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ASPECTOS CLINICOS Y PATOGENICOS
DE LAS ESTEATCRREAS PRIMARIAS (%)

C. JIMENEZ Diaz.

Me voy a ocupar de algunos aspectos, princi-
palmente clinicos y también patogenéticos, de
las esteatorreas primarias. No me ocuparé, por
consiguiente, de las que podemos considerar
como secundarias, derivadas de la obstruccion
de los ganglios abdominales con estasis en los
quiliferos (quiladenectasia), como se ven en la
tabes mesentérica o en los linfomas (Hodgkin,
linfosarcomas) de los ganglios abdominales, y
tampoco a las esteatorreas secundarias al defec-
to de la funcién pancreéatica o a la obstruccion
biliar, La eliminacion diaria de grasa en las he-
ces, seglin nuestra experiencia, muy amplia, so-
bre la cuestion, es alrededor de 5 gr.; cifras su-
periores a 7 gr. pueden ya considerarse patolo-
gicas y permiten hablar de esteatorrea. Aparte
de esos procesos mencionados se encuentran es-
teatorreas cuya causa aparece oscura, presen-
tandose en la practica con cuadros clinicos sui
géneris con el caracter de un proceso primario
de amplia repercusion general. Se describen
principalmente tres enfermedades con estos ca-
racteres comunes: el esprue tropical, conocido
de antiguo, aunque su significaciéon e inclusion
dentro de las esteatorreas sea muy posterior;
la enfermedad celiaca, o enfermedad de Gee-
Herter-Heubner, por la contribucion que desde
el siglo pasado sucesivamente estos autores han
hecho a su delimitacién y conocimiento, y la es-
teatorrea idiopatica o esprue nostras, descrita
inicialmente por HoLsT y estudiada principal-
mente por THAYSEN,

La primera cuestion que se plantea es si
éstas son enfermedades diferentes o si son
eventuales circunstancias de edad y clima las
que condicionan sus diferencias no esenciales.
La enfermedad celiaca y la esteatorrea idiopa-
tica del adulto ofrecen, en efecto, algunas dife-
rencias que son atribuibles a la edad de presen-
tacion, originando un infantilismo, a veces con
raquitismo, en los ninos, y otros cuadros endo-
crinos, osteomalacia u osteopatia en los adul-
tos; pero en ambas enfermedades son similares
el comportamiento de la esteatorrea v los feno-
menos de repercusion. Algunos autores como
BENNETT y otros les han considerado como dife-
rentes; otros varios (HURsT y FRAZER), como
nosotros, creemos que son el mismo proceso. Hay
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otra razén mas para pensar asi, y es la obsery.
cion que hemos podido hacer de algun caso de
enfermedad celiaca, que después de un periodo
de remision, en edad ya adulta, ha presentado
el cuadro de la esteatorrea idiopatica; reciente-
mente he visto, al cabo de veinte anos, una muy-
jer que entonces habia presentado un tipico cua-
dro de celiagquia y ahora es una esteatorrea
También recientemente he publicado un caso si-
milar. En cuanto a si el esprue tropical es dis-
tinto del que nosotros vemos en Kuropa, tengo
la conviceion de que son la misma cosa después
de haber tenido ocasion de ver casos tropicales
v hacer su estudio. En la realizacion de la en-
fermedad son varios los factores etiologicos que
puede intervenir y, por tanto, las condiciones
de alimentacion, temperatura, infecciones enté.
ricas, pueden influir en hacer mas frecuente la
enfermedad o darle un cariacter peculiar en cier-
tas regiones, pero en su esencia no encuentro
motivo para pensar que se trate de cosas dife-
rentes.

El interés principal que tiene en el momento
actual ocuparse de las esteatorreas primarias
aparte de las fascinantes incognitas que su pa-
togénesis plantea es, en el sentido clinico, la fre-
cuencia de esta enfermedad, y la existencia de
cuadros equivalentes con cuadros clinicos dife-
rentes de los clasicamente trazados, que muy a
menudo no son justamente filiados. Con mis co-
laboradores MARINA y ROMEO hemos estudiado
persistentemente la cuestion en los tltimos quin-
ce afios y mi objetivo es exponer ante ustedes
algunas de nuestras conclusiones. Empezamos
interesandonos por el estudio de la utilizacion
digestiva de los alimentos en diversos estados
de obesidad y delgadez, y principalmente en las
enteropatias; para hacerlo de un modo global,
introdujimos el método de la calorimetria de 1{35
heces; las heces eran recogidas durante peric
dos de tres dias, mezcladas, desecadas y el pol-
vo introducido en forma de comprimidos en 1
bomba calorimétrica. En los sujetos normales
las calorias perdidas con dietas corrientes oscl-
16 siempre entre 80-100 en veinticuatro horas;
las variaciones en la dieta influyen poco sobré
esta eliminacion; lo que naturalmente es pard-
lelo con la pérdida calérica es la cantidad de hé:
ces secas producidas; pero sus variaciones S¢
hacen también dentro de limites poco variables.
Estas calorias perdidas son principalmente €0
rrespondientes a bacterias y a restos de cellr
losa o tejido conjuntivo y pequena cantidad de
proteinas y grasa procedente de secrecion en los
tramos inferiores. En un cierto nimero de €
fermos encontramos pérdidas caléricas, may®
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res principalmente en sujetos con una entero-
atia mas o menos manifiesta. Asi, vimos pér-
didas de 200, 300 y hasta mas de 1.000 calorias
en numerosos casos. Todos los que mostraron
esas pérdidas mas intensas eran sujetos con es-
teatorrea; solo rara vez hallamos algunos con
4rdida calorica alta sin notable eliminacién de
orasa, debida a una pérdida de albimina disuel-
?a en enfermos con enteritis con pérdida inten-
sa de liguido. Hicimos un estudio paralelo del
valor calérico y del contenido en grasa y N-pro-
teico en los enfermos con pérdida caldrica y pu-
dimos confirmar este paralelismo que se mues-
fra en la figura 1. El valor calérico de 1 gr. de
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heces secas permite calcular la pérdida de gra-
sa, puesto que si atribuimos a ésta un valor de
Y calorias por gramo y a proteinas o hidrocar-
bonados el de 4 calorias, es facil deducir la pro-
porcion de grasa por gramo de heces. Efectiva-
mente, los valores calculados por calorimetria y
los hallados dosificando las grasas totales re-
sultan muy coincidentes (fig. 2).
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Fig. 2,

Este estudio nos demostré ante todo la fre-
tUencia, muy superior a lo que creiamos, de las
tsleatorreas primarias y al mismo tiempo la di-
versidad de los cuadros clinicos que estos casos
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podian presentar. En los casos tipicos, la sinto-
matologia bien conocida se caracteriza ante
todo por laxitud, en ocasiones tan profunda que
mutiliza al paciente para su trabajo; desnutri-
cion, anemia, edemas, a veces poco acusados;
otras, manifiestos y aun intensos: meteorismo,
molestias intestinales vagas con algunas crisis
dolorosas, deposicion voluminosa blanda y fené-
menos derivados de carencias especificas (quei-
losis, glositis). El comienzo de los sintomas ha
sido variable; algunas veces fué agudo e inclu-
so febril, como una enteritis, dejando paso a un
estado cronico con agudizaciones ciclicas, no
apareciendo sintomas mas especificos de esprue
sino después de muchos meses. Antes, nosotros,
hablabamos de enteritis espruiformes para re-
ferirnos a enteritis gque en su curso ulterior ma-
nifiestan los sintomas de repercusion general
que caracterizan al esprue, pero actualmente
creemos que constituyen esprue auténtico reali-
zado a través de un curso enteritico; esto pasa
tambien con las formas tropicales, en las que
MANSON BAHR hizo similar opservacion; CASIE-
LLANI sugirio gue en ocasiones el esprue podia
ser simpiemente un periodo ulterior de una di-
senteria. Haciendo el estudio sistematico de en-
fermos con enteritis, primero por calorimetria
y después por determinacion de grasa, es como
nemos podido encontrar muchos casos que no
hubléramos de otro modo incluido en el esprue,
en los que todavia no eran ostensibles los sin-
tomas de esta enfermedad. La ulterior evolu-
cion es muy cronica y ciclica, con fases de ate-
nuacion de unos sintomas, aunque en cambio
otros se hacen mas manifiestos: lo mismo han
observado otros autores (HOLMES, DARBY y co-
laboradores, KEELE, ete.). Todos ellos han se-
nalado también como en fases en que remite la
anemia y el cuadro intestinal suelen acentuarse
los edemas y los fenomenos carenciales; asi, se
cambia el cuadro de diarrea y anemia por un
cuadro de edemas y avitaminosis; estas remi-
siones espontaneas han hecho creer frecuente-
mente en la eficacia de medidas terapéuticas,
después no confirmadas.

Al lado de esos sintomas principales bien co-
nocidos, en una buena parte de los casos existe
una sintomatologia adicional, cuyo interés resi-
de precisamente en el hecho de que en ocasio-
nes puede ser la de mayor resultado, inclinando
el animo a otros diagnosticos. Ante todo, se
suma un sindrome endocrino con notable fre-
cuencia. Una de las repercusiones mas impor-
tantes es sobre la funcion hipofisaria; el infan-
tilismo de los ninos con celiaquia ofrece carac-
teres dificilmente distinguibles del hipopituita-
rio, aunque en el estudio radiolégico del es-
queleto se sume a menudo el cuadro de acalico-
sis (raquitismo, cuadro sindrome de Looser-
Milkman) ; al retraso de desarrollo somatico se
asocia el de la esfera genital y el infantilismo
psiquico. I.a menarquia se hace tardiamente y
los caracteres sexuales secundarios, vello y su
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distribucién, es igualmente tardio e insuficien-
te: la dosificacién de las gonadotrofinas hipofi-
sarias arroja en estos casos valores bajos. En
los adultos la repercusion sexual es casi cons-
tante y a menudo constituye el sintoma mas re-
levante, principalmente en los varones, que acu-

sa. casi siempre pérdida de libido, impotencia
coeundi y pérdida del vello. La palidez, la dis-
coloracion, la falta de vello en la cara, dan un
aspecto similar a éste que pongo como ejemplo y
hacen pensar en una insuficiencia gonadal o hi-
pofisaria desde el primer momento. L.a asocia-
cion de cierto grado de edema, la palidez y la
hipotensién integran un cuadro clinico muy si-
milar al del panhipopituitarismo en algunos ca-
808; nosotros hemos visto alguno en el que se
habia hecho ese diagnoéstico erréneo, en una oca-
sion doblemente motivado por haber comenza-
do el cuadro clinico a raiz de un aborto hemo-
rragico. Recientemente KrosNik y KALSER han
publicado un caso iniciado en lag mismas condi-
ciones como vemos producirse el sindrome de
Shehann. Por MULINOS y POMERANTZ se ha ha-
blado de una seudohipofisectomia por desnutri-
cion. Alguna vez hemos visto el sindrome de
eunucoidismo hipofisario tan manifiesto gue
hacia dudar qué habria sido lo primitivo. En
este enfermo (fig. 4) existia una historia infan-
til de enteropatia pertinaz, que con atenuaciéon
en la pubertad recidivé desde los veinticinco
anos. STRAUSS ya menciono la asociacién de en-
teritis e insuficiencia hipofisaria y V. HOGEN-
HUYZEN publicé6 un caso de esprue secundario a
un tumor de hipéfisis. Por todo esto nosotros in-
vestigamos en el perro el efecto de la hipofisec-
tomia sobre la eliminacion de grasa por las he-
ces sin observar ninguna influencia. En algunos
casos la hipotensién y la laxitud pueden hacer

pensar en la enfermedad de Addison, lanto mjg
cuanto en casos de esprue se produce tambigy
una pigmentacion melanica que contribuye g
crear un cuadro addisonoide, del que han habjs.
do también otros autores (HOTZ y ROHR, Hay.
SEN y V. d. Staa); la realidad de este aument,
de pigmentacion ha sido demostrada en la biop-
sia de la piel (KAUFFMAN y SMITH). Es intepe.
sante recordar ahora la tesis defendida hace va.
rios anos por VERZAR de un posible origen cy.
ticosuprarrenal de la esteatorrea, que expliea.
ria la no absorcion de la grasa por falta de fos.
forilizacion. Experimentalmente se ha visto, no
obstante, como el cuadro intestinal se borra cop
el suministro de sodio (CLARK y WICK), pero
ademas clinicamente en el Addison pueden pre.
sentarse diarrcas que ceden al tratamiento hor-
monal y con sodio; pero un defecto de absorcion
de la grasa no | :lt{u ser n},\:-:i_‘!‘\'ill‘]n por Nnosotros
en varios casos de Addison estudiados bajo este
aspecto. El cuadro addisonoide del esprue, por
otra parte, cede simplemente al suministro di

Fig. 4.

sodio sin emplear hormonas corticales (MAJOR
v BLACK), si bien persistiendo la esteatorred.
También se demuestran en algunos casos feno
menos que hacen pensar en la afectacion pard-
tiroidea, aparte de la tetania, que podria, como
la osteomalacia, explicarse por un defecto de ab-
sorcién o sobreeliminacién del Ca, se ven algu
nas veces fenémenos de hiperparatiroidismo; €0
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el suero el calcio puede ser normal, pero haber
un descenso del fosforo, como se ve en el hiper-
paratiroidismo. DAVIES, DENT y cols. han publi-
cado recientemente dos casos de hiperplasia pa-
ratiroidea secundaria a la esteatorrea. En suma,
cuadros endocrinos, hipofisarios, gonadales, su-
prarrenalt.-s, pa ‘at_ir()ideus, puc-c}ell aparecer es-
bozados en el conjunto de los sintomas mas re-
levantes del esprue, pero también pueden alcan-
sar un relieve suficiente para ocupar el primer
plano, lo que debe inducirnos a explorar si exis-
te esteatorrea en casos similares,

Uno de los factores genéticos de estos cua-
dros es el trastorno ionico. COOKE y cols. y otros
han estudiado la absorcién de iones; en reali-
dad, lo que se mide es la pérdida, sin que sea fa-
¢il decir hasta qué punto es sobreeliminacién o
no absorcion; en lo referente al sodio y al po-
tasio, parece mucho mas verosimil lo primero;
con respecto al calcio y fésforo, podria tratar-
se de ambas cosas. En algtin caso hemos encon-
trado en el EKG, y después en el estudio en el
plasma, hipopotasemia, que puede responder en
parte de la laxitud y astenia de estos pacientes.
Un caso nuestro tenia ciclicamente un cuadro
superponible al del sindrome de Cavaré, El dé-
ficit de caleio puede ser uno de los factores del
retraso de crecimiento; pero en muchos casos
se presenta un cuadro de raquitismo u osteo-
malacia, segin la edad, que fué muy bien es-
tudiado por BENNETTE y cols., con fragilidad y
deformidades Oseas. Incluso puede, cuando se
origina la reaccion hiperparatiroidea, producirse
una osteopatia similar a la del Recklinghausen.

Otro conjunto de sintomas que pueden tener
un relieve clinico especial son los que resultan
de los déficit vitaminicos especificos. La glosi-
tis, queilosis angular e incluso el sindrome oro-
gloso-anal, asociados a la anemia, ha sido ob-
servada frecuentemente por nosotros. En algu-
na ocasion el cuadro evocaba el de la pelagra,
otras veces el de las anemias tropicales o nutri-
tivas o el de la desnutricién proteica (edema de
hambre), dependiendo de si el trastorno mas
dcusado era la anemia, la carencia o la desnu-
tricion. Anemias megaloblasticas con hipopro-
teinemia y esteatorrea han sido vistas también
por Gikpwoop; algunos casos de anemia me-
galoblastica con esteatorrea y diverticulo en el
delgado han sido también publicados (BADENOCH
¥ colaboradores y GELLMAN). No siempre la
dnemia es macrocitica ni hipercromica; puede,
en efecto, ser hipocromica y derivada de la fe-
I''openia; en casos de esprue primario, utilizan-
do el Fe isot6pico (BADENOCH y CALLENDER), Se
ha podido demostrar un defecto de absorcién
Gue en cambio no existe en el esprue sintoma-
tico por reseccién géstrica. Diferentes tipos de
dnemias, vagamente atribuidas a la desnutri-
€ion o de etiologia no clara, pueden en suma de-
Iivar de una esteatorrea desapareciua por no
Ofr(;cer resalte los sintomas intestinales. La ani-
Socitosis con escasa poiquilocitosis (COOKE y co-
laboradores) debe ser ya sospechosa en este sen-
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tido. Los casos que ofrecen parecido con el ede-
ma de hambre pueden presentar hipoproteine-
mia, sobre todo descenso de la albimina del
plasma; esto no es habitual en el esprue, donde
el espectro electroforético del suero estd poco
alterado, pero se observa en algunos casos; he-
mos tenido uno en el que era inferior a 1 gr. Nos-
otros estudiamos la eliminacién de N-proteico
en las heces en muchos de nuestros casos sin ob-
servar ningun aumento de pérdida, como tam-
poco otros autores (BASSeETT y cols., ete.). La
causa del edema no puede verse en el empobre-
cimiento en albliminas, con el que en nuestra ex-
periencia en el esprue no hay paralelismo; por

Principales sindromes que por asociarse
al esprue plantean diagnosticos diferenciales

; , Diarreas
Trastornos intestinales Aereorismo
Pseudoeslencse
_ Macrocitica
Anemia a veces megalobldastica
o ferropénica
Facial
Edema Escrofo
Ana Sarca
Hipogonadal
End : Addisonismo
Endocrinos Panhipopi tuitarisme
fnfanhﬁSmo

Desnutricion proteica Distrofia

Pelogroide
Ambof!avmo.sis
GJ’OS:J‘:S
Hipo o avitaminosis  Affas
F- Sindrome oroglose anal
Hemeralopia
Frinoderma

Fig. 5

otra parte, se sabe c6mo en enteritis sin defecto
de absorcion también aparecen edemas (HUME,
DickHOFF y KUNSTTLER). No obstante, en algu-
nos casos la hipoalbuminemia puede ser intensa
y ceder con el tratamiento de la esteatorrea.
Hace poco, FORSHAW ha publicado un caso en el
que la dieta sin gluten, al tiempo que corrigio
la esteatorrea, restauré totalmente a la norma-
lidad el espectro proteico, muy alterado. ERF y
RHOADS, en prueba de sobrecarga, observaron
una mala absorcion de la glucocola. En nuestra
amplia experiencia de desnutricién proteica no
hallamos esteatorrea y en los animales en die-
ta oligoproteica tampoco hemos visto alteracion
en la utilizacién de la grasa. El parecido con el
esprue clinico del experimental obtenido por
dietas carentes en pteroilglutimico (DARBY y co-
laboradores y JONES y cols.) debe ser solamente
parcial. En el esprue si puede desarrollarse se-
cundariamente una carencia de félico, como de
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otros factores del complejo B (rivoflavina, ni-
cotinico) que seguramente interviene en la gé-
nesis de la anemia macrocitica.

Las esteatorreas primarias pueden ofrecer,
como se ve, una gran diversidad de aspectos cli-
nicos; si se tiene esto suficientemente en cuen-
ta, pronto se advierte que no se trata de una
enfermedad infrecuente y gque su sintomatolo-
gia puede ser parcial y es muy polimorfa. La ex-
ploracién radiologica tiene un gran valor diag-
néstico mostrando el sindrome caracterizado en
esquema por transito lento en el delgado, con-
tenido liquido, dilatacion de asas e imigenes en
nevada en el yeyuno o ileon proximal. La explo-
racién bioquimica para confirmar el diagndsti-

Fig. 6.

¢o mas importante es el estudio de las heces. Si
éstas no son muy liquidas, su hidratacion no es
superior al 85 por 100 y el contenido en grasa
es desde un 30 por 100 de las heces secas; ya a
simple vista en la deposicién ocre clara con bur-
bujas y un olor peculiar debido a su contenido
en acidos grasos volatiles, se puede advertir el
caracter graso. El examen microscépico permi-
te confirmar el diagnéstico en un buen nimero
de los casos. Pero el tinico modo de tener con-
viccién es la dosificacion directa de las grasas,
que actualmente se ha simplificado mucho con
el método de v. d. KAMER sobre las heces no de-
secadas. Tiene poco valor el contenido en grasa
por ciento, pues en la mayor parte de los casos
la pérdida de grasa se acompana de una mayor
cantidad de deposicion. En la figura 8 se ve
esta relacion entre la cantidad de heces y elimi-
nacion total de grasas. Es, pues, necesario ex-
presar la eliminacion por dia, pero no en reco-

e
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gida de un solo dia, pues puede no correspondey
a la eliminacion verdadera. Nosotros, para g
diagnostico eclinico, hacemos recogida de tpes
dias consecutivos; para estudios de balance y
evolucién, de ocho a doce dias. Eliminacioneg

superiores a 7 gr. tienen algun valor, siendo de
evidente esteatorrea de 10 en adelante. Cuando
el cuadro clinico es sugestivo de esteatorrea no
basta con una sola determinacion gue arroje ci-
fra normal para rechazarle; la enfermedad ex-
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perimenta variaciones de intensidad y puede
caerse en una época de atenuacién. Por otra par-
te, debe tenerse presente el contenido en grasd
de la dieta. Algunos autores hablan de la necé
sidad de hacer un balance para calcular el por
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ciento de absorcion. Frecuentemente con la so-
precarga de 100 gr. de mantequilla o aceite la
esteatorrea se acentua, pero no siempre; yo no
creo que se puede hablar de un verdadero por
ciento de utilizacién, porque éste varia mucho
de unos dias a otros y no se tiene en cuenta has-

or did 40 MECEs
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ministro de acidos grasos marcados, confirman
la existencia de esta secrecion. Es cierto que
aunque proceda la grasa de una secrecion la eli-
minacion por las heces indica que no se ha ab-
sorbido, pero de todos modos hace falta saber
si lo significativo es el aumento de secrecién o
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ta qué punto la grasa eliminada corresponde a
no absoreién o eliminacion. Nosotros hemos sos-
tenido en varias publicaciones que en muchos
enfermos la eliminacién excesiva de grasa no
procede de la no absorbida, sino de grasa segre-
gada por la pared intestinal. Todos los autores
han solido emplear dietas de alto contenido, por
encima de 60 gr. de grasa, y entonces no es po-
sible saber la procedencia porque no suelen eli-
minarse cantidades superiores a esa. Pero si,
tomo nosotros hemos hecho, se emplean dietas
practicamente sin grasa, se ve en muchos ca-
§0s una eliminacién superior a la suministrada.
En Ja figura 9 reproducimos, como ejemplo en-
re muchos casos estudiados, la eliminacion de
grasa con dietas de diverso contenido en uno de
nuestros casos: en la figura 10 ponemos algu-
nos de los casos en los que la sobrecarga no au-
‘mrcnté y aun a veces disminuyo la eliminacion.
WEJERS y v. d. KAMER sefialaron c¢6mo la eli-
Minacion es principalmente de acidos grasos sa-
Wrados aunque se suministren insaturados, y
han aceptado, como nosotros, que se trata de una
Secrecion. SPERRY y cols. demostraron la elimi-
tacion parietal de grasa; ANGEVINE confirmé la
Secrecion en el asa aislada y RONY MORTIMER €
Ivy demostraron que en ayunas la linfa del con-
ducto toracico tiene mas grasa que la sangre,
o cual podria solamente explicarse por la re-
&'EJSOI'Ci{'m de grasa segregada a la luz entérica.
Nosotros demostramos en perros con ligadura
del conducto toracico como se aumenta la eli-
Minacién de grasa no solamente por las heces,
SN0 también en un asa intestinal aislada. TIp-
WELL y cols., muy recientemente, estudiando el
Problema combinando el método de Cori y el su-
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la no absorcion. Como pruebas de no absorcion
se ha exhibido también la curva plana de glu-
cemia después de la sobrecarga de glucosa que
fué advertida por THAYSEN. No obstante, este
autor vio que el C. R. se eleva, por lo cual no se
decidié a considerarla como una prueba de no
absorcion. También se ha visto que la hipoglu-
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cemia insulinica se puede combatir en estos en-
fermos dando glucosa y existe una diferencia
si la glucemia se dosifica en la sangre venosa,
donde resulta mas plana que en la sangre capi-
lar (TEST y NicHOLS y cols.). Nosotros hemos
visto que si se suministra la glucosa a un suje-
to normal, emulsionando grasa en la solucién, la
curva se hace plana; por consiguiente, no cree-
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mos que esto denote una mala absorcion, sino un
paso mas lento debido al contenido de grasa en
la luz del delgado. De todos modos, 1a forma de
la curva puede tener valor diagnostico, asi como
la dltimamente propuesta (BENSON y otros), de
suministro de 25 gr. de xilesa, con lo que en el
normal se eliminan hasta 6 gr. en las cinco ho
ras siguientes y en los enfermos de esteatorrea
no mas de 1 gr.

Las carencias vitaminicas han sido atribui-
das también a una defectuosa absorciéon. Nos-
otros hace varios anos las explicamos como con-
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secuencia de la disbacteriosis. Actualmente pen-
samos que la flora intestinal es una flora sim-
biéfila mutualista, que colabora en la sintesis
de vitaminas y acaso otros nutrientes, permi-
tiendo al hombre aparecer como auxoautotro-
fico (SCHOEPFER) en una amplitud superior a la
realidad, verdadero “innere Umwelt”, como ha
sido expresado por KoLLATH. Si las vitaminas
se absorbieran menos deberia haber un aumen-
to en las heces; en cambio, si se trata de una
sintesis defectuosa o de un exceso de consumo
por un aumento de la flora expoliadora, deben
estar disminuidas. Con varios de mis colabora-
dores instituimos estas experiencias que se
muestran en la figura 10; en ellas se ve que en
lag heces de estos enfermos faltan los factores

del grupo B, que se hallan en las heces normg.
les. El gran aumento de bacterias en las heceg
de estos pacientes fué confirmado en los recye.
tos realizados por PARRA en nuestro Instityt,

Acerca del mecanismo intimo de la enferme.
dad existen numerosas posibles sugerencias. 1y
hecho evidente es la importancia de una cierty
disposicién individual por la presencia repeti
damente observada de la enfermedad en variog
miembros de la misma familia. Sobre ello insis.
ti6 LEISHMAN y se han hecho ulteriores obsep.
vaciones (THCMFSON, nosotros, DAVIDSOHN v
FOUNTAIN, ANDERSEN y ST. AGNESE, COOKg v
colaboradores) : en algunos casos ha podido ver-
se la herencia asociada a la de la diabetes. La
anatomia patologica ha sido poco elocuente en
cuanto a cual puede ser la lesion o anormalidad
estructural basica de la esteatorrea. POURSINES
v DUBARRY, en un caso autopsiado pronto, ha-
llaron una atrofia de la mucosa; SCHEIN dio va-
lor a lesiones en el vértice de los villi, y recien-
temente SHINER ha demostrado en trocitos de
mucosa tomados por sonda-biopsia atrofia ds
los villi en los 13 casos de esteatorrea de adul-
to v en un caso de enfermedad celiaca estudia-
dos. Este hallazgo constituyve un interesants
progreso; permitiria basar la tesis, hace anos
arrojada por Hurst, de una hipofuncion de las
vellosidades intestinales.

Si esta peculiaridad, atrofia de las vellosida-
des intestinales, es genotipica y explica la pre
disposicion constitucional a la enfermedad y su
caracter pertinaz, o es méas bien una consecuen-
cia del proceso mismo, es dificil decirlo. No obs-
tante, ya se sabe con qué facilidad puede pro-
ducirse la atrofia secundaria de la mucosa en-
térica. Un factor exégeno cuya importancia ha
ido en los nltimos afios pareciendo cada vez ma-
yor, es el efecto nocivo de las harinas de cerea-
les, que actualmente estid demostrado (DICKER,
WEIJERS y v. d. KAMER), y creemos que se debe
a la gliadina del gluten. El efecto impresionan:
te, principalmente en los nifios con enfermedad
celiaca, de la supresién del gluten en la dieta, 10
confirma sin duda; lo que es cierto es que lejos
de explicarnos el fondo patogénico de la enfer-
medad nos hace aparecer mas dificil ain su ex-
plicacion. ;Como puede la gliadina tener esa ac
cion tan electiva? Ninguna demostracién ha po-
dido hacerse de una sensibilidad alérgica espe
cifica. WELIERS v v. d. KAMER han instituido
una prueba, consistente en suministrar 350 m
ligramos de gliadina por kilo de peso en ayw
nas, disuelta en leche, y dosificar la olutamind
del plasma en condiciones basales, y de hora €l
hora, durante cinco horas; en los sujetos normé-
les la elevacién es muy pequefia y en los senst
bles al gluten alcanza valores superiores al 9
por 100 de la basal. Por otra parte, el efecto del
gluten puede anularse si se trata pr'oviamffn“'
con CIH. En los adultos este efecto de la diet?
sin gluten se manifiesta mucho mas lentame™
te; hacen falta por lo menos seis meses de die-
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ta antes de concluir que no es util y es menos SUMMARY

frecuente que en los ninos; no obstante, ha sido

agimismo confirmado en muchos casos por di- The writer sets forth his personal views on
versos autores (Ross y cols., FrRAzER, FRENCH y  he pathogenesis of primary steatorrhoeas,
colaboradores, FINLAY y WIGTHMAN). their different clinical pictures, biochemical,

Cabria pensar que en la gliadina haya un
factor modificante de la flora entérica similar
4 otros conocidos, como el factor Fenn, de Gyor-
¢y, u otros favorecedores del desarrollo del L. bi-
fidus en la leche de mujer, sino que de accion in-
versa, En la celiaquia se han resefiado va los
buenos efectos de la alimentacisn con leche de
mujer, y recientemente KHIKE ha comunicado
¢xitos brillantes con una dieta de leche grasa
en lactosa, en la cual el efecto nocivo de la glia-
dina ya no se daria. Sin duda, la disbacteriosis
juega un papel muy importante en el esprue y
matiza sus aspectos clinicos. La importancia
simbiotica de la flora intestinal es evidente, y
los estudios de SULL y PIERANTRONI, y mas tar-
de de BUCHMER, sobre la naturaleza del seudo-
vitelo y el micetocito, que constituye la via de
asegurar al huevo y a las larvas esta simbiosis
en insectos (Blatiddoe, hormigas, ete.), confir-
ma su valor radical. KocH ha visto e¢omo su su-
presion en el sitodrepa detiene el crecimiento y
DE HALLAR cOmo se produce agenesia ovarica.
Asi resulta que, aparte del aporte nutritivo, la
flora intestinal puede influir en los érganos en-
docrinos,

La importanica de la hiper- y disbacteriosis
eén la evolucién clinica del esprue encuentra con-
firmacién en el efecto beneficioso del tratamien-
to con antibiéticos y sulfas que hemos obtenido.
Recientemente FRENCH y cols. también comuni-
can efectos muy favorableg, concediendo en su
virtud un valor primordial a este factor en la
etiologia. Kl factor disposicién, la invasion bac-
teriana, la hipersecreci¢n de grasa, el aumento
de una flora expoliadora, los déficits nutritivos
(proteinas, vitaminas, iones) como la atrofia de
las vellosidades, son seguramente eslabones de
una cadena sucesiva, cada uno de los cuales jue-
8a a su vez un papel importante en la persisten-
cia de la enfermedad, sus agudizaciones ciclicas
y el caracter pleomérfico de los cuadros ofre-
cidos.

_En el momento actual la asociacién de los ¢or-

ticoesteroides y ACTH, la dieta libre de gluten,
los antibi6ticos, etc., permiten obtener unos re-
sultados muy superiores, en una gran parte de
los casos, brillante. Por eso precisamente tiene
mayor interés conocer los cuadros clinicos va-
riados que puede ofrecer la enfermedad, porque
ina vez justamente filiados son susceptibles de
Una marcado éxito terapéutico.

RESUMEN.

Se expone el concepto personal del autor so-
bre la patogenia de las esteatorreas primarias,
Sus diversos cuadros clinicos, sus cambios bio-
Quimicos, endocrinos y nutritivos, la importan-
Cla de la flora intestinal y su tratamiento.

endocrine and nutritional changes, importance
of intestinal flora, and treatment.

ZUSAMMENFASUNG

Der Autor bespricht seine personliche An-
sicht iiber die Pathogenie der Primirsteato-
rrhoen, ihren verschiedenen klinischen Bildern,
ihren biochemischen, endokrinen und nutritiven
Verédnderungen, die Bedeutung der Darmflora,
sowie die Behandlung dieser Zustinde.

RESUME

Cn expose l'idée personnelle de 'auteur au
sujet de la pathogénie des stéatorrhées primai-
res, leurs différents tableaux cliniques, leurs
changements biochimiques, endocrins et nutri-
tifs, I'importance de la flore intestinale et son
traitement.
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Normalmente el fenémeno de la ventilacion
es un acto intercalado en una serie de mecanis-
mos conducentes a mantener constante el me-
dio interno. For esta funcidén se elimina el an-
hidrido carbonico de los tejidos y se hace pe-
netrar el oxigeno necesario para que puedan
desarrollarse los procesos metabdlicos celulares.

En la clinica nos encontramos con alguna fre-
cuencia alteraciones de este mecanismo, dando
lugar a diversos sintomas que llevan al enfer-
mo a consultarnos. Es necesario que sepamos
reconocer estos sindromes haciendo un diagnos-
tico correcto.

Debemos pensar que cualquier proceso que
modifique una determinada fase de las que con-
ducen al intercambio gaseoso en los alvéolos
pulmonares podri producir perturbaciones con
expresion clinica mas o menos intensa: asi, por
ejemplo pasari en obstrucciones de las vias res-
piratorias, disminucién del campo pulmonar,
cambios en la permeabilidad de la membrana ce-
lular que separa la sangre capilar de los alvéo-
los, mayor o menor cantidad de sangre circulan-
te a través de los pulmones, pérdida de la elas-
ticidad pulmonar o incapacidad de la caja tora-




