitos. Este aumen-
to en la celularidad est4 en relacién directa con el grado de
P.F.R. de los espacios porta y en el grado IV la prolifera-
cién histiocitaria se hace evidente no sélo en estos espacios
8ino que también en todas las otras dreas del parenqulma
en que existe franca proliferacién reticular.

En coloraciones rutinarias con hematoxilina-eosina pue-
de, por lo tanto, determinarse a groso modo el grado de
P.F.R., de acuerdo con la celularidad de los tractos porta-
les. En contraposicién a los hallazgos de Walters y Wa-
terlow (15), en todos nuestros casos afin en los menos seve-
ros hemos encontrado siempre dicho aumento de celula-

- ridad.

De acuerdo con nuestra clasificacién, la “fibrosis es-
telar (Stellate fibrosis) descrita por Davies, corresponde
al grado III de P.F.R. y la “fibrosis periportal fina” y
“avanzada difusa” (fine periportal of diffuse advance fi-
brosis) descrita por Walters y Waterlow ( 15), corresponde
la primera a nuestros grados I, IT y III y la segunda al
grado IV.

No consideramos en nuestra clas1f1caclon la llamada
“fibrosis periportal gruesa” (Coarse periportal fibrosis)
descrita también por Walters y Waterlow (15) y en la que
el cambio caracteristico es un engrosamiento del tejido co-
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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 lesién lo encontraron dichos autores fre-
cuentemente en mas de 1a mitad de los higados por ellos
examinados. No pudimos considerarla, por no poder dife-
renciar esta forma de fibrosis, de la P.F.R. arriba d%'i-
crita y haber encontrado ademés que se podian reprod1'1c1r
imagenes muy semejantes cuando las secciones histol6égicas
eran gruesas o sobrecoloreadas con plata, teniendo por lo
tanto la duda, de si no podria ser un artefacto producido,
como resultado del error técnico manual, inherente a todos
los cortes hechos con el micrétomo o a sobrecoloraciéon eon

la plata.

2) P.F.R. Centro Lobulillar

Se caracteriza por un engrosamiento de la pare:d de la
vena centrolobulillar y de las fibras reticulares rad.lales en
la regi6n vecina (Figs. Nos. 14 y 15). En coloraciones de
plata la vena centrolobulillar se encuentra sobrecoloreada,
con pared engrosada, pero sin proliferacién de la intima o
de la sub-intima, no encontrandose en ningtn caso dismi-
nucién de la luz del vaso y todavia menos su oclusién como
sucede en la enfermedad veno-oclusiva descrita por Bras
(19) en Jamaica.

En coloraciones para colageno las fibras radiales en su
porcién més central lo mismo que la pared del vaso toman
facilmente la coloracién de coligeno. En ningln caso se
encontré a dicho nivel distorsion de la arquitectura hepa-
tica. El engrosamiento y aumento de las propiedades tinto-
reales de reticulo eran los caracteres mas significativos en

esta forma de P.F.R.
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No existia como en la. P.F.R:. portal un aumento en la
celularidad.

De acuerdo con Walters y Waterlow (15): este tipo de-
lesién corresponde al “engrosamiento centrolobulillar” (cen-
trilobular thickening) y con ellos estamos de acuerdo en que
existe una diferencia entre la naturaleza de este proceso y:
la P.F.R. de los espacios porta. En esta Gltima existe real-
mente una neoformacién de fibras de reticulina, mientras
que en la primera parece existir solamente un engrosa-
miento de las fibras ya preexistentes.

CAPITULO I
MATERIAL Y METODOS

) Material

En el periodo comprendido de Enero a Junio de 1956,
se estudiaron 110 pacientes comprendidos entre 3 y 12 afios
de edad, hespitalizados en los Servicios de Medicina de Ni-
flos del Hospital -General de Guatemala, correspondiendo
75 al sexo masculino y 35 al femenino. El estudio incluyé
a los nifios ya hospitalizados al iniciarse este trabajo y a

-todos los que ingresaron durante los meses que duré éste.

Todos los nifios fueron agrupados en 3 categorias cli-
nicas, de acuerdo con los conceptos ya mencionados én el
Capitulo II: “Definiciones y Conceptos”. El Cuadro N? 1
muestra la distribucién por edades de los nifios estudiados,
lo mismo que el nimero correspondiente a cada grupo
clinico.

CUADRO N¢ 1

Clasificacién Clinica: Edad en Afios Total
3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

SPIL o 10 18 16 12 5 5 1 4 3 2 76
S.F. Incipiente ... 2 2 1 1 0 2 0 0 0 2 10
Desnutricion

no clasificada ... 1 7 2 2 2 3 2 2 2 1 24
TOTALES ... 13 27 19 15 7 10 3 6 5 5 110

Los nifios estudiados pertenecen todos a la clase socio-
econémica pobre del pais, la mayoria de los cuales ingresa-
Tron al Hospital por desnutricién como principal motivo.
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De la totalidad de nifios estudiados 67 provenian de

area rural y 43 de 4rea urbana, residiendo 61 en 4reag pala-

dicas y 49 en 4reas no palddicas.

Debido a que la mayoria de los nifios comprendidos en
cada grupo clinico presentan historias muy similares, se
preser’ltzjm al final, como un apéndice, una serie de resiime-
nes chnlc'os de algunos de los pacientes estudiados que pue-
den considerarse representativos de cada grupo.

Se excluyeron de este estudio los nifios, que aunque des-
nutridos, presentaban una enfermedad aguda o caquecti-

zante tal como tuberculosis o neoplasmas, lo mismo que los’

nifios padeciendo de una enfermedad hepética bien definida,

de et}ologla conocida, tal como hepatitis a virus, absceso
amebiano, etc.

b) Métodos

. En todos los nifios se tomé la historia clinica con es-
pecial cuidado en la historia dietética y se practicé el
examen fisico, de acuerdo con el formulario adjunto (ver
ar’)épdice) en el que se hace énfasis en los sintomas y signos
c}mlc.o-nutriciona]es mas importantes causados por defi-
ciencia proteica.

' Ifas muestras para los exdmenes de laboratorio y las
b%op.s1as hepaticas fueron obtenidas en diferentes nifios, en
d:stm‘tas etapas del tratamiento, para poder estudiar los
cambios existentes desde el ingreso, hasta después de un
periodo largo de tratamiento hospitalario.

De este modo creemos haber obtenido un exponente
b.a’sta.nte exacto de lo que sucede en el higado de la pobla-
cién infantil desnutrida que llega al Hospital General de
Guatema]g, inicialmente y en las diversas etapas de su
recuperaciéon. Estudios longitudinales han sido realizados

por otros autores y en la actualidad : i
ol INCAP. se estdn haciendo en
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Considerando que todos estos nifios tienen en comin el
haber sido sometidos a un tratamiento bastante semejante
en el que la dieta es el factor primordial de curacién, cree-
mos que un estudio de tipo estadistico transversal, como el
presente tiene un valor, si no igual, por lo menos muy se-
mejante a los estudios de tipo longitudinal seriado, previas
mente publicados.

La alimentacién que recibié la mayoria de estos ni-
fios durante su estancia en el Hospital General fue: al prin-
cipio leche 4cida semidescremada 30 onzas al dia, luego
leche integra un vaso diario, un huevo cocido, 2 onzas de
carne, arroz, verduras variadas y fruta: un banano o una
naranja.

Ademés, algunos recibieron suplemento de vitamina

A, complejo B, vitamina C, sales de hierro y transfusién

sanguinea.

Un dia antes de la fecha en que se practicé la biopsia
hepatica se extrajo sangre venosa de la vena yugular in-
terna para efectuar los siguientes estudios hematologicos
y bioquimicos: tiempo de protrombina, recuento de glébu-
los rojos, hemoglobina, hematécrito, proteinas totales, rela-
cién albimina, globulina amilasa 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”7 a 15”.

La clasificacién de anemias se hizo tomando como
base los indices hematolégicos de Wintrobe.

Las proteinas 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-

Hanos y Méndez (21) y la amilasa y pseudocolinesterasa

' por los métodos de Smith Roe (22) y de Reinhold (23) ¥y

colaboradores, con la modificacién de Michel (24) respec-

~ tivamente. Todos los estudios hematolégicos y bioquimicos
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fueron hechos en log laboratorios de Bioquimica y de Pa-
tologia Clinica de]l INCAP, bajo la direecién de los docto-
res Guillermo Arroyave B.y Carlos Tejada V.

En el Laboratorio del Hospital General se hizo el exa-
men parasitolégico de las materias fecales de todos los ni-
fios estudiados, estudiando sélo una muestra por método
directo.

La Biopsia Hepética fue hecha por via transpleural en
la mayoria de los casos y por via abdominal euando habia
hepatomegalia franca. Se utilizé el método de aspiracién
con la aguja de Franseen. El nifio fue sedado con hidrato
de Cloral, en forma de jarabe, a dosis de un gramo, por
la via oral, administrandosele también 10 mg. de vitamina
K, intramuscularmente, antes de hacer la puncién biopsia.
En los casos en que el tiempo de protrombina era mayor
de 207, la biopsia no fue practicada. Todos los nifios fue-
ron vigilados por un periodo de 24 horas después de efec-
tuada la biopsia.

Se hicieron un total de 76 biopsias hepéiticas, sin nin-
guna complicacién letal. La tinica complicacién, fue la de
una nifia a quien probablemente se puncioné la vesicula bi-
liar y que desarrollé posteriormete coleperitoneo, el cual
cedi6é con tratamiento médico exclusivamente. El material
obtenido por la puncién biopsia fue fijado inmediatamente
en alcohol etilico a 95% e incluido en parafina. Se tomaron
30 secciones y fueron coloreadas por los métodos siguientes:
Hematoxilina-Eosina, Van Giessn, coloraciones del reticu-
lo por el método de Gomori y en algunos casos de Laidlaw,
coloraciones de Best y al 4cido Per-Yédico de Schiff para
glucégeno, este Gltimo con su correspondiente control, tra-
tado con saliva para digestién enzimética del mismo, colo-
racion de Perls para hierro y de Mallory para hemofucsina
(Yipocromo). Se hicieron secciones seriadas para que en
una misma ldmina 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 admisién, de los cuales 4 fueron au-
topsiados, siendo los resultados post-mortem, los siguientes:

CAso PH 54: M. de J. A.—Desnutricién tipo S.P.IL
Pulmones: bronconeumonia derecha. Hipertrofia total y
visceral. Higado cambio grasiento severo. Piel: dermato-
sis pelagroide, petequias y equimosis. Edema severo gene-
ralizado. Ascitis 400 c.c.

Caso PH 67:J. V.—Desnutricién tipo S.P.I. Pulmo-
nes: congestién, bronco neumonia. Hipotrofia total y Vis.-
ceral. Higado: normal. Piel: diatesis petequias y equi-
mosis. Dermatosis pelagroide. Anasarca.

Caso PH 103: C. A.—Desnutricién tipo S.P.I. Pulmo-
nes: atelectasia. Hipotrofia total y visceral. Higado nor-
mal. Piel: normal. No presentaba edemas.

Caso PH 108: E. B.—Desnutricién tipo S.P.I. Pulmo-
nes : congestién y edema ligeros; bronconeumonia moderafia.
Hipotrofia total y visceral. Higado normal. Piel: palida
y sin lesiones.

Es interesante mencionar que, de los 6 nifios que falle-
cieron, 5 presentaban un tiempo de protrombina alto, de
24” a 25" y solamente uno presentaba un tiempo de pro-

trombina de 18.5”. En ninguno de estos casos se habia
practicado biopsia hepéatica.




CAPITULO IV

RESULTADOS Y DISCUSION

AY CLINICOS:

Debido a que el estudio clinico fue efectuado en estos
nifies, sobre tode con el objeto de catalogarlos dentro de
les tres grupos clinicos ya definidos, no se hari un estudie
minucioso de los sintomas y signes por ellos presentados.
La clasificaeién del nifio en cualquiera de los grupos clinicos
implica el hallazgo de los sintomas y signos descritos para
cada sindrome en la seccién Definiciones y Conceptos Cli-
nicos.

El hecho de que en la presente serie de nifies, aparezea
el grupo de S.P.I. como el mas numeroso, no quiere decir
que esta condicién clinica sea la de mayor prevalencia en
los ingresos a los servicios hospitalarios donde estos estu-
dios fueron efectuados; se debe a que se escogié para este
trabajo, el mayor niimero de nifios con estado nutricional
més severamente deficiente. ,

Los tinicos datos que consideramos importante anali-
zar, en lo que corresponde al examen fisico, seran los de
peso y talla ya que su retraso es condicién indispensable
para catalogar a un nifio como desnutrido.

El Gréfico N? 1 muestra los pesos y tallas por edades
de todos los nifios en comparacién con las curvas de creci-
miento normal, tomados del estudio efectuado en la Univer-
sidad de Iowa y adoptados por el INCAP para Centro
América (25).

Estudiando este grafico, observamos que en todos los
nifios estudiados, se encuentra un retraso, tanto en la talla
como en el peso.
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Llama la atencién también el hecho de que el retraso
ponderal es mucho mayor, en ocasiones hasta el 52% de
déficit, concordando con los hallazgos de estudios similares
en otros paises poco desarrollados (26).

Si tomamos en cuenta que los promedios aqui presen-
tados incluyen el peso de nifios atn con edema, podemos
colegir que el peso real, sin edemas, es aln menor. Otra
observacién digna de ser mencionada es que el retraso pon-
deral se mantiene alrededor del mismo nivel, no importando
la edad de los nifios estudiados, lo que nos permite deducir
que el mayor retraso ponderal se efectiia antes de los 3
afios de edad.

B) HEMATOLOGICOS Y PARASITOLOGICOS:

1) Hematolégicos

Este estudio se har4 Gnicamente en los nifios con S.P.I.
que tenian menos de 8 dias de hospitalizacién ya que los
datos, durante el resto del periodo de tratamiento estan
sujetos a gran variacién, puesto que a la mayoria de nifios
se les administraron sales de hierro y a algunos transfusio-
nes sanguineas, como un recurso terapéutico.

Basados en los conceptos vertidos en la seccién de Defi-
niciones y Conceptos, encotramos que todos los nifios estu-
diados padecian de anemia, ya que presentaban cifras me-
nores de 4 millones de glébulos rojos por mm3., distribui-
dos en la siguiente forma: 15 nifios (55.6%) tenian cifras
de glébulos rojos entre 8.0 y 3.9 millones; 10, (37.0%) su-
frian de anemia marcada, ya que sus numeraciones de glé-
bulos rojos variaban entre 2.0 y 2.9 millones por mm3. y 2
pacientes (7.4%) padecian de anemia severa con niveles
de gl6bulos rojos menores de 2.0 millones por mms3.

Si analizamos en forma similar los valores de hemo-
globina, podremos clasificar a los 27 pacientes estudiados,
antes de 8 dias de tratamiento, en los siguientes grupos:

37
Con niveles mayores de 10 gramos ........ 44.5%
Con niveles entre 8 y 9.9 gramos ......... 25.9%
Con niveles entre 6 y 7.9 gramos ... 18.5%
Y con niveles menores de 6 gramos ... 11.0%
CUADRO N¢° 2
Dias de No sa-
hospitalizacién Anemias Saturadas turadas
Macrociticas 9 1
las$ Normociticas 12 4
Microciticas 0 1

En el Cuadro N° 2 ge observa que la anemia mas fre-
cuentemente encontrada fue de tipo normocitico saturada,
siguiendo la anemia macrocitica saturada y siendo las ane-
mias normociticas no saturadas, la microcitica y las ma-
crociticas no saturadas, las menos frecuentes.

Estos hallazgos concuerdan con los estudios previa-
mente reportados por Trowell y-colaboradores (27), Goé-
mez y colaboradores (28), Altmann (29), y con los lleva-
dos a cabo en el INCAP (80) que hacen ver que la altera-
cién hematol6gica mas frecuente en la desnutricién pro-
teica no complicada por parisitos intestinales de tipo Un-
cinaria o por disturbios hemoliticos, tales como la anemia
palidica y la de células falciformes, es la anemia normo-
citica o ligeramente macrocitica, normocrémica o hipoeré-
mica. La fisiopatologia de esta alteracién hematolégica se
cree consistir en una deficiencia de la materia prima nece-
saria para la formacién del estroma de los glébulos rojos.
No se cree que exista una deficiencia especifica de facto-
res de maduracion o de minerales que puedan determinar
la produccién de un tipo caracteristico de anemia. Estu-
dios de médula 6sea que se llevan a cabo en el INCAP ac-
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tualmente sugieren la existencia, en casos avanzados de
desnutricién proteica de un hipoplasia de la serie roja, que
desaparece, siendo sustituida por una hiperplasia después
de pocos dias de tratamiento adecuado.

En lo que respecta a la anemia macrocitica no satu-
rada reportada en casos de malnutricién proteica por va-
rios autores (Foy y Colaboradores) (81), (Trowell y cola-
boradores) (82), podemos pensar que la produccién de este
tipo combinado de anemia se debe, a la existencia simulta-
nea de diversos factores etiolégicos. Podemos con cierta
certeza considerar que, la deficiencia primaria es la de
proteinas y que existe una deficiencia menos importante
de otros factores hematégenos, lo que hace posible la exis-
tencia de una anemia macrocitica con relativa deficiencia
de hierro, deficiencia esta Gltima, insuficiente para pro-
vocar una microcitosis. Este concepto encuentra apoyo
relativo en los hallazgos publicados por Béhar y Viteri
(33) consistentes en que si a nifios con S.P.I. se les admi-
nistra una dieta hiperproteica balanceada sin suplemento
de hierro se obtiene una elevacién en el ntimero de glébulos
rojos por mm3. y una disminucién simultidnea de la Hemo-
globina Corpuscular Media (HCM) y del Volumen Cor-
puscular Medio (VCM), no importando si este Gltimo in-
dice era alto o mormal al ingreso. Este tratamiento los

lleva inexorablemente hacia la anemia microcitica hipo- .
créomica por deficiencia de hierro, la que habitualmente

responde con un alza adecuada de reticulocitos, a la admi-
nistracién de Sulfato Ferroso en dosis terapéutica.

2) Parasitolégicos

- En todos los casos se llevé a cabo un examen coprolé-
gico directo; sin embargo no se hizo recuento de huevos
ni se utilizé ninguna técnica de concentracién. Log resul-
tados se muestran en el siguiente cuadro.

CUADRO N¢ 3

S.p.I S.P.Inci- Desnutricién — Total
cipiente no clasificada

Node N°de N° de Node

casos % casos % casos % casos %
Con parasitos ..... 46 60.5 9 90 16 66.6 71 645
Sin parasitos ........ 30 395 1 10 8 3833 39 355

De todos los casos, 64.5% presentaron uno o més para-
sitos. Entre las distintas formas estudiadas de malnutri-
cién, la incidencia de parasitismo intestinal era bastante
similar.

El orden de frecuencia de los parésitos intestinales en-
contrados entre los nifios en que la biopsia hepatica fue
practicada, se presenta en la tabla siguiente:

N° DE CASOS:

Uncinaria 33 = 46.56%
Ascirides —> 30 = 42259%
Tricocéfalos > 28 = 39.43%
Lamblias — 3 = 4.22%
Amaeba

Histolitica «—— 3= 4.22%
Tricomonas <«—— 2 = 280%
Taenia

Saginata, —> 1= 154%
Taenda

Nana — 1= 154%

Entre estos mismos nifios, 14 presentaban 8 o mas va-
riedades de parasitos; 19 albergaban dos; 19 un sélo tipo
¥ 19 no estaban parasitados. '

Conociendo el factor anemizante de la uncinaria, se

- estudié la correlacién existente, entre el grado de anemisa
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y la presencia de este parasito en los nifios con S.P.IL, re-
cién ingresados a los servicios hospitalarios.

" No se encontré ninguna diferencia significativa, en
ninguno de los indices hematolégicos, entre el grupo uncina-
riasico y el no uncinariésico, como puede notarse en el
Cuadro N° 4.

CUADRO N¢ 4
Promedio de los Valores Hematolégicos encontrados en S.P.L

Uncinariasicos No uncinariasicos

Glébulos rojos

millones por mm3. ... 2.9 (S: 0.71) 3.1 (S: 0.63)
Hemoglobina gr. % -...... 8.5 (S: 3.30) 9.4 (S: 1.60)
V. C. M. oiecicniimnes 94.3 (S:12.20) 100.9 (S:11.20)

28.9 (S: 5.50) 30.8 (S: 4.80)
30.9 (S: 2.50) 31.0 (S: 1.80)

S = Desviacién Standard.

Aunque no se investigé especificamente la presencia
de plasmodium, si se hizo gota gruesa en todos los casos
en que se‘sospec-hé clinicamente esta afeccién, encontrén-
dose Plasmodium Vivax en un sélo nifio, que presentaba
una anemia de tipo normocitico saturada.

C) BIOQUIMICOS:

Los estudios bioquimicos en el presente trabajo fue-
ron escogidos como un indice objetivo, de la severidad de

la afeccién, en los casos estudiados recién ingresados al |
Hospital y del grado de mejoria que los diferentes pacien- |

tes habian experimentado con el tratamiento. Es por esto
que se ha dividido la tabulacién de estos datos en los gru-

pos siguientes: a) Valores iniciales, obtenidos desde el §
ingreso hasta el tercer dia de hospitalizacién; b) Valores
en el periodo comprendido entre 4 y 8 dias de tratamiento; g
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c) Entre el 92 y 15° dia; d) Entre el 16° y 30%; y e) En
nifios con mis de 80 dias de tratamiento.

Estudiaremos primero el grupo clinico catalogado co-
me S.P.I, debido a que es el mis numeroso y por lo tanto
el que nos daré valores mas exactos y porque su bioquimica
es la mejor conocida. :

1) Proteinas Séricas y sus Fracciones

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

Los valores iniciales obtenidos en el presente estudio
de 10 casos comprendidos entre 0 y 3 dias de tratamiento
concuerdan con los valores publicados en diversas partes
del mundo por los investigadores ya citados.

Estos valores se presentan en forma tabular en log
Cuadros Nos. 5 y 6, junto con el resto de los resultados

obtenidos en el estudio bioquimico de los pacientes con
S.P.1.

CUADRO N9 5

Nifios con S.P.I.

Relacién
Dias de N¢de Proteinas Albtimina Album./Glob.
iratamiento casos Prom. S Prom. ] Prom. S
la 3... 10 4.53 0.83 1.64 0.66 0.60 0.24
4a 8 ... 18 4.64 0.86 1.98** 0.81 1.21* 1.80
9alb ... 18 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

Més de 30 .. 9 6.81**  1.27 3.11 0.46 0.90 0.28

S = Desviacién Standard. * — Significativo.
** — Muy significativo.




CUADRO N°¢ 6

Nifios con S.P.I.

Dias de . N%de © Amilasa N9de Fseudocolines-
tratamiento casos Prom. S €agos Pront:l' asa s
l1a 3 s 10 81.5 5.32 10 0.29 0.92
438 8 .. 21 74.0%* 441 18  0.38** 018
9al5 e 18 112.8%* 11.47 15 0.55 0.68

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

S = Desviacién Standard. * = Significativo.
** = Muy significativo.

Los valores de Proteina total aumentan con el curso
del tratamiento, alcanzando valores normales entre los 16
y 30 dias de tratamiento hospitalario.

Es importante notar que, en el presente estudio trans-
versal, la variacién en los valores promedio de proteinas
séricas durante los primeros 8 dias de tratamiento, mues-
tra ya una tendencia hacia la normalizacién la que es sin-
embargo, poco significativa. Este aumento en proteinas
_séricas sufre un incremento franco en el curso de la 32 se-
mana de tratamiento, persistiendo este cambio durante las
2 semanas siguientes, siendo las variaciones en estos perio-
dos de un alto valor significativo. (P. mayor de 0.01).

Esta mejoria franca en los niveles de proteina sérica,
concuerda con la encontrada en estudios longitudinales efec-
tuados por Dean y Schwarts (35), y Scrimshaw y colabo-

radores (30), aunque en los estudios citados la recupera-
ciéon es méas rapida.
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El estudio de los valores séricos de albtimina demues-
tran que las cifras inicialmente muy bajas (promedio
1.64 gr. % 8. 0.66) principian a elevarse significativamente
en el curso de la primera semana de tratamiento, alcanzan-
do niveles normales entre los 16 y 30 dias de permanencia
hospitalaria, hechos que concuerdan con lo reportado en
otros estudios. (85-37).

Estos resultados nos hacen ver que la alblimina sérica
es uno de los indices méas sensibles de recuperacién en ca-
sos de S.P.I.

Estudios electroforéticos llevados a cabo por Demae-
yer y colaboradores (38) y Close (39) en el Congo Belga
y por Scrimshaw y colaboradores (30) (INCAP) demues-
tran la existencia, en los nifios con S.P.I., de un descenso
franco de la fraccién albtimina con un aumento absoluto
y relativo de las fracciones alfa y gamma globulina. El au-

. mento de éstag fracciones parece persistir durante el tra-

tamiento y Gémez y colaboradores (40) han mencionado el
aumento de la gamma globulina en lo que ellos llaman el
Sindrome de Recuperacién Nutricional. Ademaés la varia-
cién independiente de las diversas fracciones de las globu-
linas en muy variadas condiciones, la existencia de valores
altos de globulina en sujetos con una dieta vegetariana (41),
sin que exista una relacién estrecha con desnutricién y el

. hecho de que la sintesis de alblimina sea una funcién espe-

cifica del tejido hepéatico, le dan mayor valor a la determi-
nacion de la albdmina sérica.

En el Grafico N° 2 podemos observar la diferente ve-
locidad de respuesta de la albimina con relacién a las pro-
teinas totales.
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El Cuadro N° 5 presenta también valores para la re-
lacién albtimina-globulina, la que adolece de los defectos

~ descritos para las proteinas. Puede observarse que ninguno

de los promedios de la relacién Albtmina-Globulina sufre
variaciones significativas en el curso del tratamiento, en-
contrandose todavia valores promedios por debajo de la
unidad atin después de 30 dias de tratamiento. Los estu-
dios longitudinales antes mencionados (38-41) demuestran
valores discrepantes con los presentados en el presente

estudio, consistentes especialmente en una relacién Albt- -

mina-Globulina por arriba de la unidad adn antes de 30
dias de tratamiento. Esta divergencia en los resultados
puede ser debida a la mejor dieta terapéutica empleada
por los mencionados autores, en contraposicion con la die-
ta hospitalaria, administrada a los pacientes aqui estu-
diados.

2) Enzimas

Siendo de naturaleza proteica, es légico esperar que

-las enzimas sufran alteraciones en mal nutricién proteica

severa. 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 pancreati-
¢os y que sufre variaciones paralelas a las del contenido
duodenal (42-43), siendo por lo tanto un indice de la fun

¢ién pancreitica de los mifios con S.P.I.

- Es interesante notar que las enzimas pancreiticas son
muy lébiles a cualquier deficiencia proteica y que sufren
una recuperacién rapida en el curso del tratamiento. En

-estudios hechos por Veghelyi (44) en nifios desnutridos,

las enzimas pancredticas alcanzan niveles dentro de los
limites normales en el curso de los 3 primeros dias de
tratamiento adecuado.

La pseudocolinesterasa, que es la otra enzima estudia-

‘ da es de origen primordialmente hepatico y sufre altera-
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ciones importantes con la deficiencia proteica. Ambas en-
zimag han sido estudiadas previamente, en estudios longi-
tudinales, durante el curso del tratamiento del S.P.I. y
demuestran cambios significativos en el curso de la recu-
peracién. Si bien los valores de amilasa varian de un caso
a otro, la variacién de promedios obtenidos en las mues-
tras tomadas en diversos periodos de tratamiento muestran
un ascenso significativo a partir de la 1 semana de hos-
pitalizacién.

Los valores de pseudocolinesterasa sérica en nifios con
S.P.I., muestran mayor uniformidad que los valores de
amilasa estando inicialmente, en general, por debajo de 40
unidades Mitchel (Delta PH/Hra). Su recuperacién se
inicia tempranamente en el curso del tratamiento y sus
valores tienden a subir rapidamente. Los valores prome-
dios y las desviaciones standard se presentan en el Cuadro
N? 6, en donde se nota que la variacién es muy significati-
va durante el curso de la 12 semana de tratamiento, siendo
su variacién periédica subsiguiente poco significativa. Sin
embargo, se alcanzan niveles normales de pseudocolineste-
rasa, durante el curso de la 3% a la 52 semana de trata-
miento.

Como conclusién basados en los resultados bioquimicos
obtenidos en el grupo de nifios con S.P.I., podemos estar
seguros que los pacientes presentaron inicialmente el cua-
dro proteico y enzimitico caracteristico de esta afeccién,
¥y dque su recuperacién, medida por métodos bioquimicos,
ge inicié ya en el curso de la 12 semana de tratamiento.
Esta recuperacién contintia durante los periodos avanza-
dos del tratamiento, llegdndose a obtener, antes de 30 dias
de hospitalizacién, valores séricos dentro de los limites
normales en las proteinas totales, albliimina, amilasa y pseu-
docolinesterasa. Unicamente nos llama la atencién la per-
sistencia, en este grupo, de la relacién albtimina globulina
por debajo de la unidad en las cifras promedio, no impor-
tando la longitud del perfodo de tratamiento.
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Pasamos ahora al estudio de los resultados del grupo
de nifios catalogados como S.P. Incipiente. Es importante
hacer notar que el nimero total de casos con este cuadro
clinico, es muy reducido en el presente estudio, por lo que
no haremos un anélisis detallado de los resultados.

Es interesante, sin embargo, mencionar que los va-
lores de proteinas totales, albiimina, relacién Albtimina-
Globulina y pseudocolinesterasa de 3 casos estudiados du-
rante los primeros 8 dias de tratamiento son mas altos que
en los nifios con S.P.I, concordando con el concepto clinico
de menor severidad de este cuadro.

Los valores bioquimicos obtenidos del grupo de desnu-
tricién no clasificada son también interesantes. Es nece-
sario advertir que este grupo es de dificil andlisis y estu-
dio, por estar integrado por nifios que padecen desnutri-
cién en general, sin caracteristicas especificas que puedan
ser medidas, excepto por el grado de retraso en crecimiento
y maduracién. A

Comprende toda una gama de diferentes estados de
desnutricién sin que se puedan deslindar caracteristicas
propias susceptibles de agrupacién.

Las cifras encontradas para los diversos componentes
séricos analizados se presentan en los Cuadros Nos 7 y 8.

CUADRO N¢? 7

Desnutricién no clasificada

‘ Relacién
Dias de N¢?de Proteinas Albtimina Albam./Glob.
iratamiento casos Prom. S Prom. s Prom. S
4a 8 ... 8 5.62*+ 1.28 2.26 0.90 0.68* 0.29
9al5 ... 8 7.54** 122 3.54** (.72 0.88* 0.13
16 a 30 ... 4 6.26 0.96 2.50 0.84 0.74 0.38

Mis de 30 .. 3 6.83 0.25 3.44 0.19 1.01 0.04

S == Desviacién Standard. * = Significativo.
** = Muy significativo.
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CUADRO N¢ 8
Desnuiricié_n no clasificada
" Dias de N° de Amilasa  N°de Pse“fm“"es'
. . erasa

tratamienio casos Promedio S Cas0s pooiaedio S
48 8 e 8 63.00%*  30.94 8  053* 031
9 alb e 8 122.50%** 47.41 7 0.72%* 0.22
16 a 30 ceoeeeeeeees 4 74.25 26.13 3 0.70 0.10
Mas de 30 ............ 2 579.50 e 2 0.90 —_—

S = Desviacién Standard. * — Significativo.
** — Muy significativo.

Si observamos los valores séricos iniciales, de 8 casos
estudiados, encontramos cifras por debajo de lo normal
para las proteinas totales, la alblimina, la relacién albGmi-
na-globulina y las enzimas séricas determinadas en estos
nifios. Estos valores sufren un cambio significativo en el
curso de la primera semana de tratamiento, tendiendo hacia
su normalizacién.

La comparacién de las cifras obtenidas para el grupo

de Desnutricién no clasificada, con las obtenidas para el -

S.P.I., nos hace notar su menor grado de alteracién en el

primer grupo. Sin embargo, las cifras promedio de aque- |

Hla categoria clinica son casi idénticas a las encontradas en
los nifios con S.P. Incipiente, excepto en la albimina cuyas
cifras son mas altas en esta segunda condicién. No esta-
mos en capacidad de juzgar sobre la etiopatogenia de los
cambios bioquimicos en las condiciones clinicas distintas al
S.P.I. ya que hasta la actualidad, éstos han sido poco es-
tudiados.
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* d) HISTOLOGICOS

1.—Cambios en las Células

a) Graso

De acuerdo con el aspecto histolégico de los higados
y con la severidad de los depésitos de grasa en las células
hepaticas, hemos clasificado nuestros casos en cuatro gru-
pos, que tiemen similaridad eon los descritos por Mene-
ghello (45) y colaboradores en Chile y por Gillmann y Gill-
man (46) en South Africa. Deos factores fueron tomados
en cuenta para dicha casificacién: a) la eantidad de grasa;
y b) el tamafio y nimero de gotas de grasa por célula he-
pética. Por estudios previos se sabia que dicha grasa es
neutra y se colorea con sudan III o IV; en coloraciones or-
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 extraccién por disolventes usados
en la preparacién de los bloques de parafina.

En general, el cambio grasiento de gota gruesa, se

~ caracteriza por un depésito masivo intracitoplasmico de una

gota tnica de grasa, que distorsiona e hincha la célula,
empujando el nicleo hacia la periferie, de modo que cada
célula hepatica, parece estar reducida a una gota de grasa
con niicleo periférico. En el cambio grasiento de gota
fina por el contrario, la grasa se presenta en forma de

. varias vacuolas pequefias intracitoplasmicas y el nicleo es

todavia de localizacién central. De acuerdo con estos con-
ceptos, clasificamos los higados en 4 categorias:

GraDO I.—(Fig. N¢ 16). Cambio grasiento severo

- de gota gruesa en todas o casi todas las células hepaticas.

GRADO II.—Cambio grasiento de gota fina o gruesa,

encontrandose mas o menos la mitad de las células hepati-

cas libres de grasa.
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GRADO III.—Una tercera parte o menos de las células
hepéticas presentan grasa, que es casi siempre de tipo gota
fina, aunque pueden encontrarse algunas células contenien-
do gotas gruesas.

GRADO IV.—Cambio grasiento localizado a un niimero
reducido de células.

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

La localizacién de la grasa, en relacién con el lobulillo.
hepatico, fue también estudiada y en general log resultados
son similares a 16s obtenidos por Davies (18) encontrando
que el cambio grasiento difuso desaparece primero de la

porcién central del lobulillo y mas tarde de la porcién peri-

férica (Fig. 17).

En los Grados III y IV la grasa se encuentra depo- -

sitada en las células més periféricas del lobulillo hepético.

En el Cuadro N? 9, se estudia la presencia de grasa
en los tres grupos clinicos estudiados y en los que las biop-
sias fueron practicadas en un periodo menor de 15 dias,
después de su ingreso al Hospital e iniciacién del trata-
miento. Debido al ntimero Pequefio de casos no son sepa-
rados en los 4 grados previamente descritos.

El cambio grasiento del higado es constante Yy severo
en la fase aguda del S.P.I., pero, con un buen tratamiento
dietético puede desaparecer rapidamente y a los 15 dias ya
no encontrarse ninguna evidencia de éste, lo que explicaria
por qué, en nuestra serie analizada, tenemos en el grupo
de S.P.I. casos en que la grasa ya no esti presente,

En nuestros casos de S.P. Incipiente y atin en los del
grupo de los desnutridos no clasificados, encontramos in-
filtracién grasosa en el higado en un buen porcentaje de
€asos, aunque menor que en el grupo de S.P.I1.
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En el Cuadro N? 10, se estudia la relacién entre la
cantidad de grasa existente en el higado v €l tiempo de tra-
tamiento, todos los nifios son considerados en conjunto.

El cambio grasiento severo corresponde a los Grados
Iy IIy el ligero a los Grados III y IV ya mencionados.

Tanto el cambio grasiento severo, como el ligero, des-
aparecen progresivamente con el tratamiento, y por lo tan-
to los higados sin grasa aumentan en proporcién inversa.
Hallazgos semejantes podrian observarse, en estudios lon-
gitudinales en los que a un mismo paciente se le practique
varias biopsias hepdticas en diferentes estados de su tra-
tamiento.

Relacionados con la presencia de grasa existen otros
cambios histolégicos tales como colapso de los sinusoides,
celularidad de los mismos y cambios nucleares que seran
descritos posteriormente.

De acuerdo con Davies (13) cuando existen procesos
infecciosos severos, los depésitos iniciales de grasa, no se
localizan invariablemente en las células de la periferie del
lobulillo (Fig. N¢ 18). En nuestra serie s6lo un nifio pre-
senté un proceso infeccioso agudo (otitis) (ver Cuadro
N? 10) en el cual, el cambio grasiento, a pesar de un trata-
miento de mas de 30 dias, todavia correspondié al Grupo I.
De acuerdo con este estudio la grasa desaparece en los ca-
50s no complicados de S.P.I. por lo general en menos de
15‘dias, sin embargo, en algunos casos todavia estaba pre-
sente en nifios con méas de 30 dias de tratamiento, aunque
en éstos, el grado de cambio grasiento era sélo III o IV.

En algunas de las biopsias presentando cambio gra-
siento severo, se encontré coalescencia de algunas células
con formacién de pequefios quistes grasos, similares a los

descritos por Davies (18), Jellife, Bras, Stuart 4an y
por Hartroft (48), este ultimo en animales experimentales.
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CUADRO N¢° 9
Presencia de grasa en el higado de algunos de los nifios estudiados

Y en los que la biepsia hepatica fue practicada en menos de 15
dias de tratamiento.

Grupo Clinico Con Grasa Sin Grasa To:aj

N¢ de N¢de N° de

casos % casos . % casos
S P L e 12 52.0 11 48.0 23
S. P. Incipiente ....cccoccercereceeesne 2 33.0 4 66.0 6

Desnutricién no clasificada ... 3 42,5 4 57.5 7

CUADRO N°¢ 10

Relacién enire la cantidad de grasa hepatica y el iratamiento,
Se consideran todos los nifios en conjunto.

Cambio Grasiento Sin Grasa
Severo Ligero
Tiempo de Node - N9 de N¢? de
tratamiento casos % casos %  casos %
Menos de 15 dias ... 5 14 12 33 19 53
Menos de 30 dias ... 0 0 8 40 12 60
Mas de 30 dias ....... 1* 7 3 20 11 73

* En el momento de practicada la biopsia, el nifioc padecia de

una otitis media supurada y su estado ge -
tando todavia s1gno§ de SPy general era malo, presen

b) Gluecégeno

) La cantidad de glucégeno en las células hepéaticas,
este.L en relacién inversa con los depésitos de grasa. En dis-
cusiones previas (26), se ha sugerido la posibilidad de que
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una de las causas de muerte, eri los nifios desnutridos sea
la hipoglicemia, en la cual la insuficiencia funcional del
higado para almacenar glucégeno fue considerada ¢como una
probable causa responsable. Sriramachari y Ramalingas-
wami (49) han estudiado el contenido del glucégeno en el
higado de nifios con Kwashiorkor, por medic de biopsid
hepética, siendo sus resultados semejantes a los encontra-
dos por nosotros.

A medida que los depésitos de grasa en el higado van
aumentando, el glucégeno es empujado hacia la periferie

de tal modo, que en las células hepaticas con marcado cam-

bio grasiento, se ve alrededor de la gota de grasa, entre ésta
y la membrana celular, un ribete de glucégeno fuertemen-
te coloreado, lo que hace pensar que con la retraccién del
citoplasma el glucogeno se condensa. Por el contrario al
desaparecer la grasa el citoplasma libre, se carga inmedia-
tamente de glucégeno (Fig. N¢ 21). Cantidades modera-
das fueron siempre vistas en los higados con cambio gra-
giento severo difuso (Grado I).

En un pequefio nimero de casos se encontraron vacuo-
las intranucleares P.A.S. positivas que sugieren la presen-
cia de glucégeno intranueclear, mas si se considera que des-
pués de la digestién enzimatica, utilizando la amilasa de la
saliva, este material desaparecia. Este hallazgo, sin em-
bargo, no fue constante y no pudimos determinar ninguna
relacién entre el grado de cambio grasiento y la presencia
de glucégeno intranuclear.

Jellife, Bras y Stuart (47), Chipps y Duff (50), han
encontrado también dicha infiltracién del nicleo, ocurrien-
do principalmente en areas periportales.

¢) Hierro

Desde hace varios afios se sabe que depésitos de hierro
en el higado y el bazo pueden ser vistos en nifles que mue-
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ren de mal-nutricién y asi Lubarsch (51) ya en 1921 con-
sideraba que la siderosis de los 6rganos, era resultado de

la mal-nutricién crénica. Ramage y colaboradores (52),

encontraron valores altos de hierro hepatico en casos de
estenosis pilérica, pero no en nifios muertos de marasmo.
Berning (53) en 17 pacientes con mal-nutricién, que pre-
sentaban o no edema, encontré niveles altos de hierro séri-
co, los cuales variaban entre 115 ¥y 280 microgramos por
centimetro ctbico, y los cuales retornaron a lo normal, cuan-
do los pacientes fueron tratados con una dieta rica en pro-
teinas. Kalk (54) en 13 prisioneros de guerra repatria-
dos, encontré 4 presentando Cirrosis del higado y 5 hemo-
cromatosis, sin embargo, la causa de esta Gltima no pudo
determinarla. Gillman y Gillman (55) han descrito depé-
sitos de hierro severos en higados de adultos Bantdg, algu-
nos de los cuales presentaban también cambio grasiento,
considerando responsable, de este tiltimo cambio a la mal-
nutricién. En la fase aguda encontraron el cambio gra-
siento y en la forma crénica la Siderosis Hepéitica. En
lactantes y nifios menores de 8 afios no encontraron, sin
embargo, depésitos de hierro en higados estudiados por
medio de la biopsia. Edington (56) en Costa de Oro, ha
reportado el mismo hallazgo. La presencia severa de hie-
rro en estos adultos africanos no puede explicarse dniea-
mente de acuerdo con las ideas de Gillman y Gillman, ya
que si fuera cierto deberia ser también visto en otros pai-
ses en que la mal-nutricién es prevalente. Parece que estos
depdsitos de hierro en el higado estin relacionados con
una ingesta excesiva de hierro en la dieta, como ha sido
reportado por Walker (57). Trowell, Davies y Dean (19),.
niegan categéricamente la presencia de depoésitos severos
de hierro en los higados de nifios con Kwashiorkor vistos

por ellos en Uganda y generalizan este concepto a la ma-
yoria de los nifios africanos.
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Waterlow (58), en Jamaica, ha encontrado también
la presencia de hierro histolégicamente visible y en mode-
radas cantidades en casos fatales tanto de ‘“Enfermedad
Grasa del Higado” como de desnutricién o marasmo, sin

 embargo, en ninguna de las biopsias hepaticas hechas por

él, pudo demostrar el hierro histolégicamente, por lo que
sugiere que el hierro que pudo ser visto miscroscopicamen-
te en el tejido hepitico en casos de autopsias, haya podido
ser evidenciado gracias a reacciones no determinadas que
ocurren después de la muerte.

En un buen porcentaje de nuestras biopsias, tuvimos
ocasiéon de observar moderada cantidad de hierro (Fig.
N? 22) pero en ningin caso lo suficiente, como para justi-
ficar el uso del término Siderosis o Hemocromatosis. En
35% (24 casos) encontramos hierro evidenciable por la
reaccién del “Azul de Prusia”, la mayor parte del mismo
localizado en el citoplasma de las células hepéaticas, particu-
larmente en las de la porcién mas externa del lobulillo
alrededor de los espacios porta. En los casos en que los
depésitos eran mayores, encontramos hierro también en

_algunas células de Kupffer o en los mismos espacios porta.

La cantidad encontrada fue clasificada en 4 grupos de
acuerdo con la intensidad de los depdsitos. En el Grado I
solamente en una que otra célula hepéatica se encontraron
algunos granulos de hemosiderina y por el contrario en el
Grado IV numerosas células parenquimatosas y atn de
Kupffer presentaron pigmento. En los Grados II y III» se
encontraron cantidades intermedias.

Se traté de correlacionar el cambio grasiento (y por
lo tanto el estado evolutivo) con la presencia de los dep(’).si-
tos de hierro, pero desgraciadamente no se pudo sacar nin-
guna conclusiéon exacta debido a que dos terceras partes
de los nifios tuvieron, durante su hospitalizacion, un trat?.-
miento en el que se habia incluido sales de hierro. Es sin

L
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embargq bastante . significativo el hecho ‘que, de los hi-
gados que presentaron hierro, 64% tenfan grasa en mayor
0 menor grado y 36% no tenian grasa. Por el contrario de
los higados que no presentaban hierro 32% contenian gra-
sa y el resto (68%) no tenian.

En ninguno de los nifios tratados sin sales de hierro,
se pudo observar la presencia de éste en la biopsia hepatica.

Ninguna correlacién fue encontrada entre los depdsitos de

hierro hepitico y el tipo de anemia, pero estudios ulterio-
res deberan ser planeados con mas énfasis en este proble-
ma, para ver si existe relacién entre el estado evolutivo de
la enfermedad, el tipo de anemia y los depésitos de hierro
hepatico.

Es probable que el hierro visto en el higado y que - |

aparentemente es mas frecuente cuando hay grasa, sea
hierro almacenado que no pueda ser utilizado en la sintesis
de la hemoglobina, por falta de proteinas y que con el tra-
tamiento éste sea rédpidamente utilizado, hasta que el higado
esté totalmente desprovisto de hierro. Si éste no es toda-
via 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 Hepdtica

En ninguno de los casos estudiados encontramos evi-
dencia de necrosis hepatica magiva o zonal, sin embargo
algunos presentaban pequefios focos inflamatorios micros-
copicos formados por células pleomérficas, en 'su mayor
parte polimorfonucleares y que aparentemente correspon-
den a una reaccién, frente a unas cuantas células hepsticas
necrosadas. Dichog foeos necréticos, fueron sin embargo

relativamente escasos en la revisién total de nuestras biop-
gias. ’
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e) Regeneracién Celular

En 29 casos, se encontraron cambios nucleares que
fueron interpretados como evidencia de regeneracién ce-
lular. Dichos cambios (consistian en irregularidad en el
tamafio y forma de los nticleos y en fenémenos poliploides,
con presencia de células binucleadas y atn en algunos casos
multinucleadas. Figuras mitésicas fueron también vistas,
aunque con menos frecuencia (Fig. N¢ 23). Dichos cam-
bios han sido descritos por Bras (47) Walters y Walterlow
(15), Davies (18) y otros autores.

Estas mismas células binucleadas o con nieleo grande
se i)resentan normalmente en higados humanos, o de ani-
males, pero en cualquier caso deben ser interpretados como
probable evidencia de regeneraciéon hepitica.

Bergeret y Roulet (59) han descrito una mayor fre-
cuencia de células multinucleadas o binucleadas en higados
de adultos africanos. En Guatemala el mismo cambio ha
sido notado en adultos desnutridos (60). Aunque la tnica
manera efectiva de conocer un aumento de estas células es
un estudio cuantitativo de las mismas, tratamos de hacer
una estimacién semi-cuantitativa, contando el niimero de
formas regenerativas por campo de microscopio y relacio-

- nando la presencia de éstas, con el tiempo de tratamiento

¥ la desaparicién de la grasa.

Encontramos que la regeneracién celular (ver cua-
dros Nos. 11 y 12), es mayor durante la etapa intermedia,
entre 15 y 80 dias de tratamientoy cuando la grasa es ya
ligera y corresponde a los grados 3 y 4 de infiltracién. Es-
tos datos sin embargo, no pueden ser considerados como
gignificativos, ya que tanto al principio del tratamiento
como al final, encontramos evidencia de regeneracién celu-
lar y es solamente al no existir ya la grasa que la regene-
racién celular es menor.




CUADRO N° 11

Relacién entre la regeneracién celular hepitica y el tiempo de
’ iratamientio

Regeneracion Escasa o ninguna

Dias de ‘ hepética evidencia de

tratamiento : manifiesta regeneracion
Menos de 15 ... 34% 66 %
Entre 16 y 80 ... 50% 50%
Mas de 80 ..o, 47% 53%

CUADRO N¢ 12

Relacién entre la cantidad de grasa en el higado y la regeneracién
celular hepatica

Regeneraciéon Escasa o ninguna

Cantidad de grasa celular hepatica evidencia de

en el higado manifiesia Tegeneracion
Severa (Grados Iy II) ... 50% 50%
Ligera (Grados III y IV)... 56% 44%
Sin grasa ... 69 % 31%

2.—Sinusoides Hepéticos

Se estudiaron especificamente en cada biopsia: la pro-
liferacién de las células de Kupffer, la presencia del discu-
tido espacio de Disse y las células hematicas, en especial,
mneutréfilos, eosinéfilos y linfocitos encontrados en el inte-
rior de los Sinusoides. Las células de Kupffer se encon-
traron aparentemente normales y no pudimos encontrar
ningin aumento en su nimero en la fase de recuperacién,
«como ha sido descrito por otros autores (18) y (47).

Durante la fase inicial los sinusoides se encontraron
totalmente bloqueados por la expansion celular producida
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por los depésitos de grasa masivos en las células hepaticas.
En los casos ya tratados y en los que la grasa habia desa-
parecido parcial o totalmente, los sinusoides estaban bien
manifiestos y en su interior, se vieron frecuentemente algu-
nas células’ hematicas en especial neutréfilos o linfocitos.
En ningin caso, sin embargo, el nimero de linfocitos ha
sido mayor de unos cuantos y nunca llegando a semejar
una infiltracién leucémica como ha sido reportado (18).
No se estableci6 una relacién precisa entre los otros cam-
bios histolégicos observados en el higado y la severidad
de la infiltracién de los sinusoides por estas células.

Una relacién directa fue encontrada entre la presencia
de eosinéfilos y parasitos intestinales. (Ver Cuadro N¢
13). ’

CUADRO N¢? 13

Eosinofilia en los Sinusoides

Paréasitos Presente Ausente

N°de N¢° de
casos % casos %
 Presentes ... . 14 27 48 73

Ausentes ... 1 6 18 94

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

3.—Espacio Porta

En el Grafico N? 3 se analiza la relacién entre los

- grados de P.F.R. encontrados y la edad en la totalidad de
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Todos los nifios estudiados, corresponden a una clase
socio-econémica baja y en encuestas clinico-nutricionales
realizadas por el INCAP se ha encontrado siempre, en
estos grupos de poblacién, un cierto grado de desnutricion
crénica que se manifiesta especialmente por un déficit pon-
doestatural. Por lo tanto casi todos estos nifios llegan al
hospital en una fase aguda, sobre impuesta a una desnu-
tricién cronica.

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 nifios desnutridos; sin embargo los grados
severos no guardan relacion con la edad de los pacientes
y debe considerarse como un fendmeno independiente, no
relacionado con el tiempo de desnutricién, que de acuerdo
con lo expuesto practicamente empieza antes o en el mo-
mento en que el nifio deja de lactar.

La P.F.R podria ser considerada como una secuela
cicatricial, consecutiva a los ataques agudos de malnutri-
cién; en nuestra serie se encontré presente en nifios con
mas de 2 meses de tratamiento y en 2 casos con mas de 3
meses.

En cuatro casos en que los nifios habian sido previa-
mente hospitalizados por S.P.I. encontramos respectiva-
mente un grado I discutible, un grado I, grado II (Fig. N?
9) y grado III de P.F.R. Desgraciadamente no se hicieron
biopsias previas en la 12 admisién que pudieran servirnos

de control. Lo que si podemos sospechar es, que si exis- _

tiera una relacion entre la intensidad de la P.F.R. y el nt-
mero de agudizaciones, no habria razén para encontrar
grados I y II en estos casos, lo que nos hace suponer que la
PF.R. es una lesion reversible, que desaparece al mejorar
las condiciones dietéticas del nifio para reaparecer con una
nueva reagudizacion.
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Aparentemente la P.F.R. tampoco es caracteristica del
S.P.I. ya que también la encontramos en 12 nifios que tenian
una desnutricién no clasificada y en 9 nifios con S.P. Inci-
piente, sin embargo los grados encontrados fueron en su
mayor parte I y II. Por el contrario, en el S.P.I. ademis
de éstos existian casos con grado III y un grado IV.

Varios autores han reportado que el paludismo puede
producir un cierto tipo de “Fibrosis Hepatica” que algunos
llegan a considerar como una verdadera Cirrosis (Cirro-
sis Palidica). Un estudio detallado ha sido hecho por Wal-
ters y Waterlow (15) y basindose en observaciones clini-
cas y patoldgicas concluyen que la “Fibrosis Hepatica” debe
tener un origen dualista siendo la malnutricién v el palu-
dismo asociados los factores causales de esta lesién.

Considerando a Guatemala como un pais ideal para
probar esta teoria hicimos una comparacién entre la seve-
ridad de la P.F.R. y su relacién con el paludismo. Debido
a condiciones geograficas y climatolégicas, en la Repiiblica
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 nifios y los
focos palidicos, clasificamos todos nuestros casos, en 2

grupos: a) nifios provenientes de dreas palddicas; y b) ni-
_fios provenientes de 4reas no palidicas. En la Grafica N

5 se correlacionan estos factores, no encontrindose ningu-
na relacién entre ambos grupos, considerados en su tota-
lidad o por edades. Es cierto que en los tiltimos afios se
ha llevado a cabo, en Guatemala, una intensa campaiia an-
tipalidica, a base de DDT y Dieldrin, que ha hecho descen-
der notablemente la incidencia de paludismo en las Areas
otrora endémicas. Sin embargo si comparamos nuestros
datos con los de Walters y Waterlow (15) encontramos que
en nuestros nifios desnutridos que definitivamente nunca
han padecido de paludismo por vivir en las zonas no pala-

dicas, la incidencia de P.F.R. es aparentemente igual.
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El parasitismo intestinal ya estudiado es muy intenso
en nuestros nifios e investigamos la posibilidad de que exis-
tiera alguna correlacién entre el grado de P.F.R. portal y
la ausencia o severidad de la infestaeién parasitaria. De-
bido a dificultades técnicas no pudimos hacer ninguna apre-
ciacién cuantitativa de la severidad de infestacién para un
solo parasito, por lo que considerames que la vinica forma,
todavia muy discutida, seria estudiar la relacién entre el
nimero de diferentes clases de parisitos en un mismo nifio
y la severidad de la P.F.R. No se encontré ninguna corre-
lacién.
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4) Vena Centrolobulillar

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

CUADRO N¢? 14

P.F.R. Centrolobulillar

Presente Ausente
Grados de Anemia N°de N¢ de
‘ casos % casos %
Menos de 1.99
millones por mm3 ... .. 4 100 0 —
2a 299
millones por mm?® ... 14 50 14 50
3a399
‘millones por mm? ... 20 63 12 36
Mas de 4 '
. millones por mm?® ... 3 60 2 40

En todos los casos con anemia de menos de 2 millones
se encontrd la P.F.R. centrolobulillar. Desgraciadamente
Su niimero es muy pequefio para poder sacar alguna con-
clusién. En los otros nifios con valores globulares de mas

~ de 2 millones se encontraron porcentajes variables que no




nos permiten afirmar lo previamente descrito por Walters
y Waterlow (15).

En ningtn 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 etiolégicos res-
ponsables son la desnutricién asociada a ingesta de plantas
téxicas dadas en forma de infusiones.

SUMARIO Y CONCLUSIONES

1) Se seleccionaron 110 nifiog ingresados en algunos
servicios de pediatria del Hospital General de Guatemala
que presentaban en comiin un grado méis o menos severo
de malnutricién.

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

a) Nifios con S. P. L;
b) Nifios con S. P. Incipiente M2

¢) Nifios desnutridos que presentaban signos y sinto-
mas de desnutricién pero no como para ser inclui-
dos en los 2 grupos anteriores.

3) Con el objeto de determinar el grado de malnutri-
cion y si posible establecer diferencias entre las 3 formas
arriba descritas ademis del estudio clinico, se hicieron al-
gunas determinaciones bioquimicas ¥ hematolégicas.

4) A 76 de los nifios estudiados se les practic6 ademéis
una Biopsia Hepatica con el fin de estudiar los siguientes
cambios:

a) Lesiones en las células parenquimatosas tales como
depésitos de grasa, cantidad de glucoégeno presente,
hierro, necrosis hepatica y regeneracién celular;

b) Cambios en los sinusoides hepaticos;

¢) Cambios en los espacios porta ¥ en especial la proli-
feraciéon de fibras reticulares; y

d) Cambios en la vena centrolobulillar.

De este estudio se obtuvieron las siguientes conclusio-

nes:
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A) Bioquimicas:

En el grupo de nifios que padecian de S. P. I., se encon-
tr6 una marcada hipoproteinemia inicial, la que era con-
secutiva sobre todo a un descenso en los nivels de albimina
sérica. Los cambios hacia la normalizacién de las proteinas
géricas totales principiaron desde el inicio del tratamiente
sufriendo cambios ampliamente significativos a partir de
la 12 semana de hospitalizacién hasta la recuperaciéon com-
pleta. La albtmina sérica, en este mismo grupo clinico,
experimenta una mejoria constante y significativa desde
los primeros dias del tratamiento dietético. La relacion
albimina globulina sufrié cambios hacia la normalizacién
con el tratamiento, aunque no se aleanzé una relacion nor-
mal aGin en los nifios por lo demas restablecidos.

En el S. P. 1. los valores séricos de amilasa y pseudo-
colinesterasa eran inicialmente bajos, siendo los segundos
mucho més uniformes. Con el tratamiento, la pseudocoli-
nesterasa sufrié un cambio ampliamente significativo en
el curso de la 12 semana, siendo los incrementos posteriores
de escasa magnitud. La amilasa en cambio, experimenta
una recuperaciéon mas paulatina durante todo el curso del
tratamiento.

Los valores bioquimicos del suero, para proteinas y
enzimas, de los nifios padeciendo de S. P. Incipiente y de
desnutricién no clasificada, fueron también anormalment
inferiores al ingreso, aunque el grado de anormalidad era
menor comparado con el de nifios con S.P.I. No existia
una diferenciacién clara entre los valores iniciales de aque-
llas categorias clinicas. Su respuesta al tratamiento dieté-
tico fue adecuada inicidndose ya en el curso de la 1% sema-
na de hospitalizacion.

B) Hematolégicas y Pamsz;tolégicas:

Los nifios padeciendo de S. P. I. que ingresaron al hos-

pital sufrian en su mayoria de anemia moderada, de tipo §
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normocitico normocrémico, siendo la anemia macrocitica
saturada menos frecuente y escasos los otros tipos de ane-
mia. '

De todos los casos estudiados, el 64.5% presentaron une -
0 més parasitos, siendo la uncinaria el més frecuente.

C) Histopatolégicos:

1) El cambio grasiento del higado fue un hallazgo bas-
tante frecuente encontrandose en los 3 tipos de malnutri-
cién, siendo sin embargo més frecuente y severo en los
nifios padeciendo de S.P.I. Este cambio grasiento desa-
parece progresivamente con el tratamiento.

2) El glucbégeno hepético esta en relacion inversa con
el cambio grasiento pero no desaparece atin en los casos en
que el cambio grasiento es muy severo. En estos casos se
condensa en la periferie de 1a célula entre la gota de grasa
intracelular y su membrana. En algunos casos se encon-
tré glucégeno intracelular.

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

No pudimos obtener ninguna conclusién sobre su re-
lacién con la desnutricién ya que 24 partes de los nifios re-
cibieron durante su hospitalizacién un tratamiento en que
se incluian sales de hierro. Sugerimos estudios posterio-
res para determinar la relacién que existe entre su presen-
cia y los tipos de anemia descritos en la malnutricién.

-4) En la mayoria de los casos se encontré un cierto

: grado de P.F.R. de los espacios porta que variaba en inten-

sidad de acuerdo con nuestra clasificacion en 4 grados. El
grado I puede ser considerado como limite entre lo normal

~y lo patolégico siendo el mas frecuente en nuestra serie;

los otros 3 grados deben considerarse siempre patologicos.
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No se puede establecer ninguna correlacién precisa
entre el grado de P.F.R,, el tipo de desnutricion y la edad
de los nifios por lo que no podemos concluir como ha sido
reportado frecuentemente, que la desnutricién per-sé sed
causa de Cirrosis en los nifios.

5) En ninguno de los casos se encontré Cirrosis He-
patica y solamente un caso correspondiente al grado IV
puede ser considerado como precirrético. Si la desnutri-
cion per-sé puede producir Cirrosis deberiamos haber en-
contrado mayor nimero de nifios con grado IV de P.F.R.

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

7) No se encontrdé ninguna relacién entre el grado de
P.F.R. y los nifios desnutridos provenientes de Areas otrora
paltdicas. Tampoco se encontré relacién con la presencia
o ausencia de parasitos intestinales, aunque nuestro estudio
parasitolégico no fue cuantitativo.

8) No pudimos demostrar ninguna relacién 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 higado.
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Figura N° 1.

Higado Normal. Colo-

racion de Gomori. X

100. Espacio Porta
Normal.

Figura N° 2.

Higado. Coloraciéon de
Gomori. X 100. Es-
pacio Porta mostran-
. do grado I de P.F.R.




Figura N° 4.

Higado. Coloracion de
Gomori. X 100. Es-
pacio Porta mostran-
do grado II de P.F.R.

Figura N° 3.

Higado. Coloracién de

Gomori. X 30. Espacio

Porta mostrando gra-
do II de P.F.R.




Figura N9 6.

Higado. Coloracién de

Gomori. X 100. Espa-

cio Porta con grado
III de P.F.R.

Figura N© 5,

Higado. Coloracién de
Gomori. X 30. Espa-
cio Porta mostrando
grado III de P.F.R.
Notar cémo se unen
los espacios porta pa-
ra limitar cada lobu-
lillo.




Figura N° 8.

Higado. Coloracién de
Gomori. X 100. Grado
IV de P.F.R. Las fibras
reticulares han inva-
dido y distorsionado
el lobulillo hepatico.

Figura N° 7.

Higado. Coloracién de
Gomori. X 30. Espa-
cio Porta con grado IV
de P.FR. La arqui-
tectura hepatica esta
alterada y los lobuli-
llos marcadamente in-
vadidos por fibras de
reticulina.

-




Figura N° 9.

Higado. Coloracion de

Gomori. X 100. Grado

IT de P.F.R. en un ni-

fio admitido previa-

mente al Hospital con

S.P.I (S.P.I a repeti-
cion).

Figura N? 10.

Higado. Coloracién

Hematoxilina - eosina.

X 100. Espacio Porta
normal.




Figura N°¢ 12.

Higado. Coloracién
Hematoxilina - eosina.
X 100. Espacio Porta
mostrando prolifera-
¢ién celular en un ca-
so de P.F.R. grado IL

Figura N¢ 11.

Higado. Coloracion
Hematoxilina - eosina.
X 100. Espacio Porta
mostrando prolifera-
ci6on celular (histioci-
tos) en un caso de
P.F.R. grado 1.




Figura N°¢ 13.

Higado. Coloracién
Hematoxilina - eosina.
X 100. Espacio Porta
mostrando prolifera-
ci6n celular en un ca-
so de P.F.R. grado IV.
Notar la presencia de
fibras ya colageniza-
das, por lo. que puede
considerarse un estado
inicial de Cirrosis.

Figura N¢ 14.

" Higado normal. Colo-

raciéon Gomori. X 100.

Vena centrolobulillar
normal.
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Figura N° 18.

Higado. Coloracion

Hematoxilina - eosina.

X 30. Cambio gra-

siento localizado a la

zona central del lobu-
lillo.

Figura N° 17.

Higado. Coloracién
Hematoxilina - eosina.
X 30. Cambio gra-
siento localizado a la
periferie del lobulillo
(peri-portal).




" Figura N9 20.

Higado. Coloracion
de Acido Per-yo6dico-
Schiff. (P.A.S.). X 400.
Glucégeno intracito-
pldsmico en un caso
de cambio grasiento
de gota gruesa. Notar
la condensacién del
glueégeno en la peri-
ferie de la célula.

Figura N° 19.

Higado. Coloracion
de Acido Per-yoédico-
Schiff. (P.A.S.). X 400.
Glucégeno intracito-
pldsmico normal en
las células hepéticas.




Figura N¢ 21.

Higado. Coloraciéon
de Acido Per-yddico-
Schiff (P.A.S.). X 400.
Glucogeno intracito-
plasmico en un higado
mostrando cambio
grasiento de gota fina.
En el citoplasma de
las células se ven nu-
merosas vacuolas que
corresponden a gotas
de grasa.

Figura N°? 22.

Higado. Coloracion
de Perls. X 240. Pre-
sencia de hierro enj
forma de granulos in-
tracitoplasmicos a ni-
vel de células hepati-
cas y en el espacio
porta.




Figura:N9. 23.
Higado. Coloracion

E

ematoxilina - eosina.

420. Figura mitdsi-
ca en una célula hepa-

tica.

Figura N° 24.

Higado. Coloracién

Hematoxilina - eosina.

1nusol-

X 400. En los s

des se ven varios eo-

sinéfilos.
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Resumen de Casos con S.PI.

&' 1) P. H. N° 78 F. 7 afios. Historia de edemas, dia-
?i:rq.a,‘ apatia, anorexia y lesiones de la piel de iniciacién
‘reciente. ,Lactancia materna hasta los 18 meses, luego ali-
imentacion a base de café, arroz, frijol y tortillas. Leche
‘ocasionalmente. Admisién: 22-1II-56. Peso 31 libras 8
'»'_zas. Piel con queratinizacion y pigmentacion, edema gra-
tdo II. Pelo fino, escaso, se desprende con facilidad, des-
ipigmentacion. Higado y bazo normales. ExAmenes: san-
fore, G. R. 2.54 millones por mm?; Hb. 9.2 grs.%. VCM.
micras 3, HCM 36 micromicrogramos. CHCM 34%.
sma: proteinas totales, 4.79 grs. por 100 ml. Rel. A/G.
Amilasa 182 U%. Pseudocolinesterasa 6.653 U.
tehel. Heces: ascarides. Biopsia hepitica efectuada 15
lfas despué§ de su admision.

2y PH N° 7. F. 6 afios. Historia de diarrea,
emas, apatia, anorexia y lesiones de la piel desde hace
meges, ulceracién de la cérnea del ojo derecho (leucoma
Bdherente). Lactancia materna hasta los 8 meses, dando
go alimentacién a base de leche en un principio, omitida
flespués dejandola reducida a frijol, arroz y tortillas. Ad-
musion 6-1-566. Peso: 22 libras. Piel con lesiones de quera-
acién y despigmentacion. Edemas muy escasos. Pelo
0, escaso, quebradizo que se desprende facilmente. Hi-
y bazo normales. ExA&menes: sangre, G. R. 1.16 millo-
Be por mm3. Hb. 5 grs. %, VCM. 124 micras3. HCM. 41.5
picromicrogramos, CHCM 38.5%. Plasma: proteinas to-
Rk 6.13 gramos por 100 ml Rel. A/G 0.96. Amilasa
Bl %. Pseudocolineterasa 0.344 U. Mitchel. Biopsia he-
8Hen efectuada 18 dias después de su admisién.

R
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3) PH, N° 14. M. 5 afios 6 meses. Historia de edemas,
diarrea, apatia y lesiones de la piel de iniciacién reciente.
Lactancia materna hasta los 18 meses luego alimentacién
_ a base de leche de vaca (?), tortillas y frijoles. Admisién:
17-I-56. Peso 30 libras, 10 onzas. Piel con queratiniza-
cién y pigmentacién. Edema grado II. Pelo fino, escaso,
facilmente desprendible. Higado 2 cms. por debajo del
reborde costal. Bazo normal. Examenes: sangre, G. R.
1.59 millones por mm3. Hb. 4.4 grs.%. VCM. 95 micras?.
HCM. 27.5 micromicrogramos, CHCM 29.5%. Plasma,
proteinas totales 4.03 grs. por 100 ml. Rel. A/G 0.62, ami-
lasa 71 U% y Pseudocolinesterasa 0.404 U. Mitchel. Heces:
uncinaria. Biopsia hepatica efectuada 7 dias después de
su admision.

4) PH, N° 18 M. b afios. Historia de edema, diarrea,
anorexia, apatia, desde hace algunos meses. Lactancia ma-
terna hasta los 18 meses, luego alimentacion a base de tor-
tillas, frijol, arroz. Leche de vaca ocasionalmente. Admi-
sién: 17-I-56. Peso 21 libras, piel con queratinizacién, ede-
mas ligeros. Pelo rapado, escaso. Higado 2 ecms por de-
‘bajo del reborde costal. Examenes: sangre, G. R. 2.81 mi-
llones por mm3. Hb. 7.6 grs.%. VCM 89 micras3. HCM
26.6 micromicrogramos. CHCM 30.5%, plasma, proteinas
totales 5.66 grs. por 100 ml. Rel. A/G 0.66, Amilasa 21 U%,
Pseudocolinesterasa 0.575 U. Mitchel. Heces: uncinaria.
Biopsia hepatica efectuada 9 dias después de su admisién.

5) PH N¢° 28. M. 10 afios. Historia de edema, diarrea,
anorexia, apatia. Lactancia materna hasta los 2 afios lue-
~ go alimentacién a base de café, frijol, tortillas y arroz.
Leche y carne muy ocasionalmente. Admisién: 2-II-56.
Peso 30 libras 4 onzas. Piel con queratinizacién sin ede-
mas. Pelo fino, escaso, quebradizo, facilmente desprendi-
ble. Higado y bazo normales.. Exdmenes: sangre G. R.
3.14 millones por mm?. Hb. 10.6 grs.%. VCM 105 mi-
cras®. HCM 34 micromicrogramos. CHCM 32.2%. Plas-
ma: proteinas totales 4.90 grs. por 100 ml. Rel. A/G 0.672.
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Amilasa 66 U%. Pseudocolinesterasa 0.296 U. Mitchel.
Heces: uncinaria. Biopsia hepéatica efectuada 7 dias des-
pués de su admisién.

Resumen de casos con S. P. Incipiente

1) PH, N? 40. F. 12 afios. Historia de anorexia, lige-
ra descamaciéon de la piel y diarrea desde hace 10 dias.
Lactancia materna hasta los 12 meses, luego alimentacién
a base de frijol, arroz, tortillas y café. Admision: el
10-1-56. Peso 45 libras 8 onzas. Piel con ligera queratini-
zacion, no hay edemas pelo normal, higado y bazo norma-
les. Examenes: sangre, G. R. 4.08 millones por mm3. Hb.
13 grs.%. VCM 94 micras’. HCM 32 micromicrogramos.
CHCM 34.5%. Plasma: proteinas totales 9.44 grs. por 100
ml. Rel. A/G 0.677. Amilasa 103 U.%. Pseudocolineste-
rasa 0.993 U, Mitchel. Heces: ascirides, tricocéfalos y un-
cinaria. Biopsia hepéatica efectuada 11 dias después de su
admision.

2) PH, N° 53. M. 8 afios. Historia de apatia y ano-,
rexia desde hace algunas semanas. Lactancia materna por*
1 afio, luego alimentacién a base de frijol, pan, café, leche
1 vaso diario, carne y huevos ocasionalmente. Admisién:.
3-11-56. Peso 42 libras. Piel seca con hiperqueratinizacién.
Pelo fino, quebradizo y facil de desprender. Higado y bazo
normales. Examenes: sangre, G. R. 2.68 millones por mms3.
Hb. 8.2 grs.%. VCM 81 micras’. HCM 80.7 micromicro-
gramos. CHCM 34.2%. Plasma: proteinas totales 6.21
grs. por 100 ml. Rel. A/G 1. Pseudocolinesterasa 0.856
U. Mitchel. Heces: ascarides y tricomonas. - Biopsia he-
patica efectuada 30 dias después de su admisién.

3) PH N° 75. M. 4 afios. Historia de diarrea, anorexia
e irritabilidad. Lactancia materna durante 1 afio, luego
alimentacién a base de tortillas, frijol, café, leche y carne
ocasionalmente. Admisién: 15-I1I1-56. Peso 21 libras. Piel
con ligera queratinizacién sin edemas. Pelo fino, quebra-




dizo, ficil de desprender. Higado 8 cms. por debajo del
reborde costal. Bazo normal. Exédmenes: sangre, G. R.
2.54 millones por mm® . Hb. 11 grs.%. VCM 126 micras®.
HCM 45 micromicrogramos. CHCM 34.5%. Plasma: pro-
teinas totales 6.36 grs. por 100 ml. Rel. A/G 0.691. Ami-

lasa 67 U%. Pseudocolinesterasa 0.563 U. Mitchel. Heces: .

ascdrides. Biopsia hepitica practicada 43 dias después de
su admisién.

4) PH N° 85. M. 5 afios. Historia de diarrea desde
hace 4 meses, apatia y anorexia de aparicién més reciente.
Lactancia materna hasta los 2 afios. Luego alimentacién
a base de agua de maiz, frijol, tortillas y arroz. Admisién:
9-IV-56. Peso 23 libras 12 enzas. Piel eon queratinizacién
sin edemas. Pelo fino, escaso, con placas de alopecia facil
de desprenderse. Higado y bazo normales. Ex4dmenes: san-
gre 2.56 millones por mms3. Hb. 8.4 grs.%. VCM 98 mi-
eras®. HCM 31.83 micromicrogramos. CHCM 32.3%. Plas-
ma: proteinas totales 4.68 grs. por 100 ml. Rel. A/G 0.828.

Amilasa 67 U%. Pseudocolinesterasa 0.338 U. Mitchel. He-
~ ces: uncinaria. Biopsia hepética efectuada 18 dias después
de su admisién,

Resumenvde casos con desnutricion no clasificada

1) PH N° 10. M. 8 afios 6 meses. Historia de diarrea
reciente. Lactancia materna durante 1 aflo, luego alimen-
tacién a base de leche, frijol, arroz, pan, fruta. Huevos
ocasionalmente. Admisién: 30-XII-55. Peso 28 libras. Piel
sin lesiones, no hay edemas. Pelo rapado. Higado 3 cms.
por debajo del reborde costal. Bazo normal. Ex4menes:
sangre G. R. 3.08 millones por mm3. Hb. 9.7 gr3.%. VCM
95 micras®. HCM 31.5 micromicrogramoes. CHCM 34%.
Plasma: proteinas totales 6.68 grs. por 100 ml. Rel. A/G
1.1. Amilasa 47 U.%. Pseudocolineterasa 0.584 U. Mit-
chel. Heces: asedrides y tricocéfalos. Biopsia efectuada
24 dias después de su ingreso. : ‘

2) PH N° 44. M. 6 afios. Historia de diarrea reciente.
Lactancia materna hasta los 16 meses, luego alimentacién a
base de tortillas, frijol, arroz. Leche y huevos ocasionalmen-
te. Admisién: 17-I-56. Peso 86 libras. Piel normal, sin ede-
mas. Pelo normal. Higado y bazo normales. Eximenes:
sangre, G. R. 4.26 millones por mm3. Hb. 14.5 grs.%. VCM
101 micras®. HCM 34 micromicrogramos. CHCM 34%.
Plasma: proteinas totales. 7.45 grs. por 100 ml. Rel. A/G
1.052. Amilasa 208 U%. Pseudocolinesterasa 1.034 U.
Mitchel. Heces: ascarides. Biopsia hepética efectuada 12
dias después de su ingreso. ~

3) PH N© 84. M. 10 afios. Historia de diarrea y ano-
rexia desde hace algunos dias. Lactancia materna hasta
los 2 afios. Alimentacién actual a base de frijol, queso, tor-
tillas, arroz; leche y carne ocasionalmente. Admisién:
9-IV-56. Peso 43 libras. Piel normal, sin edemas. Pelo
normal. Higado y bazo normales. Examenes: sangre, G.
R. 8.35 millones por mm3. Hb. 9.2 grs.%. VCM 96 mi-
cras®. HCM 27 micromicrogramos. CHCM 28.9%. Plas-

" ma: proteinas totales 7.09 grs. por 100 ml. Rel. A/G 1.116.

Amilasa 99 U.%. Pseudocolinesterasa 0.908 U. Mitchel.
Heces: ascarides y uncinaria. Biopsia hepatica efectuada
18 dias después de su ingreso.

4) PH N° 89. M. 12 afios. Historia de anorexia y apa-
tia desde hace algunas semanas. Lactancia materna hasta
los 20 meses, luego alimentacién a base de frijol, tortillas,
arroz, 1 huevo diario y carne 1 vez por semana. Admisién:
18-1V-56. Peso 64 libras 8 onzas. Piel sin lesiones, sin
edemas. Pelo normal. Higado 3 cms. por debajo del re-
borde costal. Bazo normal. Eximenes: sangre, G. R. 2.66
millones por mm3. Hb. 4.9 grs.%. VCM 92 micras®. HCM
18.5 micromicrogramos. CHCM 21.2%. Plasma: protei-
nas totales, 6.18 grs. por 100 ml. Rel. A/G 1.25. Amilasa
88 U%. Pseudocolinesterasa 0.560 U. Mitchel. Heces:
tricocéfalos, ascirides y uncinaria. Biopsia hepatica efec-
tuada 9 dias después de su ingreso.
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5) PH N° 107, M. 8 afios 10 meses. Historia de dia-
rrea y anorexia desde hace algunas semanas. Lactancia
materna durante 18 meses. Luego alimentacién a base de
frijol, tortillas, carne y leche. Admisién: 15-V-56. Piel
normal, no hay edemas. Pelo rapado aparentemente normal.
Higado y Bazo normales. Examenes: sangre, G. R. 4.06
millones por mm3. Hb. 13 grs.%. VCM 100 micrass. HCM
32 micromicrogramos. CHCM 82.2%. Plasma: proteinas
totales 5.86 grs. pr 100 ml. Rel. A/G 0.826. Amilasa 51
U%. Pseudocolinesterasa 0.569 U. Mitchel. Heces: asca-
rides y uncinarias. Biopsia hepéatica efectuada 8 dias des-
pués de su admisién.
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