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Este estudio sirvié para la elaboracién de la tesis recepcional de uno de
nosotros {R.L.P.) y estd inspirado en la gran frecuencia con I:i cual obser-
vamos enfermos con esteatorrea, en los que el mecanismo patogenlco era
dificil de explicar satlsfactorlamente._

Desde que conocimos los ‘trabajos de Glllman y Gillman,! publicados
en 1945, sobre casos de pelagra infantil con esteatorrea y esteatosis hepa-
tica, en los cuales no era posible invocar un defecto de absorcién de las
grasas en el tubo digestivo para explicar su aumento en la materia fecal, por
el tipo partlcular de alimentos mgendos (practmamente carentes, de grasa),
sugerimos que’ en nuestros enfermos adultos, afectos de pelagra y sprue,
podria existir un mecanismo especxal para explicar la esteatorrea gue pre-
sentahan, dado que su ahmentaclon, consmtente JBnicamente y por largo
tiempo de: frljoles de ‘olla”, tortillas de maiz, chile y café solo endulzado
con piloncille, tampoco ‘contenia grasas en cantidad _equivalente a la que
ehmmahan d1ar1amente con las heces, Y, en consecuencia, esta grasa deberia
tener un origen que no podla ser atrlbuldo a defecto de absorcién unica-
mente como lo han venido asegur;mdo dwersos autores: l?u:trlus,2 Bennet y
Hardw;ck 8 Hurst,* Milanes,® Bockus © ¥ otros; tampoco seria de aceptarse,
en nuestros casos, otro mecanismo patogénico mvocado por Ryle ™ en rela.
cién ‘con un_ factor que produ]era obstruccién mecénica de los canales
linfaticos del mtestmo, COINo secuela de procesos mﬂamatormS tipo: tubercu-
losis, t1fo1dea o salmonelosm, dlsentenas, ete., por la rapldlslma desaparicién
dela esteatoTrea en cuanto el enfermo es somendo a un tratamiento adecuado,
la cual no pOdl’lEl ser exphcada de existir un elemento obslmctlvo '

Por ello decidimos estudiar en un grupo de enfermos del pabellon 20 del
Hospital General las CODdlClOl‘leS de sparicién, los ‘factores posibles y la
evolucién dela esteatorrea.

* Trubajo reglamentario’leido en la sesién det 13 de febrero de 1952.
23.



24, CACETA MEDICA DE MEXICO

Para ello tomamos primero en consideracién los elementos que condi-
cionan el metabolismo noxmal de las grasas, de acuerdo con lo asentado
por: Duncan,? Starling,® Wiggers,'® Verzar,!! Fulton,'? Mc Lester,!® a cuyos
trabajos remitimos al lector para no cansarlo con repeticiones innecesarias.

De todo este cimulo de observaciones y de hechos clinicos y experimen-
tales podemos deducir que los mecanismos de la esteatorrea deben forzosa-
mente quedar comprendidos en alguno de los grupos siguientes:

1. Por defecto de digestion de las grasas ingeridas;

2. Por defecto de absorcién de las mismas;

3. Por eliminacién de grasa endégena hacia la luz intestinal.

En el primer grupo deben quedar incluidos todos aquellos casos de origen
principalmente pancreitico, en los cuales la digestion de las grasas se en-
cuentra perturbada por falta de fermentos (lipasas); por trinsito demasiado
rapido que impide la accién de enzimas producidas en cantidad y calidad
normales o casos mixtos, en gue se asocian el defecto enzimdtico y el hiper-
peristaltismo con trénsito demasiado ripido. Pancreatitis crénicas, fibrosis
quistica del pancreas, carcinomas y cdlculos pancreaticos pueden ser la causa
eficiente del trastorno digestivo,

En el segundo grupo se ha invocado un defecto de absorcién de grasas
normalmente digeridas en la Juz intestinal, que no pueden pasar a la circu-
lacién general por alteraciones diversas: edema de la pared, procesos infla-
matorios de la misma, obstruccién de los canales linfaticos del intestino o
defectos de la musculatura de las vellosidades intestinales que dificultan la
succién de las grasas de la luz del tubo digestivo. En el sprue y la pelagra
se han invocado en repetidas ocasiones estos diversos mecanismos para ex-
plicar la esteatorrea, basindose, scbre todo, en la demostracién evidente, por
medio de los rayos X, de cambios en el tono y movilidad del yeyuno-ileon,
que permiten obtener imigenes caracteristicas radiolégicas en esas enferme.
dades, tal como lo han sefialade Morse,* Snell y Camp,2% Mackie y Pound,18
Golden,i7 Buckstein 18 y otros. '

Flores Espinosa 1® sefiala: “entre las modificaciones mas importantes
radiolégicas en estados carenciales se encuentran: imagen yeyuno-ileal frag-
mentada; segmentos dilatados por hipotonia; movilidad disminuida, que se
demuestra por el retardo de vaciamiento del intestino, v, por iltime, modi-
ficacién de los pliegues, que pueden encontrarse borrados (por atrofia o por
edema, especialmente en casos con hipoproteinemia), o bien hipertrofiados
y con distribucién irregular cuando se asocian lesiones inflamatorias. Entre
nosotros, este segundo aspecto de los pliegues es mas frecuente, dada la
habitual asociacién de los estados carenciales con las enterocolitis infecciosas
y parasitarias”, Mas adelante agrega: “Es indispensable, sin embargo, re-

-
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cordar la posibilidad de que el defecto nutricional sea primario, por falta de
alimentos adecuados en la dieta, o bien secundario a algiin padecimiento
gastrointestinal o hepatico que perturba la asimilacién de las substancias
necesarias para el equilibrio metabélico. En este segundo caso, el tratamiento
debera corregir el estado patolgico de los érganos digestivos, a la vez que
la dieta y las vitaminas complementarias corrigen la deficiencia nutricional,
El estudio radiolégico completo de estomago, yeyuno-fleon y colon, en estos
pacientes, permitird eliminar la existencia de lesiones: tilceras, neoplas-
mas, diverticulos, etc., que expliquen la falta de absorcién de los alimentos
¥ requieran un tratamiento adecuado, si se quiere curar de manera completa
al sujeto”.

Con respecto al tercer grupo, es decir, las esteatorreas provocadas por
eliminacién de grasa endégena hacia la luz intestinal, han sido poco estu-
diadas, a pesar de que se ha demostrado esta posibilidad por los estudios
de Bloor y Sperry,2® Gillman y Gillman,* Pitalu ga *! y otros, Milanes ¥ dedica
un amplio capitulo al estudio de la esteatorrea, pero desgraciadamente no
sienta conclusiones definitivas porque los resultados obtenidos en su estudio
le parecen confusos. Dado el tipo de enfermos que estudiamos en el Hospital
General y la alimentacién que consumen habitualmente, une de nosotros
{(J. F. E.) ha pensado, desde largo tiempo, que la esteatorrea en el sprue, la
pelagra y estados similares, es con gran frecuencia debida a eliminacidn
de grasa endégena por el intestino, mas bien que por defecto de digestién
o de absorcién, v

MATERIAL Y METODO DE ESTUDIO

Para poder determinar el o los mecanismos de ]a esteatorrea en nuestros
casos, se selecciond un grupo de enfermos del pabellén 20 del Hospital Ge-
neral que clinicamente tuvieran signos de sprue o de pelagra y en los cuales,
por el interrogatorio, se pudiera pensar que existia esteatorrea; en ellos
procedimos a hacer los siguientes estudios:

1. Anélisis cuidadoso de la dieta antes de su ingreso al hospital, deter-
minando hasta donde fué posible la cantidad de grasa que ingerian con ella.
Ya internados sabiamos con precisién que Ia dieta habitual del hospital con--
tiene aproximadamente 50 g. de grasa en 24 horas. Ademés, en algunos
casos, ya con el paciente internado, lo sostuvimos por un tiempo determinado
a dieta calculada por los dietistas del hospital, carente totalmente de grasa.
En esta forma, la dosificacién de grasas en la materia fecal de nuestros casos
permitié demostrar de manera indudable la existencia de esteatorrea.

Para poder calificar la esteatorrea partimos de la base siguiente:
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a) 150 g. de heces frescas corresponden mormalmente a 33 g. de lreces
secas, es decir, que normalmente la materia fecal contiene un 78 por 100 de
agua. Fsto tiene importancia porque, como lo sefiala Milanes, la cantidad
de grasa varia proporcionalmente cuando se dosifica en heces hiimedas y en
heces secas.

b) En personas que no ingieren grasas con los alimentos pueden encon-
trarse hasta’ 2 g. de grasa en las heces en 24 horas; se considera que esta
grasa es similar en composicién a los lipidos de la sangre, como lo sefiala
Bockus.22 En estos casos se trata indudablemente de grasa de origen endé-
geno que se elimina por el intestino. Hasta ahora se ha venido afirmando
que esta eliminacion se hace a través de la pared intestinal; posteriormente
explicaremos nuestras ideas al respecto, pues pensamos que es més factible
que se haga a través de le bilis. ’

¢) En 100 g. de heces secas debe haber normalmente 17.5 g. de grasas
totales (grasas neutras, acidos grasos y jabones).

d} La excrecion de grasas totales, con una dieta que contiene 100 g. de
grasa, debe ser de 5.7 g. (5.7 g. por 100} en 24 horas. 5i consideramos que.
nuestros enfermos ingerian una dieta con sélo 50 g. de grasas, podemos
facilmente deducir que la eliminacién promedio que consideramos normal
fué de 3 g. de grasas totales en 24 horas.

e) La excrecién de grasas se hace mormalmente en la proporcion si-
guiente: 55 por 100 de 4cidos grasos y jabones, y 45 por 100 de grasas
neutras. Cuando existe deficiencia enzimética digestiva Ia proporcién de
grasas neutras eliminadas aumenta en relacién con la de dcidos grasos y
jabones, sirviendo .esta determinacién para diferenciar las esteatorreas de
origen pancreitico de las llamadas esteatorreas idiopaticas o enfermedad
celiaca. Por tanto, en todos los casos se determind la cantidad respectiva de
grasas neutras, jabones y Acidos grasos dosificados en la materia feeal.
- 2. La exploracién fisica de nuestros enfermos fué siempre orientada para
descubrir los signos de estados deficitarios nutricionales, en particular en lo
que se refiere a estado de la piel y mucosas. Los signos correspondientes
han sido previamente sefialados. por Flores Espinosa,23,2¢ y Flores Espinosa
y Becker,2% tal como han sido encontrados en una larga serie de enfermos

del Hospital General.

3. En todos los casos se hicieron los exdmenes de rutina en el laboratorie:
serologia Tuética, orina parasitoscopia fecal, citologia hematica, etc. Es im-
portante sefialar que algunos autores han procedido en casos de sprue ¥
pelagra a la investigacién de la absorcién de grasas por medio de su dosifi-
cacién en la sangre, después de la ingestién de una dietz con cantidad cono-
cida de grass, asi como la dosificacion de vitamina A, antes y después de la
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ingestién de comida especial. En manos de Milanes 5 estas determinaciones,
tanto de grasa como de vitamina A en la sangre, le dieron resultados poco
satisfactorios, pues no fué posible demostrar que estuviera perturbada la
absorcién de manera evidente, ya que, en algunos de sus casos, tuvieron
aumento casi normal de la cantidad tanto de prasa como de carotenos, con-
cluyendo diche autor Io siguiente: “En sintesis, nuestra experiencia personal
confirma aquella de otros autores, al comprobar la positividad de las prue-
bas de absorcién, particularmente la de la glucosa. Los resultados de las
pruebas de absorcion de las vitaminas, lipidos y aminodcides, deben atn
considerarse erraticos, aunque también son un gran indice de la disminucién
de esta funcién en la mayor parte de estos sindromes diarreicos, en especial
en el sprue tropical, el sprue no iropical o esteatorrea idiopatica ¥ la enfer-
medad celiaca infantil”, .

-En nuestra serie de enfermos no hemos intentade llevar a cabo pruebag
de absorcién intestinal de grasas o vitaminas, en primer lugar, por los re.
sultados poco satisfactorios de ellas ¥. en segundo término, porque muchos
de nuestros enfermos no ingerian grasa con los alimentos ¥, €n consecuencia,
carecia de importancia para nuestro estudio el conocer si la absorcién era
correcta o insuficiente, pues la esteatorrea no podria ser explicada en ellos
por ese mecanismo.

4. De manera sistemitica se realizé puncién biopsia de higado, la cual
tué practicada por el Dr. Gutiérrez Garfias, haciendo el estudio histolégico
correspondiente el Dr. Clemente Villasefior, por lo cual agradecemos a ambos
su valiosa cooperacidn, :

5. Todas las dosificaciones de lipidos en la materia fecal fueron realizadas
en el laboratorio del Hospital de Enfermedades de Ja Nutricién, previa auto-
tizacién de su director. Agradecemos igualmente a esta institucién su mag.
nifica ayuda para este trabajo,

6. Para conocer el estado de la secrecién pancreatica hemos emprendido
simultineamente un estudio de pruebas funcionales de péncreas, Flores Es-
pinosa y Palacios Macedo,?¢ cuyos resultados publicaremos en breve ¥ que
coinciden en gran parte con los obtenidos por Anzures 27 y Gimez Valdés,28
indicéndonos que sélo en casos avanzados de lesién o destruccién de acinis
pancredticos estas pruebas dan resultados positivos, por lo cual en los casos

ligeros o incipjentes su interpretacién es dudosa o francamente negativa.
' 7. Como tenemos la idea de que la esteatorrea puede ser debida a la
eliminacién de lipidos a través de la bilis hacia el intestino, estamos haciendo
la dosificacidn de lipidos biliares en sujetos con esteatorrea, comparativa-
mente a Ia eliminacién biliar de las mismas substancias en sujetos normales.
Este trabajo sera motivo de una comunicacion posterior.
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Estos estudios fueron practicados en siete enfermos, con los resultados
que a continuacién se exponen:

Case N* 1. M. de B., 48 afios, sexo femenino, tortillera. Cama 23 del pahellén 20,
Hospital General.

Diagnbstico: Sprue, pelagra, hipeproteinemia y colitis amibiana.

Alimentacién antes de su ingreso al hospital: tortillas de mafz, café negre y frijoles
aguados (dieta sin grasa) por varios afios con muy pequefias medificaciones. Un litro
de pulgue diariamente,

En €] hospital recibié una dieta de 1800 calorias con 50 g. de grasa en 24 horas.

Duosificacion de lipidos en heces;

Cantidad en 24 horas 225 g.
Acidos grasos 6.20 .,
Jabones 112,
Grasa neutra 234 ,,
Lipidos totales por dia : 15.66 g.

Por puncidn biopsia de higado se demostrd esteatosis difusa de la glindula.

En este caso esteatorres evidente con digestion correcta de lipidos, como
lo demuestra la proporcién relativa de jabones y acidos grasos, en relacién
con la grasa neutra. Dado que la enferma no ingeria grasa con los alimentos
antes de su ingreso al hospital y de que las evacuaciones eran {francamente
esteatorreicas, podemos sugerir que por lo menos alguna porcion de los lipidos
eliminados en la materia fecal eran de origen endégeno. Por otra parte, la
esteatosis hepatica demostrada nos indica la posibilidad de que la grasa fecal
provenga del higado & través de la hilis.

Caso N* 2. E. F., 20 afios, sexo masculine, campesino. Cama 15 del pabellon 20,
Haspital General. ; '

Diagnéstico: Sprue, anemiez hipocrémica, hipoproteinemia con edema generalizade.

Alimentacién antes de su ingreso al hospital: tortillas y frijoles dnicamente; una
vez por semana una racién mediana de carne. Ya en el hospital recibe una dieta de
1600 calorias con 50 g, de grasa.

Dosificacién de lipides en heces:

Cantidad en 24 horas 790.3 g.
Acidos grasos 0482 ,,
Jabones 486
Grasa neutra 1711,
Lipidos totales en 24 horas .emnevmcssncenene 1052 g,

Por puncién biopaia del higado se demostré @nicamente moderado estado congestivo
de la glandule.

-
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En este caso esteatorrea moderada con enorme votumen de la materia
fecal eliminada en 24 horas, debido probablemente a la eliminacién de agua
por el intestino. Digestién correcta de lipidos por la proporcién de icidos
grasos y jaboues en relacién con la grasa neutra. Como no encontramoes de-
generacién grasosa del higado, es probable que en este caso domine el defecto
de absorcién de la grasa para explicar la esteatorrea, pues las dosificaciones
fueron realizadas cuando estaba ya ingiriendo la dieta hospitalaria con 50 g.
de grasa por dia.

Caso N° 3. C. V. de G., 38 afios, sexo femenino, Gama 23, pabellén 20, Hospltal
CGeneral,

Diagnéstico: Cirrosis del higado de tipo Laennec, anemia hlpocmmlca v probable
quiste de! ovario. Muy mal estado general.

A causa del crecimiento progresivo del vientre, desde 6 meses antes de su ingreso
al hospital la enferma ingiere solamente atoles de' maizena, harina de arroz ¥ pan hlanco
(dieta sin grasa). A pesar de todos nuestros esfuerzos y de haberle practicado &scito-
transfueiones con el procedimiento de Acevedo,2¢ no logramos hacer que la enferma
pudiera tomar alimentos, por lo cual las dosificaciones fueron realizadas con uns dieta
sin grasg,

Dwosificacién de lipidos en heces;

Cantidad en 24 horas 614, g
Acidos grasos 227
Jabones 971 ,,
Grasa neutta 8.52 ,,
{ipides totales en 24 horas 20.50 g.

En esta enferma no fué posible realizar biopsia del higado, pero tenemos
un dato de mucha mayor importancia: la necropsia practicada por el doctor
Tachiquin, que demostrd cirrosis atréfica tlpo Laennec, con degeneracicn
grasose masiva del higado.

Indudablemente esteatorrea de significacién en una enferma con dieta sin
grasa, por lo cual puede eliminarse de manera absoluta que dependa de de-
fecto de absorcién. Por otra parte, la digestién de los lipidos es correcta por

-la cantidad de acidos grasos y jabones en relacién con las grasas neutras.
Puede afirmarse que la esteatorrea es de origen endégeno y que la grasa
proviene muy probablemente del higado a través de la bilis,

Caso N? 4. F. R., 38 afios, sexo masculino, zapatero. Cama 15, pabellon 20, Has-
pital General.

Diagnéstico: Celitis ulcerosa grave con formacién de fistula entre colon ¥y esto-
mago {diagndstico de necropsia), esteatosis hepitica, sindrome de carencias vitaminicas
muliiples.
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Este enfermo, por el cuadro doloraso abdominal que presentabe, acompafiade de
diatrea, casi no ingeria elimentos; poco tiempe despuds de su ingreso presentd vomitos
incorregibles, pues se agregd reaccion peritoneal, por lo cual podemos afirmar que no
tomb ningin alimento por varios dias antes de que se hicieran las desificaciones:

Dosificacion de lipidos en heces:

Cantidad en 24 horas 182, g,
Acidos grases 0.69 ,,
Jabones 091 ,,
Grasa neutra 2.00
Lipidos totales en 24 horas ...vcccvrevrmciscennnns 3.58 gL

Es decir, esteatorren ligera, ya que la cantidad de lipidos totales es un
poco mayor de los 2 g. que deben ‘encontrarse en 24 horas en sujetos en
inanicién y que indudablemente estin constituidos por la eliminacién de
grasa enddgena, cuya constitucién quimica es igual a la de los lipidos san-
guineos.

Ceso N* 5. E. J. S., sexo femenino, 22 afios, labores domésticas. Cama 28 del pa-
bellén 20, Hospital General.

Esta’ enferma ingresé al hospital en estado muy grave ¥ se le hizo diagndstico de
pancarditis rewmatismal con doble lesion mitral con varios afios de evolucidn y en insu-
ficiencia cardiaca global

Su dieta, por espacio de varios afios, consistié Gnicamente en 3 tazas de atole, es
decir, absolutamente carente de grasa.

Ademds de los datos de su cardiopatia, la exploracién fisica demostré la existencia
de numerosos signos en piel y mucosas, de carencias vitaminicas, especialmente de
complejo B, :

Las condiciones extraordinariamente graves en que se encontraba la en-
ferma nos impidieron hacer una recoleccién de la materia fecal en las condi-
tiones exigibles para obtener datos correctos, por lo cual no se hicieron las
dosificaciones de lipidos en el laboratorio. Sin embargo, el examen macros-
copico de la materia fecal nos permitié demostrar en varias ocasiones Ia
existencia de esteatorrea por la aparicién de gotitas de grasa facilmente
reconocibles. Aun cuando no podamos dar las cifras correspondientes a los
lipidos en las heces, si estamos en condiciones de haber reconocido la estea-
torrea en uma paciente que no ingeria grasa con los alimentos, por lo cual
pensamos que también en este caso se trataba de eliminacion de grasa en-
dogena. '

Caso N° 6. J. A., sexo masculino, 50 afics, campesino. Cama 13, pabellén 20, Hos-
pital General.
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Diagnéstico: Pelagra, anemia hipocrémica y cirresis hepatica.

Su alimentacién en varios zfios ha consistide dnicamente en té, tortillas y caldu
de frijoles, tomando pequefias raciones de carne de vez en cuando.

Poco antes de su ingreso al hospital empezd a tener vémitos incorregibles que cons-
titefan una verdadera intolerancia gAstrica, por lo cusl puede afirmarse que no ingeria
ningin alimento cuande se hicieron las dosificaciones:

Cantidad de materia fecal en 24 horas v 290, g,
Acidos grasos . 0.126 ,,
Jabones 1.973 ,,
{>rasa neutra 3934 ,,
Lipidos totales por dia 5.533 g.

Es decir, enfermo en estado de iranicién absoluta con numerosos signos
de carencias vitaminicas, que elimina 5.53 g. de lipidos por las heces en 24
horas. Estas grasas no pueden ser debidas a defecto de absorcién v tienen
que ser forzosamente de origen enddgeno. Desgraciadamente el enfermo pidié
su alta antes de que terminaramos su estudio; por ello no fué posible realizar
biopsia hepatica ni estudio radiolégico del tubo digestivo que hubiera per-
mitido encontrar la causa de los vémitos. :

Case N°* 7. ]. H., sexo masculino, 58 afios, campesino. Cama 9, pabellén 20, Hos-
pital General,

Diagnéstico: Sprue, pelagra, anemia hipocrémica y arteriosclerosia generalizada.

Su dieta habitual ha consistido, antes de su ingreso &l hospital, inicamente en café
aguado, tortillas y chile. La recoleccién de la muestra de materia fecal se hjzo 24 horas
después de su ingreso; podemos, pues, afirmar que se trata de un caso en que no habia
ingestién de grasas,

Cantidad de materia fecal remitida (24 horas) 288.7 g.

Acidos grasos 0.81 .
Jabones : 169 ,,
(Grasa neutra 882 .,
Lipidos totales por dia . w 1132 g

En este caso se repite el hecho de que, a pesar de no ingerir grasa con los
alimentos, aparece una eliminacién fecal muy importante, con la caracteris-
tica de que aqui domina ampliamente la cantidad de grasa neutra sobre Ia de
jabones y acidos grasos, lo que induce a invocar un defecto de digestién
de lipidos en el intestino.

La biopsia hepatica demostrd también esteatosis difusa del higado.

En este enfermo también tiene importancia la evolucién posterior del
proceso, Su tratamiento se instituyd con dieta equilibrada, lipotrépices, com-
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plejo B y acido nicetinice en dosis altas, para aprovechar su accién vasodila-
tadora, pues existia un sindrome de claudicacién intermitente.

Los sintomas carenciales de piel y mucosas desaparecieron con gran ra-
pidez, asf como la esteatorrea. Los fenémenos vasculares fueron mds lentos
€n su respuesta, pero también desaparecieron, permitiéndonos dar de alta al
enfermo practicamente asintomatico.

COMENTARIOS

Como facilmente puede apreciarse, en nuestra pequefia serie de enfermos
carenciales existen dos grandes grupos: a) sprue y pelagra de tipo primario,
es decir, originados Gnicamente por la carencia de determinados elementos
en la dieta; &) procesos secundarios en que la carencia se establece a causa de
una enfermedad preexistente, v.gr.: cardiopatia reumatismal; colitis ulcerosa
grave, etc.

En todos los casos el coman denominador fué la esteatorrea, demostrada
en seis de ellos por el laboratorio y en el otro por la demostracién macros-
copica de gotas de grasa neutra en las heces.

En cuatro de los enfermos el examen histolégico demostré la coexisten-
cia de esteatosis hepdtica difusa; en uno mis, sélo existia estado congestivo
no especifico del higado. En los dos restantes no fué posible practicar esta
investigacion.

Podemos afirmar que seis de los enfermos no ingerian grasa con los ali-
mentos, ¥ el otro, por cierto el mas joven de la serie y el que respondi6 con
mayor rapidez al tratamiento, tomaba una dieta con 50 g. de grasa por dia.
En todos, la cantidad de grasa eliminada en 24 horas por el intestino, so-
brepasé considerablemente las cifras medias que consideramos normales {3 g
para los sujetos que ingieren por dia 50 g. de grasa en la dieta, y 2 g.
como maximo para los que se encuentran en estado de inanicién absoluta),

Debe sefialarse, ademis, que existia en nuestros casos un estado de hipo-
alimentacidn de larga duracién en todos ellos, no sélo carente en grasas, sino
también en vitaminas, especialmente del complejo B, y en lipotrépicos, lo que
nos permitiria explicar con facilidad la coexistencia de la esteatosis hepatica.

Dado que la mayoria de nuestros enfermos no ingerian grasa con los ali-
mentos, creemos que puede eliminarse en ellos el trastorno de absorcidn de
lipidos por el intestino como la causa eficiente de la esteatorrea, excepto en
el caso niimero 2, en el cual si podria haber existido un defecto de absorcién,
pues fué precisamente el caso en que no se demostrd degeneracién grasosa del
higado. '

Con respecto al defecto de digestién de grasas que se ha invocado para

-~
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explicar la esteatorrea, en los casos 4, 6 v 7 es posible gue haya existido; ya
que se eliminaron en mayor proporcion las grasas neutras que les jabones
v los dcidos grasos. Sin embargo, como en ellos tampoco habia ingestién de
grasa exégena, debe aceptarse que el defecto de digestion se ejercia segura-
mente sobre la grasa endégena y era probablemente relacionado con transito
rapido, como sucedié en el caso niimero 4; en éste la necropsia demostiré
una comunjcacién anormal entre estémago y colon transverso.

En un caso de esteatorrea, no incluido en esta serie, y descubierto en un
niio de siete afios, hemos hecho el diagnéstico de fibrosis quistica del pdn-
creas, ¥y pensamos que ahi si existe indudablemente un defecto de digestion
de los lipidos por la marcada alteracién del pancreas. Como no hemos ter-
minado los estudios, presentaremos posteriormente los resultados.

En consecuencia, pensamos que, en ciertos casos de esteatorrea, la alte-
racion fundamental no estd en la perturbacién de los mecanismos de digestion
o de absorcion, sino que es el resultado de un trastorno en el metabolismo
intimo de los lipidos, de una alteraciéon en el mecanismo de su utilizacién
que trae como consecuencia el depdsito exagerado de grasa en el higado
(encontrada en la mayoria de nuestra serie}, y que Fulton 12 ha expresado
como sigue: “El higado grasoso es al metabolismo lipido. lo que la hipergli-
cemia es al metabolismo de los hidratos de carbono™. A esto agregamos, en
forma un poco hipotética: “La esteatorrea es al higado grasoso lo que la
glicosuria es a la hiperglicemia”, es decir, un simbolo de la eliminacién de
substancias que se acumulan en forma exagerada en determinados ‘drganos, y
de las cuales el organismo se desembaraza por diversas vias: el rifién en el
caso de la glucosa, el intestino en el caso de la grasa.

La coexistencia de esteatosis hepética con la esteatorrea nos hace sugerir
la posibilidad de que la grasa que se encuentra en las heces sea en parte
eliminada por la bilis; por esto hemos iniciado el estudio de dosificacién de
lipidos en la bilis de sujetos con esteatorrea.

REsuMEN

Se presentan los estudios realizados en siete enfermos del pabelitn 20 del
Hospital General, que tenian esteatorrea.

En todos ellos se hizo estudio comparativo de la cantidad de grasas inge-
ridas con los alimentos y la que eliminaban cada 24 horas por las heces.

Como en la mayoria de los casos se traté de personas que no ingerfan
grasa, a pesar de lo cual presentaban esteatorrea de mayor o menor magnitud,
se sugiere la posibilidad de que la grasa fecal sea de origen endégeno.

Asimismo, se sugiere que la prasa fecal provenga del higado a través de
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la bilis, por la coexistencia en cuatro de los casos de esteatosis hepitica, de-
mostrada por puncién biopsia o por necropsia.

Se inicia el estudio de los lipidos biliares para confirmar este Gltimo
punto de vista. '
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COMENTARIO AL TRABAJO DE LOS Dres. JORGE FLORES ESPINOSA
Y RAUL LASES PARADA

Dr. BERNARDO SEPULVEDA
Académico de nimero

Desde haee afios, el Dr. Flores Espinosa ha venide insistiendo en que las
esteatorreas de los pacientes con cuadros por carencia nutritiva pueden tener
un origen enddgeno. Esta opinidn, frute de su certera observacién clinica, es
ahora reforzada con el conjunio de datos que nos presenta en el interesante
trabajo que hoy tengo la satisfaccién de comentar.

Como gueda consignado en el trabajo, se sabe que el intestino excreta
normalmente cierta cantidad de grasa, la que aparece en las materias {fecales,
La proporcién de esta grasa fecal de procedencia enddgena se ha caleulado
en dos gramos, aproximadamente; este calculo se basa en las determinaciones
de lipidos en las heces de individuos sometidos a dieta carente de grasas; y en
cuanto a la procedencia enddgena de estos cuerpos, ha side comprobada por
estudios con grasas “marcadas™ con deuterium. Por consiguiente, no hay
duda de que el sujeto normal elimine grasas a través de la pared intestinal;
pero en lo que respecta a la posibilidad de que, en estado patolégico, Ia estea-
torrea se explique por la excrecién de grasa endégena, no hay acuerdo una-
nime; y como se afirma con toda razén en el trabajo, la influencia de este
factor en la patogenia de la esteatorrea ha sido poco estudiada. Precisamente
creo que el mérito principal del Dr, Flores Espinosa es llamar la atencién
sobre este aspecto tan importante del problema; y creo también que el estudio
que nos presenta es una valiosa contribucién para aclarar el punto.

El trabajo analiza una serie de pacientes con diarreas por carencia nu-
tritiva, en los cuales se comprueba esteatorrea por medio del examen quimico
de maierias fecales. A este respecto, es oportuno comentar el criterio de los
autores para fijar las cifras normales de grasas en la materia fecal, cifra que
ellos estiman en 3 gramos en [as 24 horas v en heces himedas. Es posible
que convenga sefialar una cifra mas elevada, para colocarse en un terreno
de seguridad; en efecto, se ha demostrado que con dieta & base de chicharos,
cuyo aporte total de grasas es de 4 gramos solamente, se encuentran 4.5 gra
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mgs de lipidos en las heces;! ademds, hay experimentos que demuestran que
la gliminacién de grasas es hasta cierto punto independiente de su ingestion,
ya que la cantidad que aparece en el excremento es practicamente igual
cuandg se ingieren 42 gramos de grases, que cuando se administran 80
gramos (4.6 g. ¥y 51 g. respectivamente);? por dltimo se han seialado
limites amplios para la cifra de lipidos en las heces de sujetos normales
con cantidades variables de grasa en su alimentacitn; estos limites oscilan
de 0.79 gramos a 7.0 gramos.® En consecuencia, parece preferible considerar
todavia normal una cifra de 7 gramos en 24 horas y en heces hiimedas; ¥
admitir comq esteatorrea una eliminacién de grasa superior a 10 gramos en
las condicioney expresadas. Este criterio, que me permito proponer al doctor
Flores Espinosg, tendria la ventaja de eliminar los casos “frontera” que po-
drian prestarse g discusion. -

De cualquier manera, esta norma en nada invalida la tesis sustentada en
el trabajo, ya que ap tres de los casos la esteatorrea fué evidente, y ya sabemos
que el resultado serfa semejante en otros pacientes del mismo tipo.

Otro punto que apierita breve comentario és el que se refiere al nfimero
de muestras de heces examinada en cada caso. En general, se recomienda
que la determinacién de lipidos fecales se haga en excrementos de varios dias,
por los cambios cotidianps en la eliminacién de estos cuerpos. La recomen-
dacién es muy digna de tomarse en cuenta, y siempre que sea posible deberd
practicarse el estudio durante un periode minimo de tres dias, lo que permi-
tira establecer promedios de mayor exactitud que la determinacién aislada
en una sola muestra de heces, Ademis, con esta precaucién pueden identifi-
carse esteatorreas que pasarian inadvertidas en un examen fortuito. No obs-
tante, creo que para los efectos de la presente investigacién los datos obtenidos
pueden bastar, ya que con ellos se demuestran la esteatorrea en forma in-
discutible. o -

En el trabajo que motiva este comentario se demuestra que, por lo menos
en cierto numero de casos, la cantidad de grasas fecales es superior a la inge--
rida por los pacientes. En mi opinién, este es un dato importante, que viene
a confirmar las ideas del Dr. Flores Espinosa y a ratificar resultados obte-
nidos por algunos investigadores, como Milanés,* que han estudiado el
tema. o

La tnica interpretacién posible es que la grasa fecal en tales casos es de
origen enddgeno, cuande menos parcialmente; y que ésta ha sido eliminada

! Malfatti, en Wollaeger.

* Von Noorden, en Wollaeger.
® Annegers.

* Milanés.
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por el tubo digestivo. En consecuencia, pienso que debe _:}dmitirse la realidad
de este factor patogénico en la esteatorrea.

Ahora bien, estd, por otra parte, demostrado que en el sprue vy en otras
diarreas por deficiencia nutritiva existe un trastorno de la absorcién intesti-
nal, que afecta no sblo la asimilacién de las grasas, sino también la de las
proteinas, hidrocarbonados y vitaminas. Este hecho ha side comprobado por
nmumerosas investigaciones sobre curvas de absorcién de los alimentos estu-
diados.? Sin embargo, parece que la falla en la absorcién de las grasas, aun
siendo la mas evidente, es solo parcial, ya que es de un 15 a un 40 por 100
més baja que en los sujetos normales.

Los datos que ya existian en la bibliografia para comprobar el trastorno
de la absorcién de las grasas en el sprue y cuadros semejantes, y los que
aporta en su trabajo el Dr. Flores Espinosa como demostracién de que en
tales cuadros hay una excrecién anormalmente elevada de grasas, son, en mi
opinién, compatibles. Es muy probable que ambos factores se combinen
en grado variable para dar origen a la esteatorrea; y se antoja pensar que,
cuando la ingestion de grasas es pobre, el factor principal en la esteatorrea
es la eliminacién endégena; y que, cuando hay un aporte normal de grasas,
puede llegar a predominar el trastorno de la absorcién. Sin embargo, estas
son simples especulaciones y deseo muy sinceramente que el Dr. Flores Es-
pinosa y sus asociados continiien sus estudios, para aclarar definitivamente
el papel que cada uno de estos factores juega en la produccién de la estea-
torrea. .

Para terminar, mencionaré que en el presente traba]o se plantea una hipé-
tesis sobre el punto de partida de la grasa de origen enddgeno y sobre el me
dioc como podria llegar al intestino; segiin esta hipdtesis, la mencionada grasa
proveridria del higado y seria llevada por la bilis al intestino. En apoyo de
tal idea, se expresa el hecho de que, en la mayoria de los casos estudiados,
se observo esteatosis masiva del higado. La hipétesis es digna de tomarse en
clenta y esperamos los resultados de los estudios emprendidos por el doctor
Flores Espinosa y sus colaboradores, para conocer las conclusiones al respecto.

L * *

Felicito a los doctores Flores Espinosa y Lases Parada por su importante
contribucién sobre la patogenia de las esteatorreas; y agradezco al sefior
presidente de la Academia la designacién en mi favor para comentar tan
interesante trabajo.

5 Stefanini.



