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En ‘trabajos previos »» 2 habjamos estudiado en pacientes del Hospital
General el mecanismo posible de la esteatorrea existente en casos de hi-
poalimentacién crénica con manifestaciones clinicas de sprue o pelagra.
En tales estudios habiamos sefialado la existencia de esteatorrea de origen
enddgeno, en las cuales la presencia de grasa en la materia fecal no podia
ser explicada por defectos de absorcién de grasas ingeridas con los ali-
mentos, pues se trataba de enfermos que no ingerfan grasa. Sugerimos
para ellos un mecanismo patogénico diferente del que hasta ahora se
habia venido selalando {defecto de absorcién o de digestion de Ypidos
por insuficiencia pancreitica) y propusimos la hipétesis de que se tratara
de grasas depositadas en el higado, como se demostraba por la esteatosis
hepitica concomitante en todos ellos, que podrian ser eliminadas por
medio de Ia bilis y llegar asi al intestino y aparecer en la materia fecal,
en cantidades mayores de las que corresponderfan al tipo de alimentacién,

En el trabajo presente hemos tratado de demostrar esta hipétesis ha-
ciendo la dosificacién de lipidos en la bilis tanto en sujetos que no pre-
sentaban esteatorrea, para conocer el ritmo normal de eliminacién de
estas substancias, como en enfermos con esteatorrea, para poder comparar
las cifras respectivas,

No dejamos de reconocer que es posible que la grasa que aparece en
la materia fecal, pueda seguir otros caminos, por ejemplo: la pared intes- -
tinal como lo han sefialado Duncan?®, Sodeman®, Kolmer®, Bockus® y otros,
Pero de cualquier manera pensamos que ia bilis podia ser un factor impor-
tante que llevara grasas al intestino en cantidades significativas, -

Para poder comparar nuestros resultados previos con los actuales, ob-

* Trabajo reglamentario leido el 18 de febrero de 1953.
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tuvimos la autorizacién del doctor Salvador Zubirin, para que las deter-
minaciones de laboratorio fueran realizadas en el Hospital de Enfermedades
de la Nutricién, en donde se habian realizado anteriormente. Damos las
gracias tanto al Director del Hospital, como al doctor Bernardo Sepilveda
y a las sefioritas quimicas Isabel Escobar y Celia Gonzilez por la ayuda
que nos proporcionaron en este aSpeCtO.

Mftrobo DE ESTUDIO

Se hicieron determinaciones de lipidos biliares en seis sujetos inter-
nados en el Pabellén N 20 del Hospital General, que se encontraban a
punto de ser dados de alta de los padecimientos que habian motivado su
internamiento y que de manera absolutamente segura no presentaban
esteatorrea. Todos ellos estuvieron sometidos a la dieta habitual del Hos-
pital, de valor calérico de 1 800 calorias, con 250 g. de hidratos de carbono,
50 g. de grasa y 80 g. de proteinas por 24 horas. En esta forma podiamos
obtener informacién satisfactoria en relacién con los lipidos biliares, pues
nos encontramos con la dificultad encrme de que las determinaciones sefia-
ladas por diversos autores™ * * 1% eran muy variables, dando cifras tan dis-
tintas que no podian servirnos de punto de comparacién.

Las cifras que aqui sefialamos, son en consecuencia, un promedio de
las normales que pueden encontrarse en sujetos de condiciones semejantes
a las de la poblacién del Hospital General de la ciudad de México.

La obtencién de las muestras de bilis para estudio se hizo en la forma
habitual de toda prueba de Meltzer-Lyon, utilizando una sonda de doble co-
rriente de Einhorn pasada hasta el duodeno, de manera de poder hacer aspi-
racién separada de jugo gastrico y de bilis; el estimulante usado fue siempre
sulfato de magnesia; en cada caso, se hicieron dosificaciones de grasas
neutras y colesterol en las bilis A, B y C para poder estudiar las variaciones
que la concentracién de la vesicula biliar provoca en los lipidos de la bilis.
Las grasas se dosificaron por el método colorimétrico de Kunkel'' y el
colesterol por el de Schonheimer y Sperry.*”

Los promedios obtenidos en esta forma fueren los siguientes: la bilis A,
mostré en nuestros casos la siguiente concentracién de lipidos, en que la
cifra maxima obtenida fué de 848 mg. 9¢ y la més baja de 337 mg. 96 con
un promedio de 589 mg. %%; la bilis B fué la que mostré mayores varia-
ciones en los distintos casos, seguramente por la concentracién vesicular y
también por la posibilidad de que en algunos se mezclara en mayor o
menor proporcién con el sulfato de magnesia inyectado por la sonda. La
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cifra més alta fue de 3060 mg. % y la més baja de 395 mg. % con un pro-
medio de 1271 mg. %; la bilis C fue, en cambio, la que presentd menores
variaciones y, en consecuencia, la que nos parece ser el indice mis fiel
de eliminacién de lipidos provenientes del higado; la cifra mas alta fue de
599 mg. % v la mis baja de 355 mg. % con un promedio de 449 mg. %.

En resumen, las cifras promedio obtenidas por nosotros en sujetos de
la poblacién del Hospital General que no presentaban diarrea ni estea-
torrea, fueron los siguientes para las grasas neutras biliares:

BILIS A 589 mg. %.
BILIS B.. 1271,
BILIS G 449

”» ”»

Con respecto al colesterol las cifras obtenidas en nuestra determinacio-
nes fueron las siguientes, también en promedio:

COLESTEROL TOTAL. COLESTEROL LIBRE.

BILIS A............ 48 mgs. %. 30 mgs, %%. .
BILIS B...... ...l 90 , 68 ,
BILIS G............ 28 , . 13, .

Fstas cifras de colesterol biliar, en general, son mucho mdas bajas que
las sefialadas en investigaciones diversas por Sunderman,?® Walters y Snell,!
Best y Taylor,' Hawk-Oser-Summerson®® que dan cifras entre 60 y 160
mg. por 100 c.c. de bilis. Probablemente esta baja concentracién de coles-
terol en la bilis dependa de insuficiencia hepatica concomitante, tan fre-
cuentemente encontrada en los enfermos internados en el Hospital Ge-
neral.

Una vez que tuvimos una orientacién suficiente sobre las cantidades
de lipidos que se eliminan por la bilis en sujetos que no presentaban
diarrea ni esteatorrea, procedimos a hacer las mismas determinaciones en
enfermos en los cuales estos sintomas existian en forma clara y cuyo cuadro
clinico correspondia a sprue o pelagra. Desgraciadamente no pudimos dis-
poner de enfermos que tuvieran exclusivamente uno u otro de estos cuadros
en forma pura, pues nuestros enfermos del Hospital General presentan
habitualmente una patologia compleja con numerosos padecimientos aso-
ciados; sin embargo,  creemos que pueden servir para nuestro propdsito.

REesuLTADOS

Senalamos los resultados obtenidos en cinco casos, aun cuande une
de ellos no tenia esteatorrea, pues las modificaciones encontradas en su
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eliminacién de colesterol por la bilis nos parecen interesantes y dignas de
algin cementario.

Caso N* 1. Enfermo Pedro G. Cama 17, Pabellon N» 20,

Diagnésticos: Alcoholistno crénico; hiponutricién; anemia hipoerémica; cirrosis
tipo Laennec con cuadro hemorraglparo 5 pohneuntls insuficiencia suprarrenal
Puncién biopsia de higado demostré: cirrosis perdobulsﬂar

No presentaba diarrsa ni estealorrea.

Cifras obtenidas en las dosificaciones de lipidos hiliares.

COLESTERCL GRASAS NEUTRAS.

Bilis A...... P, 0 mg. % ..... veeed 300 mg %.
Bilis B.ooooreninn 0 ., L o 337 L .
Bilis C...... R | 43 Ameemaaan o375, o

Llama la atencién la ausencia de colesterol biliar, hecho que como
posteriormente comentaremos puede tener significacién semioldgica. Igual-
mente hacemos notar que las cifras de grasas neutras biliares se encuentran
en limites muy bajos, todas inferiores a los promedios normales que hemos
tomado para comparacién.

Caso N° 2, Isabel A, F. Cama N*° 27, Pabellén N° 20.

Diagnésticos: iponutricién; pelagra; polineuritis; cervicitis gonococica; colitis
por Chilomastix mesn 1; neuritis segmentana dorsal por defecté postural.
Presentaba diarréa con esteatorrea de medigna intensid ag
i dEl examen histolégico del higado por puncién biopsia demostrb: esteatosis del
gado
Se hicieron dos sondeos duodenales para obtencién de bilis con los resultados
siguientes:

19 de agosto de 1952:

COLESTEROL. GRASAS NEUTRAS
'ota Libre.

Bilis A.......... 86.......... 75, . ... 765. ... 1 mg. %.

Bilis B........ 209........ 192, ...... . 459, ....... o

Bilis C........... 36.......... O 337..... .. o s

26 de agoste de 1952:

COLESTEROL. GRASAS NEUTRAS.
Total. Libre

Bilis A........ 275...... ce252. e 678...... ... mg. %

Bilis B........ 244 .. ... 225...... L2496 Ll P,

Bilis C........ 242, ...... L168........ 347......... -

- DOSIFICACION DE LIPIDOS EN MATERIA FECAL:
Cantidad remitida en 24 horas, marcada con carmin végetal: 925 g.

Grasas totales. ........... 12,95 g.
Grasas neutras............ 12.02 ,,
Jabones....... e eiaaaa e 093 ,,
Acidos grasos.......... ... 0.00
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Hemos considerado que, para demostrar que eRiste esteatorrea, debe
encontrarse en la materia fecal una cantidad mayor de 10 g. de grasas
neutras en 24 horas. En nuestros primeros trabajos considerabamos que
cantidades mayores de seis gramos de grasa en las heces podrian ser to-
madas como esteatorrea, pero como hay numerosas variaciones individua-
les, sobre todo en lo que se refiere a la dieta, hemos preferido fijar el limite
maximo normal de 10 g. de lipidos en su eliminacién intestinal.

En ¢l caso que estamos estudiando no se encuentra avmento notable
de grasas neutras en bilis y la esteatorrea es moderada, pero si debemos
considerar que hay aumento considerable del colesterol biliar que puede
tener significaciéon como signo de aumento de eliminaeién de lipidos por
la bilis.

Caso N* 3. Lorenzo R. L. Cama 16. Pabellén N* 20,

Diagndsticos: Hiponutricién; hipoproteinemia con anasarca; sprue; polineuritis;
infiltrado tuberculoso del vértice pu]monar izquierdo; insuficiencia suprarrenal

Presentaba diarrea con esteatorrea macrawé_pwa

Se hicieron des punciones biopsia del higado: la primera el 29 de agosto de
1952, demostrd: marcada esteatosis del higado; la segunda, el 18 de octubre de 1952;
moderada esteatosis del higado, v esta tltima correspondié a una mejoria fra.nca
del cuadro clinico, incluso con desaparicién del edema, diarrea y esteatorrea.

Se hicieron 1g‘ua.lmente dos determinaciones de lipidos en hilis: el 5 de sep-
tiembre de 19532:

GOLESTEROL. GRASAS NEUTRAS.
Total. Libre.

Bilis A:....... 133........ 86........ 765 ... ... mg. %
Bilis B........ 175,000 136 ... ... 2608.. ... ... .,
Biis C........ 00........ 57 ... ... 865....... Cn o
En octubre 27 de 1352:

COLESTEROL, GRASAS NEUTRAS.

otal Libre

Bilis A........ O...0ov.nt. O........ 0...... . mg. %.
Bils B........ 392........ 360........ 4075........ o
Biis C........ 108....... L 8%, ..., B%G........ e s

Determinacién de lipidos en materia fecal cuando existia esteatorrea macros-

chHpica: ‘

Cantidad de heces en 24 horas............ 991 @
Grasas totales. ... vvvvirnonrrrrrnnrnannns -5
Grasag NEULIas, .. v.vunr i cvecsnosrranaranns 10.5 ,,
Jabones. .. ..ottt i 105 ,,
Acidos grasos. ....cvvviririrrinrrrrnes v 0.0 .,

Deben advertirse en este caso, en el cual el proceso de carencias nutri-
tivas era el dominante, las modificaciones muy marcadas tanto en el higado
con esteatosis marcada a su ingreso al Hospital y con esteatorrea notable
incluso reconocible a la simple vista. Por otra parte también es conveniente
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fijar la atencién en las modificaciones que se presentan en la bilis tanto
en lo referente a las cantidades de colesterol como de grasas neutras, espe-
cialmente en las cifras correspondientes de Bilis C, que, como hemos dicho,
es la que indica con mayor precisién el contenido de lipidos biliares,

Al mejorar el enfermo con el tratamiento las condiciones cambian en
forma impresionante, tanto en el higado, como en los lipidos de la materia
fecal y concomitantemente en la bilis. Parece, pues, haber una relacién
directa entre estos tres fendmenos, lo que puede servir de apoye a nuestra
tesis. :
Fste caso quizi sea el que marca con mayor claridad estas relaciones,
pues creemos que el hecho de no existir otro proceso patolégico en el higado,
sino exclusivamente la esteatosis, permitié obtener datos francamente con-
cordantes, lo que no ocurre en otros.

Caso N® 4. Eduvigis M. T. Cama 39. Pabellén N* 20.

Diagnésticos: Alcoholismo erdnico; hiponutricién; pelagra; cirrosis y esteatosis
del higado que coinciden con hepatitis aguda de origen salmoneldtico; parasitosis por
lamblias vy Enteromona hominis.

Presentaba diarrea con esteatorrea macroscopica.

Puncién biopsia del 10 de septiembre de 1952 demuestra: cirrosis y esteatosis
del higado. (Figura 1.)

Se hicieron dos sondeos duodenales y en ambos se tuve dificultad para extraer
la bilis; en el primer intento sblo se obtuvieron 38 c.c. de bilis sin lograr obtener
muestra de la B. En el segundo intento sélo se obtuvieron 22 c.c. de bilis que se
consideré como C pues escurrié después de la instilacién de sulfato de magnesia.

Estos resultados en la prueba de Meltzer-Lyon nos hicieron solicitar colecisto-
grafia para estudiar la integridad de las vias biliares. El estudio radicldgico de la
vesicula demostré marcade defecto de concentracién y retardo en la eliminacién
de la bilis yodada, pero no fué posible demostrar ninguna alteracién anatémica.

La determinacién de lipidos en materia fecal fué la siguiente:

Cantidad remitida en 24 horas. ........... 1245 g,
Grasas totales.. ... ....... .. ciiiiininnn 21.16 ,,
Grasas NEUtIas. ..o vvvurecnennncn i 9.9
Jabomes. ... ... il 1.36 ,,
Acidos grasos. .. .uviviin e 9.9

Este caso es de importancia porque existe asociacion de esteatosis del
higado con cirrosis y hepatitis; en consecuencia se trata de un problema
diferente, por lo menos en su grado de evolucién, al del enfermo anterior
que no tenia cirrosis. Esto nos lleva desde ahora a sefialar la posibilidad
de que el higado pueda eliminar grasa por la bilis cuande no presenta
lesiones de tipo irreversible; pero cuando el tejido conjuntivo lo invade,
dando lesiones irreversibles, su capacidad de eliminacién de lipidos por la
bilis se modifica en forma importante. Claro que ne es sblo la eliminacion
de lipidos, sino toda la funcién biliar la que se trastorna, como lo demuestra

-



ESTEATORREAS DE ORIGEN ENDOGENO 353

nueitro fracaso para obtener cantidades important®s de bilis por sondeo
duodenal.

Caso N° 5. Juan C. G. Cama 10. Pabellon N* 20.

Diagndsticos: hipoproteinosis; pelagra; hernia inguinal derecha; hepatitis por
virus; acortamiento del miembro inferior derecho.

Presentaba diarrea, pero no esteatorrea macroscopica. . )

La puncién biopsia demostrd: esteatosis del higade con proceso inflamatorio
no especifico.

Las dosificaciones de lpidos biliares dieron los siguientes resultados:

COLESTERQL. GRASAS NEUTRAS.
Total. Libre.

Bilis A........ 0o, 0...... *..347 mg. %.

Bilis B........ 0.0 a. .. 548 L

Bilis C........ 0nrennis 0nnnnins 825 .

En este caso nos encontramos con un enfermo de pelagra que tiene
esteatosis hepética; pero en el cual se agrega un proceso inflamatorio del
higado probablemente por virus, y volvemos a observar la disminucién
ahsoluta del colestero]l biliar y la proporcién de grasas en la bilis dentro
de limites normales, como sucedié en la enferma que tenia ademds de la
esteatosis, cirrosis y hepatitis.

No fue posible en este caso hacer determinaciones de lipidos en ma-
teria fecal,

COMENTARIOS

En los cinco casos estudiados encontramos algunos hechos que natural-
mente sefialamos con las reservas necesarias, pues el nimero estudiado es
muy corto y, de hecho, sélo uno de ellos podria ser considerado como
sprue tpico nutricional, y en todos los demas existian lesiones variadas,
especialmente en el higado, en donde se demostrd por estudio histolégico
la existencia de cirrosis y procesos inflamatorios que creemos que puedan
tener influencia en la eliminacién de grasas y colesterol por ia bilis. _

Fl caso N* 1, en que existen carencias muiltiples, tanto de proteinas
come de vitaminas, es, sobre todo, un enfermo cirrético con insuficiencia
suprarrenal asociada. La puncién biopsia no demostré esteatosis y, en con-
secuencia no presentaba esteatorrea; sin embargo, mos parece de impor-
tancia sefialar la nula eliminacién de colesterol por la hilis y Ia baja elimi-
‘nacién de grasas neutras lo que parece indicar que las condiciones de
funcionamiento del higado tienen directa relacién con el metabolismo de
lipidos en esta glandula.
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El caso N? 4, en el que existe clinica e histolégicamente cirrosis corn
esteatosis y proceso inflamatorio no especifico del higado, demuestra igual-
mente que, cuando existen lesiones avanzadas de la glandula hepatica, las
condiciones de eliminacién biliar de lipidos se alteran profundamente, pues
fue incluso dificil obtener bilis por el sondeo duodenal practicado en dos.
ocasiones, a pesar de que radiolégicamente se demostrd integridad anaté-
mica y funcional de las vias biliares. Esta enferma si tenia diarrea con
esteatorrea, pero no podemos atribuir su presencia a la eliminacién biliar
excesiva de lipidos.

En el caso N? 5 las condiciones son similares a las de los dos anteriores,
pues a la esteatosis hepética se agrega proceso inflamatorio no especifico,
probablemente hepatitis por virus, y volvemos a encontrar eliminacién nula
de colesterol por la bilis, con cifras de grasas neutras en el limite inferior
de eliminacién normal,

Por ello nos parece posible adelantar la hipétesis de que, cuando en el
higado se presentan procesos anatémicos lesionales avanzados, hien sea de
naturaleza degenerativa mixta (esteatosis y cirrosis) o bien de naturaleza
inflamatoria (hepatitis), la cantidad de lipidos que se eliminan por la bilis.
disminuye en forma notable; esto se hace mis notable para el colesterol,
pues en los tres enfermos se demostré ausencia de este lipido en las tres
clases de bilis obtenidas por sondeo duodenal.

Esto nos explicaria el hecho bien confirmado y observado de que los
cirréticos excepcionalmente presenten esteatorrea en su cuadro clinico, no
importa que la cirrosis esté asociada a pelagra o estados carenciales diversos
y muy frecuentemente exista ésteatosis hepatica importante. La proliferacién
de tejido conjuntivo impediria en estos enfermos la eliminacién de lipidos
por la bilis. _

El caso N° 3, por otra parte, es muy sugestivo de que la grasa que
aparece en la materia fecal en enfermos de sprue, pueda llegar al intestino
por la bilis y depender del actimulo de lipidos en el higado, a pesar de
que el paciente no ingiera grasa en los alimentos en proporcién similar
a la que se elimina por las heces. Podemos. adelantar nuestras ideas al
respecto en la siguiente forma: en nuestros casos hemos observado que los
enfermos con sprue que tienen esteatorrea ingieren una dieta con muy
escasa cantidad de grasa (en algunos casos exenta totalmente de esta
substancia) pero con cantidades méis o menos importantes de hidrocarbo-
nados y, un hecho al que quizd no se le ha dado suficiente importancia,
casi absolutamente carente de proteinas sobre todo de origen animal (la
falta de leche, en particular, fue constante en todos nuestros pacientes).
Con este tipo de dieta se sabe que el higado pierde sus reservas de glucégeno

-
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y se sobrecarga de grasa, principalmente por la falfa de lipotrépicos, espe-
cialmente de metionina. Se establece un proceso que es perfectamente
reversible como lo demuestra el examen histolégico de este caso N° 3, en
que sélo existia esteatosis marcada del higado Ia que, después del trata-
miento, mejoré en forma importante al tiempo que desaparecia el cuadro
clinico, especialmente la diarrea con esteatorrea. Mientras el higado no
tiene ninguna otra alteracién anatémica, puede eliminar lipidos por la
bilis y por el intestino, como lo demuestra el marcado aumento de ellos,
tanto en lo que se refiere a grasas neutras come a colesterol en el caso que
estamos comentando.

Por otra parte, la desaparicién de Ia diarrea con la esteatorrea va acom-
pafiada de la disminucién dé grasa en el higado como lo demuestra el
estudio histolgico de esta. glandula reahzado cuando la mejoria clinica
era evidente.

El caso N* 2 plantea otra situacién, pues encontramos esteatorrea de
mediana intensidad (12.95 g. de grasas neutras en materia fecal en 24
horas) ; cifras sensiblemente normales de grasas meutras en bilis, pero
aumento considerable de colesterol biliar que, de cualquier manera debe
ser tomado en cuenta en la eliminacién de lipidos por la bilis. Estos sin-
tomas coinciden con la esteatosis del higado.

Si tomamos en cuenta los trabajos de Ramalingaswami'” sobre el con-
tenido de colesterol hepatico en los desérdenes nutricionales, especialmente
el llamade por Williams1® Kwashiorkor, también conocido por pelagra
infantil {Gillman,**) o desnutricién maligna, y también en el adulto en
casos de sindfome de edema nutricional, podemos darneos cuenta de que
es posible que el higado aumente su contenido en colesterol en proporciones
importantes, el que, como demostracién de que esti relacionado con el
estado nutricional del sujeto, vuelve a sus cifras normales cuando el cuadro
clinico desaparece.

Desgraciadamente no pudimos en nuestros estudios realizar la deter-
minacién del colesterol hepatico, pero quizd sea este también un camino
a seguir en investigaciones ulteriores, pues nada se conoce al respecto y no
sabemos por qué en algunos casos (la totalidad de los estudiados por nos-
otros) se depositan en el higado grasas neutras, mientras que, en los sefia-
lados por los autores hindtes, las cantidades de colesterol hepitico aumen-
tan notablemente. Estos autores sugieren, sin dar confirmacién de ello, que
el depésito de colesterol podria depender de la falta de lipocaico producido
por el pancreas en virtud de estar demostrado de manera precisa, sobre
todo por los trabajos de Davies,*® que en el Kwashiorkor hay lesiones im-
portantes pancreéticas con atrofia y degeneracién de los elementos epiteliales
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y proliferacién mis o menos rapida de tejido fibroso que lleva a la glandula
a un verdadero estado de cirrosis, .

En compariia de Palacios Macedo, uno de nosotros?® estudié el estado
del pancreas en nuestros casos de autopsia del Hospital General, en pacientes
muertos de cirrosis del higado y encontré en més de 80%, alteraciones pan-
creaticas demostrables macroscépica y microscépicamente. Sin embargo, no
hemos estudiade el pancreas en casos de esteatorrea no cirréticos.

Por otra parte, se ha sefialado que el aumento del colesterol en el
higado va asociado casi siempre a aumento considerable de grasas neutras,
por lo cual no podcmos negar que en alguno de los casos estudiados por
nosotros hubjera existide aumento de aquel lipido en el tejido hepitico.
_ Creemos que, en vista dec los resultados obtenidos en este corto nimero
de casos, vale la pena insistir en el estudio de los lipidos hepaticos en su
eliminacion,por la bilis, tomando en consideracién no solamente el aumento
de grasas neutras, sino también el del colesterol para conocer mas a fondo
los cambios que se presentan en los estados de carencia nutritiva y también
en aquellos en que se producen lesiones avanzadas, tanto del higado como
del pancreas.

Otro hecho que creemos es de importancia es el siguiente: en los tra-
bajos de Dean,” y Trowell v Davies,?* ** se analizan los resultados obteni-
dos en el Kwashiorkor utilizande exclusivamente leche y proteinas vegetales
sin adicionar ningan medicamento como higado, félice, o vitaminas. Con
la sinple adicidn de proteinas en cantidad suficiente, el cuadro clinico
desaparece y las condiciones histoldgicas del higado mejoran, sobre todo
en lo referente al actimulo de lipidos, pues puede persistir un moderado
estacdo de fibrosis, sobre todo en aquellos casos que se han prolongade por
algun tiempo. Cuando se deja sin tratamiento a los nifios enfermos de
Kwashiorkor se aprecian cambios fibrdticos tanto en higado como en pan-
creas, que dan el cuadro clinico de una cirrosis genuina.

Pensamos en el interés que tiene no dejar llegar a estos estados lesio-
nales irreversibles el higado y el pancreas, pues los resultados del tratamiento
son mucho menos efectivos, Por otra parte, si los autores mencionados
consideran esa enfermedad provocada principalmente por la falta de pro-
teinas, y es secundaria para ellos la carencia de vitaminas a las cuales
hemos dado nosotros tanta importancia, es posible que los conceptos funda-
mentales del tratamiento deban cambiarsé. Serfa entonces mejor equilibrar
la dieta en proteinas {de las cuales carecen nuestros enfermos mexicanos
al igual que los africanos o hindiies) que aplicar un tratamiento vitaminico
costoso y gue sobrepasa en muchas ocasiones las capacidades econdrmicas de
los enfermos.
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Estos puntos de vista vuelven a revivir la vieja"tuestién planteada por
Goldberger en 1916 al alimentar con proteinas a sus enfermos de pelagra,
obteniendo resultados satisfactorios y demostrando gue se trataba de una
enfermedad por carencia.®® Mas tarde Spies™ demostré que la pelagra
podia curarse por medio del 4cide nicotinico y uno de nosotros,*" ** en
compafifa de Becker traté los primeros casos en México usando esta vita-
mina y obteniendo resultados muy satisfactorios, por le cual seguimos uti-
lizandola hasta la fecha; sin embargo, debemos reconocer que nuestro tra-
tamiento no se limité a la introduccién de acido nicotinico sino que en
todos los casos los enfermos recibieron dietas adecuadas, con cantidades
satisfactorias de proteinas de origen animal y por ello, no podemos eliminar
el efecto que esta dieta pudo haber tenido en la evolucién observada.

RESUMEN

1. Se estudiaron seis sujetos sin esteatorrea para conocer las eifras de eliminacién
de lipidos por la bilis. Se dosificaron en ellos tanto grasas neutras ¢omo colesterol.

2. Se estudiaron cinco sujetos enfermos, cuatro de los cuales tenian esteatorrea
y uno de ellos era un cirrético avanzado con insuficiencia suprarrenal y tuberculosis
asociada. En los cuatro casos con esteatorrea se demostrd esteatosis hepatica por
medic de la puncidén biopsia.

3. En tres de los enfermos esteatorreicos en los cuales existian, ademas de la
esteatosis hepatica, signos histolégicos de cirrosis o hepatitis asociada, se observé una
marcada disminueién en la cantidad de lipidos biliares, especialmente del colesterol.
Por lo tanto, en ellos no podria explicarse la esteatorrea por eliminacion enddgena
de grasas por la bilis.

4. FEn dos enfermos esteatorreicos, uno con pelagra y el otro con sprue, sc
observé sumento notable de la eliminacién de lipides biliares, tanto de colesterol
como de grasas neutras, sobre todo en la bilis G proveniente directamente del higado,
En el enfermo de sprue se confirmd que al mejorar el cuadre clinico del enferme
con el tratamiento, desaparecié la esteatorrea al mismo tiempo que disminuia la
esteatosis hepatica. .

5. (Consideramos convenicnte seguir estudiande la eliminacién de lipidos hilia-
res, tanto de grasas neutras como de colesterol en casos puros de sprue, en los cuales
es muy probable que la grasa que aparece en 1a materia fecal tenga origen endégenc
y se elimine del higado por la bilis, A su vez ia grasa del higado, demostrada de -
manera indudable en los estados carenciales, podria ser debida esencialmente {aun
sin ser ingerida con los alimentos) a una dieta rica en hidrates de carbono, pero
carente de proteinas. i

SUMMARY

1. In orden to study lipid elimination through the bile, six subjects without
steatorrhca were studied. Both neutral fats and cholestercl were guantified in
them. .

2. Five patients, four with steatorrhea and the other one afflicted with liver
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cirrhosis, adrenal insufficiency and associated tuberculosis, were studied. In the
first four, liver needle biopsy showed fotty infiltration of the liver.

3. In three of these four, in whom, besides the fatty infiltration, there were patho-

logical findings of cirrhosis or hepatitis, a marked decrease on the figure of
biliary lipids, specially of cholestercl, was found. This endogen elimination of
fats through the bile could not be invoked in them to explain steatorrhea.

4. A marked increase in the output of biliary lipids, both as cholesterol and neutral
fats, specially in bile C coming from the liver, was found in two patients of
pellagra and sprue, in whom steatorrhea was also present. In the patient with
sprue, both steatorthea and hepatic steatosis disappeared with the improvement
of the clinical picture.

3. We believe that further study of the elimination of biliary lipids is convenient.
It scems probable that fat appearing in feces might come from an endogenous
source and be eliminated from the liver through the bile. Liver fat (which has
been clearly demonstrated in privation conditions) could be attributed to a
regime rich in carbohydrates, but lacking in proteins.
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