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Consideraciones Anatomo-Patolégicas y
Patogenicas de un Caso de Distrofia In--
fantll con H1gado Graso

Dolores Alvorez Velez

Edad: Un afio, siete meses. -
Ingresa el 29 de Septiembre.
'Follece‘ el 28 de Octubre de 1950.

Motwo de lngreso
' La ‘madre relata que Jncnce 20 dias, la mna comenzo a hin-
charse los pies, y a orinar como vino. Luego cpcrecen unas man-
chas alargadas, rojas y salientes en las piernas. Hace cuatro
dias en el pclodqr oseo aparecen membranas blanccs que tien-
den a extenderse, la lengua es natyral, por €so mgresa a! servi-
.cio. ‘
Antecedentes personales

"~ Nacié a término de parto normal )olgo asfictica por lo que-
se le admmlstro OX|geno 24 horas. Denticién a los nueve meses.

Antecedentes Hereditarios:
Sin importancia. - -

Enfermedades en la Infancia: ) i
Sarampién a fos cuatro meses, tos fermc grlpes y. dlarreas
Exémen Fisico:
Piel seca con manchas rojas que tienden a ulcerorse Cora-
z6n: Taquicardia con tendencia al desdoblamiento. dé los ruidos.*
Pulso: 115 por minuto. :
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.Ede'ma generalizado; voémitos y diarrea Estomatitis.

Dlagnostlco Provmonal
Nefrms

PROTOCOLO DE AUTOPSIA:

Peso de la nifia 22 I|bras : .

" Al exdmen externo mannfnes’ra excoriaciones en las comi-
suras labiales; ulceraciones tréficas 'a nivel del antebrazo iz-
quierdo, muslo derecho y regiories gluteas. En la mucosa de la
boca exulceraciones superficiales. No aparecen gq.nglié;s visi-
bles ni palpables ni tumoraciones de otra indole. Se observa ede-
ma generalizado no muy acentuado. No presenta tinte ictérico
ni otras pigmentaciones. anormales. Mas bien' el color de la piel. -
_es-intensamente palido. .

A la apertura.de la cavidad torachq se observa: Pulmones
con presencia de focos de pnetimonitis algunos con caracter de
infectos. Corazén sin lesiones importantes. En la cavidad abdo-
.. minal destaca el hlgodo con degeneracion grcmulo adiposa .ma-

siva. Bazo'normal. Rifiones en degeneracnon turbia discreta, la
zona cortical. Estdémago, intestino delgado y grueso con paredes
‘ adelgazadas, hipoplésicas; la dltima porcion del intestino grue-
so ‘aparece lesionada con: un proceso de Colitis inespecifica de ti-.
po congestlvo Pancreas normal; ‘ _ :
Abierta la cavidad croneana los hemisferios cerebrales no’
presentan anormalidades. . - :
En todas las cavidades existen Ilgeras derrames de un hquu-r
do transparente ligeramente cetrino. '
Se hacen cortes histolégicos a la congelocnon tefidos con
Hemateina Eosina que confirman el diagndstico de mesa de qu-
. topsias establecido para el higado y los rifiones. .
La degeneracién grasa del higado altera difusamente todo
el parenquima del érgano ofreciendo un aspecto amarillo homo- .
géneo, pero su intensidad se manifiesta mds acentuada a nivel
del 16bulo derecho; donde la lesién grasa no aparece muy inten-
sa se observa degeneracion turbia. Desde el punto de vista, asi.’
" de mesa de autopsias desecharmos el criterio de que pudiera de-
: “berse a anoxia provocada por anemia o por congestién pasiva del
higado, pues tales procesos nos ofrecen condicionés anatomd-pa-
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tologlcas ewdentes como €s. el de que la lesién grasa nunca es .
integralmente lobulillar como es el presente caso, y asi se mira
@ la visién microscépica con dlstrlbuCIon parcial en los lobulillos
ya sea localizada a su porcién central o hacia la perlferla (cen-
tro-lobulillares o peri-lobulillares).

Tampoco se trata de ung lesién hepatica grasa por ’roxemla
pues en este caso la viscera nos manifestaria alteraciones focales
~a islotes, manchas o pilares, en relacion con la distiibucion dél -
téxico 'y su ogresnon a territorios hepdticos circunscritos.

Con estas - solvedodes el caso nos muestra cinco grandes le-
siones cuyq interpretacion nos permitimos exponer:

. 1°—El higado graso; 2° Las lesiones renales;3° El edema
4° Las hipoplasias viscerales, y; 59 Lds ulceraciones trofncas de
la piel.

]°—La degenerccnon o mflltrqaon grasa del higado en re-
lacién con los’ qnteceden’res aunque incompletds proporcionados
por la historia clinica se origina posiblemente de una nutricién’
-defectuosa, pues se descubre como hallazgo de autopsia en un
nifio probablemente .alimentado a base. de hidratds de carbono,
pues pertenece a nuestra mds mdlgen‘re clase 'social. A este res.
pecto las investigaciones efectuadas Marcial Fallas Diaz. y An-
derson Nettleship (Am. J. Clm Path. 15.353 - 361 - Set. 1945)
demuestran en su .trabagjo el estudio de cuatro casos fatales e
nifos atribuyendo esta terminacién-a deficiencia proteica en lc
alimentacién. Clinicamente habian sido diagnosticados en. forma
variada como anemia, parasitismo. intestinal, atrepsia, avitami-
nosis, paludismo y colapso circulatorio sin que fuese posible com-
probar algunos de estos criterios clinicos. En la admision al Hos-
pital " los sintomas capitales .erdn emaciacién anemia y edema
generalizado. En la qutopsia el hallazgo mds importante consti-
tuyd, la presencia de higado en degeneracién grasa en todos los
casos y degeneracnon ’rurblo de los rifiones, condiciones que guar-
dan estrecha onalogla con el caso hoy presentado Los autor:s
juzgan que las lesiones renales son secundariqs a la alteracion
hepatica originandose ésta conforme se anot6, en la deficiente
‘nutricién proteica opinién sustentada por el hecho de que la ali-
mentacion.de estos nifios era exclusiva a base de arroz sin cdsca-
ra y habichuelas; de consiguiente afirman que junto a la falta de
amino-dcidos esenciales existia un déficit de colina Yy vitami-
nas del complejo B. —Tal grave dafio hepdtico, concluyen ellos,
‘conducia a deficiente produccién 'de plasma sanguineo y consi-
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guientemente, de la fraccién euglobulina de las proteinas plas-
mdticas que se hallan |nt|momente asociadas a los anticuerpos
circulantes. : ‘

* Asi mismo- los investigadores “chilenos Julio Mene,ngbellio,
Julio Espinosa y Lila Coronel (Am. J. Dis. Child.. 78-141-152,
Agosto de '1949), en una investigacién sobre 31 nifios con en-.
fermedades ‘con deficiencia nuftritiva mixta ,0. compleja y cuyo
principal sintama fué edema ademds de anorexia astenia vémito
y diarrea. Durante el tratamiento y durante el curso de un afio
se- efectuaron ochenta y nueve blOpSIClS en veinte y nueve de di-
chos pacientes y entre ellos veinte y tres mostraron degenaracnon

v‘grosa del higado, establecieéndose que el tratamiento'con Colina
fué el que rindi6’ mejores resultados.

Estas nos inducen a presumir que en la etIOpatogema de la

degeneracién grasa’ del higado en nifids, ocupa- un rol preponde-

rafite la alimentacién insuficiente o unilateral con privacién de
ciertos  elementos esenciales, para que los fomentos u oxidasas
de las células hepdticas se hallan en capacidad de utilizar ‘el
oxigeno eh el metabolismo de las grasas. Estos elementos hoy ya
estudiados convenientemente enlas investigaciones de los Gltimos

«afios son la Colina que forma parte como vitamina hidro-soluble

del comple]o B; la Methionina un amino-écids constituyente obli-
gado de los prohdos esenciales, el Inositol de igual categoria y el

.una hormona pancreatica cuya elaboracién depende del estimu-

lo apzimotico efectuado por un higado squCIentemente funcio-

“nc!

Los vémitos mcoermbles y la diarrea que afeci'aban a la

.nifia Alvarado los hemos observado constantemente como sinto-
" mas durante la enfermedad en nifios qu1enes al ser examinados

post-morten portaban higados. con grave degeneracidn turblc o
grave degeneracién grasa.

El edema de consiguiente es explicable no por las lesiones’
renales sino mds bien por hipo-proteinemia.consecutiva. a la de-
gradacién de la célula hepdtica, elemento entre cuyas mds im-
portantes funciones se halla el de elaborar las proteinas del plas-
ma- sanguineo; de otro lado el aporte insuficiente de la alimen- .
tacidn de proteinas ingeridas acrecentaba fa disminucidén de la
tasa o cantidad en las circulantes. :

Esta falta de proteinas explica asi mismo las hlpoplasms

viscerales una de cuyas manifestaciones mas sugestivas es la ob- °

servacion de paredes intestinales “(especialmente. 'a nivel. de la -
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porcién media del yeyuno) tan iaelgadas y tenues que aparecen
dotadas de transparencia en condiciones tales que es posible per-
cibir ios materiales, a través de ellas Las ulceraciones tréficas de
la piel corresponden a la acumulada evidencia por investigacio-
nes durante los Ultimos afios, de incrementada suceptibilidad d
infecciones intercurrentes en los tejidos en pacientes debilitados
por nutricién insuficiente, P. R. Cannon (Some Patologiques Con-
sequences of Protein and Amino Acido Deficiencies-1948) re-
cientemente resume la labor de su grupo de colaboradores con-
cluyendo que en'la sub-nutricén: proteica la capacidad para ela-
bordr anticuerpos proteicos especificos se halla determinada o

. aun perdida. Dicha tapacidad sin embargo, puede ser recupera-

da_al recurrir, a una dieta conveniente. Otra observacién impor-
tante constituyd el conocimiento de ‘que durante el agotamiento

- proteico, los anticuerpos suelen ser utilizados por los tejidos pa-

ra su metabolismo. Estas condiciones suelen aparecer especial-
mente en desérdenes. gastro-intestinales crénicos, enfermedades
del higado, leucemias, afecciones febrlles prolongadas El traba-
jo de Cannon, sobre g base de casos comprobados, experimen-
talmente,” descubre el ’rrqscenden’rol hecho que los mecanismos
de sintesis que conciernen en la elaboracién de las pro’remos ti-
sulares son precisos y se, rigen por la ley del ““todo o nada” en su
esencia y. cabécter. Si ‘acaso uno o mas de los amino-acidos esen-
ciales se hallen ausentes o alguna circunstancia interfiere para
su utilizacién, la sintesis proteica se anula y desaperece. El me-
tabolismo celular es tan preciso que todos y cada uno de sus
esenciales deben estar presentes para su finalidad. Esto hace
referencia también a las vitaminas hidro y lipo solubles. Las

_lesiones. renales son secundarias puesto que las funciones del ri- -
‘Aidn son afectadas profundamente en el curso-de las enferme-

dades -hebéticcs severas dentro del concepto de sindrome “‘he-
pato-renal”’ hoy ya ampliamente .aceptado, no ‘obstante que
los mecanismos que estimulan su produccnon aun son discutidoss
Hay la posibilidad que el higado alterado hbera un téxico que
lesiona los glomerulos y las células de los tubos contorneados del
rifidn.

. La conclusion practica de este modesto trabajo, es flamar
la atencién a los médicos que hacen ‘terapéutica infantil acer-
ca de la frecuencia, en nuestro medio, de higados grasos ori-
ginados en una sub-nutricién y que conducen por derivaciones y
complicaciones al desarrollo de complejos sindromes cuya exac-
ta interpretacién ‘a menudo es dificil y obscura.
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