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GLOSARIO 

 

 

Inmunohistoquímica: Es un procedimiento en histopatología, que se basa en la 
utilización de un anticuerpo específico, previamente marcado mediante un enlace químico 
con una enzima que puede transformar un sustrato en visible, sin afectar la capacidad del 
anticuerpo para formar un complejo con el antígeno, aplicado a una muestra de tejido 
orgánico, correctamente fijada e incluida en parafina. 

 

Proteína ácida glial fibrilar (PAGF): Es una proteína fibrosa que forma parte normal de 
los filamentos del citoesqueleto intracelular de astrocitos y células de Schwann. 

 

Astrocito: Células del SNC con núcleo vesicular, redondo u ovalado, que carecen de 
nucléolo prominente, citoplasma escaso y con procesos citoplásmicos que irradian del 
cuerpo celular a la periferia confiriéndole el aspecto estrellado. De acuerdo a la clase de 
proceso citoplásmico hay protoplásmicos o fibrosos.   

 

Astrocitos de Alzheimer tipo II: Forma reactiva del astrocito que aparece en estados de 
hiperamonemia, usualmente relacionados con enfermedades renales o hepáticas. 

 

Encefalopatía hepática (EH): Alteración neuropsiquiátrica, potencialmente reversible, 
que aparece como complicación en enfermedades agudas y crónicas del hígado, y puede 
clasificarse clínicamente en estadios mediante escalas adecuadas.  

 

Lesión hepática: Son aquellas agresiones de tipo metabólico, tóxico, microbiano, 
inmunológico o neoplásico capaces de provocar alteración en el hígado ya sea de forma 
fulminante, aguda, subaguda o crónica. 

 

Alcoholismo: Enfermedad que consiste en padecer una fuerte necesidad de ingerir 
alcohol etílico de forma que existe una dependencia física del mismo. Para el estudio sólo 
será suficiente el antecedente en el expediente clínico. 
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RESUMEN 
 
La encefalopatía hepática es una alteración neuropsiquiátrica, potencialmente reversible, 

que aparece como complicación en enfermedades agudas y crónicas del hígado, se 

clasifica clínicamente en estadios. La lesión anatomopatológica fundamental afecta en 

particular a los astrocitos, células del sistema nervioso central que presentan alteraciones 

morfológicas y funcionales, caracterizadas por presentar núcleos grandes, vesiculosos, 

con escasa cromatina localizada en la periferia y con nucléolo prominente. Cuando el 

astrocito sufre este cambio, se le denomina astrocito de Alzheimer tipo II. Por medio de 

inmunohistoquímica, se ha documentado que cuando clínicamente hay concentraciones 

altas de amonio (como en la encefalopatía hepática), el astrocito de Alzheimer tipo II no 

reacciona ante la proteína ácida glial fibrilar, a diferencia de los astrocitos normales, esto 

en la sustancia gris del cerebro, más no es así en cerebelo, en particular en la glía de 

Bergmann, en donde la expresión de la PAGF en los astrocitos puede estar modulada por 

factores locales. OBJETIVO GENERAL: Evaluar la intensidad de la inmunoexpresión de la 

proteína ácida glial fibrilar en los Astrocitos Alzheimer tipo II del cerebelo en casos de 

autopsia con diagnóstico de encefalopatía hepática. CONCLUSIONES: Del periodo de 

diez años estudiado, se encontraron dieciséis casos que cumplieron con los criterios de 

inclusión como contar con el protocolo de autopsia completo y haber tenido encefalopatía 

hepática. De esos 16 casos, el 62.5% (diez casos) se trató de hombres mientras que el 

37.5% fueron mujeres (seis casos). Se encontró que el rango de edad de edad fue de 33 

años para el caso con menor, mientras que el de mayor de edad fue a los 78 años; en 

ambos casos se trataron de mujeres. En el caso de los hombres el rango de edad osciló 

de los 38 años como mínima a los 62 años como máxima. De los 16 casos, dos fueron 

eliminados y cuatro más resultados negativos ante la inmunoexpresión de la proteína 

ácida glial fibrilar; de los diez casos sobrantes se encontró que nueve casos (56.25%) 

expresaron la PAGF de manera leve (+) mientras que solo un caso (6.25%) la expresó de 

manera moderada (++). De acuerdo con lo descrito en la literatura, acerca de la ausencia 

de la expresión de la proteína ácida glial fibrilar en los astrocitos de Alzheimer tipo II del 

cerebelo, existe correlación con los hallazgos arrogados en esta investigación, ya que 

nueve casos expresaron de manera leve y solo un caso lo hizo de manera moderada, y 

ninguno de manera intensa. 
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ABSTRACT 
 
 
Hepatic encephalopathy is a neuropsychiatric disorder, potentially reversible, which 

appears as a complication in acute and chronic liver, is classified clinically as stages. The 

basic pathological lesion particularly affects astrocytes, central nervous system cells with 

altered morphological and functional, characterized by having large nuclei, vesicular, with 

little chromatin located at the periphery and nucleolus. When the astrocyte undergoes this 

change, it is called Alzheimer type II astrocyte. By immunohistochemistry, it has been 

documented that when there are high concentrations of clinically ammonium (such as 

hepatic encephalopathy), the Alzheimer type II astrocyte reacts no glial fibrillary acidic 

protein, unlike normal astrocytes, this substance in brain gray, but not so in cerebellum, 

especially in Bergmann glia where PAGF expression in astrocytes can be modulated by 

local factors. GENERAL PURPOSE: To evaluate the intensity of immunoexpression glial 

fibrillary acidic protein in astrocytes Alzheimer type II cerebellar autopsy cases diagnosed 

with hepatic encephalopathy. CONCLUSIONS: A ten-year period studied, sixteen cases 

were found that met the inclusion criteria and have the full autopsy to have had hepatic 

encephalopathy. Of those 16 cases, 62.5% (ten cases) was treated by men while 37.5% 

(six cases). We found that old age range was 33 years to the lower case, while the adult 

was 78 years in both cases women were treated. For men, the age range was from 38 

years as minimum to 62 years maximum. Of the 16 cases, two were eliminated and four 

negative results before the immunoexpression of glial fibrillary acidic protein; remaining ten 

cases it was found that nine cases (56.25%) expressed the PAGF so mild (+) while only 

case (6.25%) was expressed moderately (+ +). According to what is described in the 

literature about the absence of the expression of glial fibrillary acidic protein in astrocytes 

of Alzheimer type II cerebellar correlation with the findings in the research spewed as nine 

cases expressed a mild way and only one case did a moderate, and none so intense. 
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1.- INTRODUCCIÓN 
 
En este trabajo se busca estudiar las alteraciones en la inmunoexpresión de la proteína 

ácida glial fibrilar en los Astrocitos de Alzheimer tipo II del cerebelo de pacientes que 

fallecieron con datos clínicos de encefalopatía hepática. La lesión anatomopatológica 

fundamental se presenta de manera particular a los astrocitos, con cambios 

caracterizados por presentar núcleos grandes, vesiculosos, con escasa cromatina 

localizada en la periferia y con nucléolo prominente, a los que se le conoce como edema 

astrocítico, cambio denominado de Alzheimer tipo II. Por medio de inmunohistoquímica 

con PAGF, conoceremos los cambios en el astrocito de Alzheimer tipo II, ya que se tiene 

documentado que no reacciona ante la proteína ácida glial fibrilar, a diferencia de los 

astrocitos de la sustancia gris del cerebro, más no en particular en la glía de Bergmann, 

en donde la expresión de la PAGF en los astrocitos puede estar modulada por factores 

locales. 

 
 
2.- ANTECEDENTES 
 
La encefalopatía hepática (EH) es una alteración neuropsiquiátrica, potencialmente 

reversible, que aparece como complicación en enfermedades agudas y crónicas del 

hígado, y puede clasificarse clínicamente en estadios mediante escalas adecuadas. 

Adicionalmente se puede reconocer, utilizando test psicológicos y neurofisiológicos, una 

forma sin síntomas evidentes, llamada encefalopatía mínima.  

La lesión anatomopatológica fundamental afecta en particular a los astrocitos, células del 

sistema nervioso central (SNC) que presentan alteraciones morfológicas y funcionales. Se 

acepta que la causa fundamental de la alteración es el aumento de la tasa de amoniaco 

en sangre, procedente de la digestión de las proteínas, insuficientemente depurado 

debido a la disfunción hepatocelular y a las conexiones portosistémicas en el caso de la 

cirrosis hepática.  

La citoarquitectura del SNC está constituida por las neuronas y la neuroglia. Se le ha 

denominado glía porque se le considera como el “pegamento” ya que provee el soporte 

estructural y funcional (entre otras muchas funciones) de todos los elementos celulares 

del parénquima cerebral. La neuroglia  constituye aproximadamente el 90% de todas las 

células del SNC y se divide en MACROGLIA: astrocitos, oligodendrocitos y células 

ependimarias y en MICROGLIA (células en bastón o células de Horteg). 

Los astrocitos son células estrelladas con numerosos procesos ramificados delgados. Con 

la tinción habitual de hematoxilina y eosina, los astrocitos tienen un núcleo vesicular 

redondo u ovalado, pero a diferencia de la neurona carecen de un nucléolo prominente. El 

citoplasma suele ser escaso y los procesos citoplásmicos irradian del cuerpo celular a la 

periferia confiriéndole un aspecto estrellado1. De acuerdo a la clase de proceso 
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citoplásmico hay dos clases de astrocito: Los protoplásmicos, tienen procesos 

ramificados y se encuentran en la sustancia gris y las puntas terminan como pedicelos 

(pies vasculares) que entran en contacto con los vasos sanguíneos. Los fibrosos poseen 

un citoplasma eucromático que contiene unos cuantos organelos, ribosomas libres y 

glucógeno. Las prolongaciones son largas y esencialmente no ramificadas. Estas 

prolongaciones se vinculan estrechamente con la piamadre y los vasos sanguíneos, pero 

están separados de estas estructuras por su lámina basal propia o pedicelos (pies 

vasculares) que entran en contacto con los vasos sanguíneos2. 

 

Ambos tipos de astrocitos contienen abundantes filamentos intermedios citoplásmicos 

alargados compuestos de  proteína ácida glial fibrilar. Los astrocitos se activan en 

respuesta a una gran variedad de condiciones patológicas, fenómeno denominado 

astrocitosis reactiva o gliosis y consiste en proliferación e hipertrofia de astrocitos. Por otro 

lado, los astrocitos de Alzheimer tipo II son formas reactivas en estados de 

hiperamonemia, usualmente relacionados con enfermedades renales o hepáticas3. 

 

Se presentan en capas profundas de la corteza cerebral, ganglios basales: núcleo 

caudado, putamen y globo pálido (en esta localización son más prominentes), tálamo, 

subtálamo e hipotálamo, núcleo dentado, cerebelo y tallo encefálico. Los astrocitos de 

Alzheimer tipo II en la corteza cerebral, cuerpo estriado, tálamo e hipotálamo, presentan 

un núcleo redondo, sin embargo en otras localizaciones como el globo pálido, subtálamo, 

núcleo dentado y tallo cerebral son irregularmente lobulados4. 

 
Históricamente el término de “neuroglía” es acuñado por Virchow en 1856. Dos años más 

tarde Rudolf Virchow introduce el concepto de “nervenkitt” “cemento nervioso”; en 1893 

Mihály (Michael von) Lenhossék describe la “célula de la astroglía” o “astrocito” y en ese 

mismo año, William Lloyd Adriezen clasifica a los astrocitos en “fibrosos” y 

“protoplásmicos”; esta diferencia morfológica llevó a pensar que los astrocitos mostrarían 

cambios patológicos bajo circunstancias diferentes5. En 1912 C von Hößlin y Aloysius 

(Alois) Alzheimer describen cambios patológicos en los astrocitos en la pseudoesclerosis 

de Westphall-Strümpell (el tipo pseudoesclerótico de la enfermedad de Wilson)6. En 1920 

Walter Spielmeyer denomina como “astrocitos tipo I de Alzheimer” y “astrocitos tipo II de 

Alzheimer”7 a las dos variantes patológicas de astrocitos descritas por Hößlin y Alzheimer. 

En 1933 Hans-Joachim Scherer correlaciona los cambios astrocíticos con la hepatopatía8. 

El estudio clínico patológico clásico que enfatiza la importancia de las alteraciones 

astrocíticas con la neuropatología de la encefalopatía hepática data de 19539. 

Las encefalopatías metabólicas son trastornos reversibles que provocan, en algunos 

casos, cambios estructurales en el sistema nervioso central. La encefalopatía hepática 

ocurre clínicamente en enfermedades agudas o crónicas y se manifiestan en 4 formas 

distintas: en insuficiencia hepática fulminante, encefalopatía porto-sistémica, 

degeneración hepatocerebral adquirida no asociada con la enfermedad de Wilson y 

degeneración hepatolenticular familiar (enfermedad de Wilson)10. Clínicamente la 

manifestación neurológica más característica de la encefalopatía hepática es la asterixis, 

que se acompaña de hedor hepático y alteraciones en el estado mental que varían desde 
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la falta de atención, letargia, desorientación en tiempo y espacio, estupor hasta el coma 

profundo3. Desde el punto de vista macroscópico, cada tipo de encefalopatía tiene 

características especiales, aunque no exclusivas, pero en la encefalopatía porto-

sistémica, el cerebro es normal a simple vista11. La característica microscópica es la 

existencia de astrocitos tipo II de Alzheimer. Estos astrocitos tienen núcleos grandes, 

vesiculosos, con escasa cromatina localizada en la periferia y con nucléolo prominente; 

pueden tener “puntos” de glucógeno y en casos graves el núcleo se ve lobulado o en 

forma de grano de café. Se ubican en la sustancia gris, sobre todo en las capas más 

profundas de la corteza cerebral, el estriado, globus pallidus, tálamo, oliva inferior, núcleo 

dentado y glía de Bergmann del cerebelo. Se agrupan en pares o tríos celulares, lo que 

los hace más notorios 8, 9. La mayoría de los casos de encefalopatía hepática se debe a 

cirrosis hepática. Sin embargo, no todos los pacientes con cirrosis tienen encefalopatía 

clínicamente. De éstos, sólo algunos manifiestan los cambios microscópicos. 

El “edema” astrocítico es una repuesta a diferentes tipos de daño como la hipoxia, la 

hipoglucemia, el estado epiléptico, el trauma, la encefalopatía hepática y también por las 

neurotoxinas. Los astrocitos hinchados no pueden mantener sus funciones 

homeostásicas, como el equilibrio de iones y de neurotrasmisores. Además, se libera 

glutamato, aspartato y taurina, que provocan daño y se inhibe la actividad de ATPasa de 

sodio y potasio, con acumulación de sodio y pérdida de potasio en el citoplasma8, 10. El 

edema astrocítico es de particular importancia en el contexto del edema citotóxico, que 

también ocurre en insuficiencia hepática aguda, en el que el glutamato contribuye al daño 

como aminoácido neurotóxico 11,12. Por medio de inmunohistoquímica se ha documentado 

que las prolongaciones astrocíticas y el pericarion no reaccionan ante la proteína 

gliofibrilar ácida, a diferencia de los astrocitos normales, mientras que se mantiene la 

positividad para PS100, cuando hay concentraciones altas de amonio, clínicamente y en 

cultivo de tejidos13, 14 especialmente en la sustancia gris15. A este hecho se le llama 

distrofia gliofibrilar, que se explica por la inestabilidad del ARN mensajero de la proteína 

gliofibrilar14. 

En la IH aguda grave la encefalopatía hepática se desarrolla dentro de las primeras 8 

semanas de la aparición de la enfermedad del hígado, los cambios en la autopsia revela 

edema cerebral y edema astrocítico16, 17. 
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3.- JUSTIFICACIÓN 

Las encefalopatías metabólicas son trastornos reversibles que provocan, en algunos 

casos, cambios estructurales en el sistema nervioso central. Desde el punto de vista 

macroscópico, cada tipo de encefalopatía tiene características especiales, aunque no 

exclusivas, pero en la encefalopatía porto-sistémica, el cerebro es normal a simple vista5, 

7. La característica microscópica es la existencia de astrocitos tipo II de Alzheimer que se 

ubican en la sustancia gris, sobre todo en las capas más profundas de la corteza cerebral, 

el estriado, globus pallidus, tálamo, oliva inferior, núcleo dentado y glía de Bergmann del 

cerebelo. Se agrupan en pares o tríos celulares, lo que los hace más notorios5, 6, 8, 9. La 

mayoría de los casos de encefalopatía hepática se debe a cirrosis hepática. Sin embargo, 

no todos los pacientes con cirrosis tienen encefalopatía clínicamente. De éstos, sólo 

algunos manifiestan los cambios microscópicos. 

La encefalopatía hepática ha sido estudiada diversamente, desde su aspecto 

imagenológico, clínico y etiopatogénico, existiendo un número infinito de publicaciones; 

siendo sus estudios  más restringidos a la morfología, localización y expresión en las 

diferentes regiones del sistema nervioso central. Lo que se sabe hasta la fecha es por 

estudios experimentales en animales, específicamente en ratas y en algunos estudios al 

equipararlos al ser humano en estudios de autopsias no hay concordancia, lo que hace 

suponer que al menos en este tenor, hay diferencias estructurales, histológicas y de 

expresión de algunos grupos celulares de los animales y de los humanos, este hecho fue 

documentado por Kril JJ y cols20. Por otro lado tampoco son muy pocos los trabajos que 

comparen grado de encefalopatía hepática, localización más frecuente de astrocitos de 

Alzheimer tipo II, características de inmunoexpresión  (intensidad, localización, 

anticuerpos frecuentemente empleados). Los pocos encontrados comparan solo 1 o 2 

dejando de lado otras características importantes. 

En base a lo anterior, consideramos que es importante realizar estudios básicos, 

sencillos, descriptivos y comparativos, en material de autopsia. De esta manera se 

conocerán a detalle algunos conceptos y características que en un futuro puedan servir de 

plataforma para estudios más completos y complejos.  
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4.- OBJETIVOS 

 

4.1.- Objetivo general: 

 

Evaluar la intensidad de la inmunoexpresión de PAGF en los Astrocitos Alzheimer tipo II 
del cerebelo en casos de autopsia con diagnóstico de encefalopatía hepática en el 
Hospital General “Dr. Manuel Gea González” durante el periodo 2001-2010”. 
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5.- MATERIAL Y MÉTODOS 

5.1.- Tipo de estudio. 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo, prolectivo y transversal. 

 

5.2.- Ubicación temporal y espacial. 

División de Anatomía patológica del Hospital General “Dr. Manuel Gea González”. 

 

5.3.- Criterios de selección de la muestra. 

Criterios de Inclusión. 

Casos en los que se cuente con protocolo de autopsia completo, y en el esté consignado 

el antecedente de EH y cortes histológicos de cerebelo en HE con bloques de parafina 

para los cortes requeridos para la inmunohistoquímica de cada caso. 

Criterios de exclusión.  

Tejido cerebeloso que presente cambios hipóxico-isquémicos (infartos)  en cualquier fase 

de evolución (reciente, subagudo y antiguo), que tengan cambios de cerebro del 

respirador “cerebro no perfundido” o hemorragias extensas. 

Criterios de eliminación.  

Laminillas que presenten desparafinización inadecuada, que tengan aire, que estén rotas 

y no puedan ser evaluadas. Pérdida del tejido por el proceso de la técnica en el que no 

sea posible obtener nuevos cortes histológicos. 

 

5.4.- Variables de la muestra 

- Expresión de PAGF en Astrocitos Alzheimer tipo II. 

- Edad. 

- Sexo. 

- Lesión hepática. 

- Alcoholismo. 
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5.5.- Tamaño de la muestra  

 

Todos los reportes de casos con diagnóstico de Encefalopatía hepática estudiados en la 

división de Anatomía Patológica del Hospital General “Dr. Manuel Gea González” en el 

periodo referido que cumplan con los criterios de selección. 

 

5. 6. Métodos de Laboratorio  
 

Técnica de inmunorreacción: En portaobjetos previamente con poly-L-lisina se montan 

cortes de cerebelo de 2 a 3 micras, los cuales se secan en forma horizontal, 

posteriormente se desparafinan a 80ºC y se hidratan con agua destilada. Se efectúa 

recuperación antigénica en microondas consolución buffer a pH 9 por 20 minutos, 

después se enfría y se enjuaga con agua corriente. Se inhibe la peroxidasa endógena 5 

minutos a temperatura ambiente, a continuación se enjuaga en agua destilada y se incuba 

con solución buffer de fosfatos salinos 10 minutos, se procede a enjuagar en tres 

ocasiones, posteriormente se incuba en cámara húmeda con anticuerpo primario a PAGF, 

laboratorio (media hora a temperatura ambiente, se enjuagan las laminillas una por una y 

se incuban en solución buffer de fosfatos salinos por 10 minutos, se incuban con 

anticuerpo de enlace (inmunoglobulinas biotinadas) por 15 minutos, se enjuagan las 

laminillas una por una y se incuban con solución buffer de fosfatos salinos por 10 minutos, 

en seguida se incuban con streptavidina 15 minutos, nuevamente se enjuagan las 

laminillas una por una y se incuban en solución buffer de fosfatos salinos por 10 minutos, 

se revelan con diaminobencidina por 5 minutos, se observan al microscopio deteniendo la 

reacción enjuagando con agua destilada; el siguiente paso consiste en contra teñir con 

hematoxilina de Harris realizando 5 baños, enjuagar, azular con carbonato de litio y volver 

a enjuagar. Finalmente las laminillas se deshidratan, aclaran y montan en estellan. 

 

5.7.- Análisis estadístico 

Se utilizará estadística descriptiva. Para las variables nominales y ordinales se usaran 

porcentajes y se utilizaran frecuencias para las variables de intervalo, media, mediana y 

porcentajes. 

 

5.8.- Descripción de procedimientos.  

Se consultará la libreta de registro de autopsias en la unidad de anatomía patológica, 

buscándose a aquellas autopsias con diagnóstico clínico de encefalopatía hepática de 

enero del año 2001 a diciembre del año 2010, apuntando de manera progresiva el número 

de autopsia de cada caso para  posteriormente buscar su protocolo y evaluar el tiempo de 

lesión hepática preexistente o subyacente, pudiendo ser fulminante (aquella que causa la 

muerte de forma rápida); aguda (evolución menor a 3 meses); subaguda, (evolución entre 
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3 y 6 meses); crónica, (evolución mayor a 6 meses) y que cuenten con diagnóstico clínico 

de alcoholismo. Luego se  buscarán las laminillas y bloques de parafina en el archivo de 

anatomía patológica que cumplan con los criterios de inclusión, y se les realizará tinción 

de inmunohistoquímica (PAGF) para ser analizadas al microscopio. Se utilizarán los 

criterios morfológicos descritos por Norenberg en 1994: núcleos amplios, pálidos, con la 

marginación de la cromatina. Por otro lado la evaluación de la  inmunoexpresión de PAGF 

en astrocitos de cerebelo será: NULO (-), LEVE (+): cuerpos celulares GFAP-positivas 

ocasionales y / o algún procesos no asociada con los vasos sanguíneos o la piamadre. 

MODERADO (+ +): cuerpos de las células positivas para GFAP frecuentes y / o tinción 

regular de los procesos. INTENSO (+ + +): muchos cuerpos de las células positivas para 

GFAP y / o tinción fuertemente positiva de los procesos. 
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6.- RESULTADOS 

De todas las autopsias realizadas, en el periodo comprendido de 2001 a 2010 en el 
“Hospital General Dr. Manuel Gea González”, se encontraron 16 casos de encefalopatía 
hepática con cortes de cerebelo, que cumplieron con los criterios de inclusión. 

Tabla 1. Resultados generales obtenidos en el estudio. 

INMUNOEXPRESIÓN DE PAGF 

Caso 

VARIABLES SECUNDARIAS VARIABLE PRINCIPAL 

Sexo Edad   
Lesión 

hepática 
Alcoholismo 

Grado de expresión de los AAII 

con PAGF 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

H 

H 

H 

M 

H 

M 

H 

H 

H 

H 

H 

M 

M 

M 

M 

H 

62 

38 

49 

78 

44 

55 

45 

53 

59 

55 

58 

57 

33 

62 

49 

52 

  Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

Si 

+ 

+ 

- 

Eliminado por Mets 

+ 

- 

+ 

- 

- 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 

++ 

Eliminado por infarto 
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Gráfico 1: Proporción de casos de encefalopatía hepática de acuerdo al sexo. 

 

 

 

 

Gráfico 2: Rango de edad de casos con encefalopatía hepática. 
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Gráfico 3: Casos de encefalopatía hepática y variación en el grado de expresión de PAGF 

 

 

 

Del periodo de diez años estudiado, se encontraron dieciséis casos que cumplieron con 

los criterios de inclusión como contar con el protocolo de autopsia completo y haber tenido 

encefalopatía hepática. De esos 16 casos, el 62.5% (diez casos) se trató de hombres 

mientras que el 37.5% (seis casos). Se encontró que el rango de edad de edad fue de 33 

años para el caso con menor, mientras que el de mayor de edad fue a los 78 años; en 

ambos casos se trataron de mujeres. En el caso de los hombres el rango de edad osciló 

de los 38 años como mínima a los 62 años como máxima. De los 16 casos, dos fueron 

eliminados y cuatro más resultados negativos ante la inmunoexpresión de la proteína 

ácida glial fibrilar; de los diez casos sobrantes se encontró que nueve casos (56.25%) 

expresaron la PAGF de manera leve (+) mientras que solo un caso (6.25%) la expresó de 

manera moderada (++). De acuerdo con lo descrito en la literatura, acerca de la ausencia 

de la expresión de la proteína ácida glial fibrilar en los astrocitos de Alzheimer tipo II del 

cerebelo, existe correlación con los hallazgos arrogados en esta investigación, ya que 

nueve casos expresaron de manera leve y solo un caso lo hizo de manera moderada, y 

ninguno de manera intensa. 
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7.- DISCUSIÓN 

Estudiamos el grado de expresión de la Proteína ácida glial fibrilar en cerebelo de casos 

de autopsia con encefalopatía hepática. Inicialmente se seleccionaron 26 casos 

comprendiendo un periodo de 10 años, del 2001 al 2010, de los cuales fueron eliminados 

10 de ellos por tener otros causas entidades que causaron la encefalopatía. De los 16 

casos finales, 2 más al estudiarlos antes microscopía de luz, bajo previa técnica de 

inmunohistoquímica con proteína ácida glial fibrilar y fueron eliminados por presentar 

zonas extensas de infarto y de metástasis. 

Se encontró que la expresión de la proteína se dio solo nuevo de los casos, en ninguno 

de ellos alcanzando el grado de intenso (+++), presentando solo un caso una expresión 

moderada, tratándose de una mujer de 49 años. El resto de los casos que expresó la 

proteína ácida glial fibrilar, solo lo hicieron con grado leve (+), tratándose de 5 hombres de 

los 8 casos estudiados. 

 

8.- CONCLUSIÓN 

De acuerdo con lo descrito en la literatura, acerca de la ausencia de la expresión de la 

proteína ácida glial fibrilar en los astrocitos de Alzheimer tipo II del cerebelo, existe 

correlación con los hallazgos arrogados en esta investigación, ya que nueve casos 

expresaron de manera leve y solo un caso lo hizo de manera moderada, y ninguno de 

manera intensa. 

 

9.- PERSPECTIVAS 

Se propone que se hagan nuevos estudios que complementen o amplíen este, como 

correlacionar el grado de encefalopatía hepática con el número de células Astrocitos 

Alzheimer tipo II, ya que es el primer estudio en nuestro país, donde se analiza la 

expresión de esta proteína por medio de inmunohistoquímica en casos de Encefalopatía 

hepática. Se continúe con esta línea de investigación, aumentado la serie de casos a 

estudiar. 
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