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ASPE CTOS CLINICOS Y P ATOGENl COS 
DE LAS E SI'EATORREAS .PRIMARIAS ( ) 

c. JIMÉNEZ D ÍAZ. 

Me voy a ocupar de algunos aspectos, princi­
palmente clínicos y también patogenéticos, de 
las esteatorreas primarias. No me ocupar3, por 
consiguiente, de las que ¡...odemos considerar 
como secundar ias, derivadas de la obstrucción 
de los ganglios abdominales con estasis en los 
quilíferos (quiladenectasia), como se ven en la 
t abes mesentér ica o en los linfomas (Hodgkin, 
linfosarcomas) de los ganglios abdominales, y 
tampoco a las esteatorreas secundarias al defec­
to de la f uncién pancreática o a la obstrucción 
biliar. La eliminación diaria de grasa en las he­
ces, según nuestra experiencia, muy amplia, so­
bre la cuestión, es alrededor de 5 gr. ; cifras su­
periores a 7 gr. pueden ya considerarse patoló­
gicas y permiten hablar de esteatorrea. Aparte 
de esos procesos mencionados se encuentran es­
teator reas cuya causa aparece oscura, presen­
tándose en la práctica con cuadros clínicos sui 
géneris con el carácter de un proceso primario 
de amplia repercusión general. Se describen 
principalmente tres enfermedades con estos ca­
racteres comunes : el esprue tropical, conocido 
de antiguo, aunque su significación e inclusión 
dentro de las esteatorreas sea muy posterior ; 
la enfermedad celiaca, o enfermedad de Gee­
Herter-Heubner , por la contribución que desde 
el siglo pasado sucesivamente estos autores han 
hecho a su delimitación y conocimiento, y la es­
teatorrea idiopática o esprue nostras, descrita 
inicialmente por HOLST y estudiada principal­
mente por THAYSEN. 

La primera cuestión 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 idiopá­
tica del adulto ofrecen, en efecto, algunas dife­
rencias que son atribuíbles a la edad de presen­
tación, originando un infantilismo, a veces con 
raquitismo, en los niños, y otros cuadros endo­
crinos, osteomalacia u osteopatía en los adul­
tos; pero en ambas enfermedades son similares 
el comportamiento de la esteatorrea y los fenó­
menos de repercusión. 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 razón más para pensar así, y es la observa. 
ción que hemos podido hacer de algún caso de 
enfermedad celiaca, que después de un período 
de remisión, en edad ya adulta, ha presentado 
el cuadro de la esteatorrca idiopática; reciente­
mente he visto, al cabo de veinte años, una mu­
jer que entonces había presentado un típico cua­
dro de ccliaquia 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 Europa, tengo 
la convicc1ón de que son la misma cosa dcspu¿s 
de haber tenido ocasión de ver casos tropicales 
v hacer su estudio. En la realización de la en­
fermedad son varios los factores etiológicos que 
puede intervenir y, por tanto, las condiciones 
de alimentación, temperatura, infcccionC's enté­
ricas, pueden influir en hacer más frecuente la 
enfermedad o darle un carácter peculiar en cier­
tas regiones, pero en su esencia no encuentro 
motivo para p<>nsar qu<' se tt at<> de cosas dife­
rentes. 

El interés 1 rincipal que tiene en el momento 
actual ocuparse de las estcatorrL•as primal'ias, 
aparte de las fascinantes incógnitas que su pa­
togénesis plantea es, en el sentido clínico, la fre­
cuencia de esta enfermedad, y la existencia de 
cuadros equivalentes con cuadros clínicos dife­
rentes de los clásicamente trazados, que muy a 
menudo no son justamente filiados . Con mis co· 
laboradores MARINA y ROMEO hemos estudia.do 
persistentemente la cuestión en los últimos qum­
ce años y mi objetivo es exponer ante ustedes 
algunas de nuestras conclusiones . ｅｭ ｾｾ ｺ｡ ｾ＿ｳ＠

interesándonos por el estudio de la utlhzac¡::;n 
digestiva de los alimentos en diversos estados 
de obesidad y delgadez, y principalmente en las 
enteropat ías ; para hacerlo de un modo global, 
introdujimos el método de la calorimetría de l_as 
heces ; las heces eran recogidas durante periO­
dos de t res días, mezcladas, desecadas y el pol­
vo introducido en forma de comprimidos en la 
bomba calorimétrica. En los sujetos normale.s 
las calorías perdidas con dietas corrientes ose!· 
ló siempre ent re 80-100 en veint icuatro horas ; 
las variaciones en la dieta influyen poco sobre 
esta eliminación; lo que nat uralmente es para­
lelo con la pérdida calórica es la cantidad de he· 
ces secas producidas; pero sus ｶ｡ ｲｩ｡ ｣ ｩｯｾ＿Ｍ ･ｳ＠ se 
hacen también dentro de límites poco variables. 
Estas calorías perdidas son principalmente co· 
rrespondientes a bacterias y a restos ｾ ･＠ ｣ ･ ｬｾﾷ＠
losa o t ejido conjuntivo y pequeña cantidad e 
proteínas y grasa procedente de secreción en los 
tramos inferiores. En un cierto número de en· 
fermos encontramos pérdidas calóricas, mayo· 
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res principalmente en sujetos con una entero­
patía más o menos manifiesta. Así, vimos pér­
didas de 200, 300 y hasta más de 1.000 calorías 
en numerosos casos. Todos los que mostraron 
esas ｾ￩ｲ､ｩ､｡ｳ＠ más intensas eran sujetos con es­
teatorrca ; sólo rara vez hallamos algunos con 
¡:érdida calórica alta sin notable eliminación de 
urasa, debida a una pérdida de albúmina disuel­
ta en enfermos con enteritis con p§rdida inten­
sa de líquido. Hicimos un estudio paralelo del 
valor calórico y del contenido en grasa y N-pro­
teico en los enfermos con pérdida calórica y pu­
dimos confirmar esle paralelismo que se mues­
tra en la figura 1. El valor calórico de 1 gr. de 
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heces secas ¡,ermite calcular la pérdida de gra­
sa, puesto que si atribuímos a ésta un valor de 
9 calorías ｾｯｲ＠ gramo y a proteínas o hidrocar­
bonados el de 4 calorías, es fácil deducir la pro­
porción de grasa por gramo de heces. Efectiva­
mente, los valores calculados por calorimetría y 
los hallados dosificando las grasas totales re­
sultan muy coincidentes (fig. 2). 
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Este estudio nos demostró anle lodo la fre­
cuencia, muy superior a lo que creíamos, de las 
esteatorreas primarias y al mismo tiempo la dir 
versidad de los cuadros clínicos que estos casos 

podían presentar. En los casos típicos, la sinto­
matología bien conocida se caracteriza ante 
todo por laxitud, en ocasiones tan profunda que 
inutiliza al paciente para su trabajo; desnutri­
ción, anemia, edemas, a veces poco acusados; 
otras, manifiestos y aun intensos; meteorismo, 
molestias intestinales vagas con algunas crisis 
dolorosas, deposición voluminosa blanda y fenó­
menos derivados de carencias específicas (quei­
losis, g lositis). El comienzo de los síntomas ha 
sido variable; algunas veces fué agudo e inclu­
so febril, como una enteritis, dejando paso a un 
estado crónico con agudizaciones cíclicas, no 
apareciendo síntomas más específicos de esprue 
sino después de muchos meses. Antes, nosotros, 
hablábamos de enteritis espruiformes para re­
ferirnos a enterit is que en su curso ulterior ma­
nifiestan los síntomas de repercusión general 
que caracterizan al esprue, pero actualmente 
creemos que constituyen esprue auténtico reali­
zado a través de un curso enterítico; esto pasa 
tambien con las 1ormas tropiCales, en las que 
l\I!ANSON :BAHR hizo simllar ooservacion; ｾ ａｳ ﾷ ｲ ｅ ﾭ

LLANI suginó que en ocasiOnes el esprue pod1a 
ser simplemente un penado ulterior de una di­
senteria. Haciendo e1 estudiO sistemático de en­
fermos con ententis, pnmero por calorimetna 
y después por determmación de grasa, es como 
hemos podido encontrar muchos casos que no 
hubiéramos de otro modo incluído en el esprue, 
en los que todavía no eran ostensibles los sm­
tomas de esta entermedad. La ulterior evolu­
cion es muy crómca y cíclica, con fases de ate­
nuación de unos síntomas, aunque en cambio 
otros se hacen más manitlestos; lo mismo han 
observado otros autores (HOLJ\1ES, DARBY y co­
laboradores, KF.ELE, etc.). Todos ellos han se­
ñalado también cómo en fases en que remite la 
anemia y el cuadro intestinal suelen acentuarse 
los edemas y los fenómenos carenciales; así, se 
cambia el cuadro de diarrea y anemia por un 
cuadro de edemas y avitaminosis; estas remi­
siOnes espontáneas han hecho creer frecuente­
mente en la eficacia de medidas terapéuticas, 
después no confirmadas. 

Al lado de esos síntomas principales bien co­
nocidos, en una buena parte de los casos existe 
una sintomatología adicional, cuyo interés resi­
de precisamente en el hecho de que en ocasio­
nes puede ser la de mayor r esultado, inclinando 
el ánimo a otros diagnósticos. Ante todo, se 
suma un síndrome endocrino con notable fre­
cuencia. Una de las repercusiones más impor­
tantes es sobre la función hi¡;ofisaria; el infan­
tilismo de los niños con celiaquia ofrece carac­
teres difícilmente distinguibles del hipopituita­
rio, aunque en el estudio radiológico del . es­
queleto se sume a menudo el cuadro de acahco­
sis (raquitismo, cuadro síndrome de Looser­
Milkman); al retraso de desarrollo somático se 
asocia el de la esfera genital y el infantilismo 
psíquico. La menarquia se hace tardíamente y 
los caracteres sexuales secundarios, vello y su 
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distribución, es igualm0ntc tardío e insuficien­
te· la dosificación de las gonadotrofinas hipofi­
ｳ｡ｾｩ｡ｳ＠ arroja en estos casos valores bajos. En 
los adultos la repercusión sexual es casi cons­
tante y a menudo constituye el síntoma más re­
levante, principalmente en los varones, que acu-

Fig. 3 . 

sa. casi siempre liérd1da de libido. impotencia 
coeundi y pérdida del vello. La palidez, la dis­
coloración, 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. La asocia­
ción de cierto grado de edema, la palidez y la 
hipotensión integran un cuadro clínico muy si­
milar al del panhipopituitarismo en algunos ca­
sos; nosotros hemos visto alguno en el que se 
había hecho ese diagnóstico erróneo, en una oca­
sión doblemente motivado por haber comenza­
do el cuadro clínico a raíz de un aborto hemo­
rrágico. Recientemente KROSNIK y K.ALSER han 
publicado un caso iniciado en las mismas condi­
ciones como vemos producirse el síndrome de 
Shehann. Por MULINOS y POMERANTZ se ha ha­
blado de una seudohipofisectomía por desnutri­
ción. Alguna vez hemos visto el síndrome de 
eunucoidismo hipofisario tan manifiesto que 
hacía dudar qué habría sido lo primitivo. En 
este enfermo (fig. 4) existía una historia infan­
til de enteropatía pertinaz, que con atenuación 
en la pubertad recidivó desde los veinticinco 
años. STRAUSS ya mencionó la asociación de en­
teritis e insuficiencia hipofisaria y V. HoGEN­
HUYZEN publicó un caso de esprue secundario a 
un tumor de hipófisis. Por todo esto nosotros in­
vestigamos en el perro el efecto de la hipofisec­
tomía sobre la eliminación de grasa por las he­
ces sin observar ninguna influencia. En algunos 
casos la hipotensión y la laxitud pueden hacer 

pensar en la enfermedad de Addison, tanto más 
cuanto en casos de esprue se produce también 
una pigmentación melánica que contribuye a 
crear un cuadro addisonoide, del que han habla. 
do también otros autores (HOTZ y ROIIR, HAN. 
SEN y v. d. S'l'AA); la realidad de este aumento 
de pigmentación ha sido demostrada en la biop. 
sia de la piel (KAUFFl\IAN y Sl\UTII) . Es intere. 
santc recordar ahora la tesis defendida hace va. 
rios años por VERZAR de un posible origen cór. 
ticosuprarrenal de la esteatorrea, que explica. 
ría la no absorción de la grasa por falla de fos­
forilizacién. Experimentalmente se ha visto, no 
ül::.stantC', cómo el euadro intestinal se borra con 
el suministro de sodio (CLARK y \VICK), pero 
además Clínicamente en el Addison pueden pre. 
sentarse diarr( 2s f}Ue ceden al tratamiento hor­
monal y con sodio; ¡,ero un dC'fecto de absorc1ón 
de la grasa no 1 udo ser observado 1 or nosotrog 
en varios casos de Addison estudiados bajo este 
as1,ecto. El cuadro ｡､､ｩｾｯｮｯｩ､｣＠ del esprue, por 
otra partP. cede Slm¡:.knwntc al suministro de 

Fig. 4. 

sodio sin emplear hormonas corticales (MAJOR 
y BLACK), si bien persistiendo la ･ｳｴ｣ ｡ｴｯｲｲ ･ｾﾭ

También se demuestran en algunos casos feno· 
menos que hacen pensar en la afectación para· 
tiroidea, aparte de la tetania, que podría, como 
la osteomalacia, explicarse por un defecto de ab· 
sorción o sobreeliminación del Ca, se ven aigu· 
nas veces fenómenos de hiperparatiroidismo; ('ll 
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el suero el calcio puede ser normal, pero haber 
un descenso del fósforo, como se ve en el hiper­
paratiroidismo. DAVIES, DENT y cols. han publi­
cado recientemente dos casos de hiperplas1a pa­
ratiroidca secundaria a la esteatorrea. En suma, 
cuadros endocrinos, hipofisarios, gonadales, su­
prarrenales, paratiroideos, pueden ｡ｰ｡ｲ ･｣｣ｾ ｲ＠ es­
bozados en el conjunto de los síntomas más re­
levantes del esprue, pero también pueden alcan­
zar un relieve suficiente para ocupar el primer 
¡..!ano, 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 iónico. COOKE y cols. y otros 
han estudiado la absorción de iones; en reali­
dad, lo que se mide es la pérdida, sin que sea fá­
cil decir hasta qué punto es sobreeliminación o 
no absorción; en lo referente al sodio y al po­
tasio, parece mucho más verosímil lo primero; 
con respecto al calcio y fósforo, podría t ratar­
ste· de ambas cosas. En algún caso hemos encon­
trado en el EKG, y después en el estudio en el 
plasma, hipopotascmia, que puede r esponder en 
parte de la laxitud y astenia de estos pacientes. 
Un caso nuestro tenía cíclicamente tm cuadro 
superponible al del síndrome de Cavaré. El dé­
ficit de calcio puede ser uno de los factores del 
retraso de crecimiento; pero en muchos casos 
se presenta un cuadro de raquitismo u osteo­
malacia, según la edad, que fué muy bien es­
tudiado por BENmTTE y cols., con fragilidad y 
deformidades óseas. Incluso puede, cuando se 
origina la reacción hiperparatiroidea, producirse 
una osteopatía similar a la del Recklinghausen. 

Otro conjunto de síntomas que pueden tener 
un relieve clínico especial son los qw! resultan 
de los déficit vitamínicos específicos. La glosi­
tis, queilosis angular e incluso el síndrome oro­
gloso-anal, asociados a la anemia, ha sido ob­
servada frecuentemente por nosotros. En algu­
na ocasión el cuadro evocaba el de la pelagra, 
otras veces el de las anemias tropicales o nutri­
tivas o el de la desnutrición proteica (edema de 
hambre), dependiendo de si el trastorno más 
acusado era la anemia, la carencia o la desnu­
trición. Anemias megaloblásticas con h ipopro­
teinemia y esteatorrea han sido vistas también 
por GIRowooo; algunos casos de anemia me · 
galoblástica con esteatorrea y divertículo en el 
delgado han sido también publicados (BADENOCH 
Y colaboradores y GELLMAN). No siempre la 
anemia es macrocítica ni hipercrómica; puede. 
en efecto, ser hipocrómica y derivada de la fc­
rropenia; en casos de esprue primario, utilizan­
do el Fe isotópico (BADENOCH y CALLENDER), se 
ha _podido demostrar un defecto de absorción 
q.ue en cambio no existe en el esprue sintomá­
tico por resección gástrica. DiferentE·s t ipos de 
｡ｾ｟･ｭｩ｡ｳＬ＠ vagamente atribuídas a la desnutri­
｣ｾｯｮ＠ o de etiología no clara, pueden en suma de­
rrvar de una esteatorrea ､･ｳ｡ｰ｡ｲ･｣ｾｵ｡＠ por no 
ofrecer resalte los síntomas intestinales. La ani­
socitosis con esrasa poiquilocitosis (COOKE y co­
laboradores) dene ser ya sospechosa en este sen-

tido. Los casos que ofrecen parecido con el ede­
ma de hambre pueden presentar h ipoproteine­
mia, sobre todo descenso de la albúmina del 
plasma; esto no es habitual en el esprue, donde 
el espectro electroforético del suero está poco 
alterado, pero se observa en algunos casos; he­
mos tenido uno en el que era inferior a 1 gr. Nos­
otros estudiamos la eliminación de N-proteico 
en las heces en muchos de nuestros casos sin ob­
servar ningun aumento de pérdida, como tam­
poco otros autores (BASSETT y cols., etc.). La 
causa del edema no puede verse en el empobre­
cimiento en albúminas, con el que en nuestra ex­
periencia en el esprue no hay paralelismo; por 
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Fig. 5 

otra parte, se sabe cómo en enteritis sin defecto 
de absorción también aparecen edemas (HIDIE, 
DICKHOFF y KUNSTTLER). No obstante, en algu­
nos casos la hipoalbuminemia puede ser intensa 
y ceder con el tratamiento de la esteatorres. 
Hace poco, FoRSHAW ha publicado un caso en el 
que la dieta sin gluten, al tiempo que corrigió 
la esteatorrea, restauró totalmente a la norma­
lidad el espectro proteico, muy alterado. ERF y 
RHOADS, en prueba de sobrecarga, observaron 
una mala absorción de la glucocola. En nuestra 
amplia experiencia de desnutrición proteica no 
hallamos esteatorrea v en los animales en die­
ta oligoproteica tampoco hemos visto alteración 
en la utilización de la grasa. El parecido con el 
csprue clínico del experimental obtenido por 
dietas carentes en pteroil!;lutámico (DARBY y co­
laboradores y JONES y cols.) debe ser solamente 
parcial. En el esprue sí puede desarrollarse se­
cundariamente una carencia de fólico, como ､ ｾ＠
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otros factores del complejo B (rivoflavina, ni­
cotínico) que seguramente interviene en la gé­
nesis de la anemia macrocítica. 

Las esteatorreas primarias pueden ofrecer, 
como se ve, una gran diversidad de aspectos clí­
nicos: si se tiene esto suficientemente en cuen­
ta, pronto se advier te que no se trata de una 
enfermedad infrecuente y que su sintomatolo­
gía puede ser parcial y es muy polimorfa. La ex­
ploracién radiológica tiene un gran valor d1ag­
nóstico mostrando el síndrome caracterizado en 
esquema por tránsito lento en el delgado, con­
tenido líquido, dilatación de ｡ｾ｡ｳ＠ e imágenes en 
nevada en el yeyuno o íleon proximal. La explo­
ración bioquímica ¡..ara confirmar el diagnósti-

Fig. 6. 

co más importante es el estudio de las heces. Si 
éstas no son muy líquidas, su hidratación 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 deposición ocre clara con bur-
bujas y un olor peculiar debido a su contenido 
en ácidos grasos volátiles, se puede advertir el 
carácter graso. El examen microscópico permi­
te confirmar el diagnóstico en un buen número 
de los casos. Pero el único modo de tener con­
vicción es la dosificación 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 acompaña de una mayor 
cantidad de deposición. En la figura 8 se ve 
esta relación entre la cantidad de heces y elimi­
nación total de grasas. E s, pues, necesario ex­
presar la eliminación por día, pero no en r eco-

gida de un solo día, pues puede no corresponder 
a la eliminación verdadera. Nosotros, para el 
diagnóstico clínico, hacemos recogida de tres 
días consecutivos; para estudios de balance y 
cvolucién, de ocho a doce días. Eliminaciones 

su¡:erwrcs a 7 gr. tienen algún valor, ｾｩ｣ｮ､ｯ＠ de 
evidente este aton( 't de 1ü (·n ,td lanll' Cuando 
d cuadro clímco es sugestivo de esteatorrea no 
basta con una sola determinación que arroje ci­
fra normal para rechazarle: la enfermedad ex-
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perimenta variaciones de intensidad y puede 
caerse en una época de atenuación. Por otra par­
te, debe tenerse presente el contenido en grasa 
de la dieta. Algunos autores hablan de la nece­
sidad de hacer un balance para calcular el por 
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ciento de absorción. Frecuentemente con la so­
brecarga de 100 gr. de mantequilla o aceite la 
esteatorrca se acentúa, pero no siempre; yo no 
creo que se puede hablar de un verdadero por 
ciento de utilización, porque éste varía mucho 
dr unos días a otros y no se tiene en cuenta has-

la qué punto la grasa eliminada corresponde a 
no absorción o eliminación. Nosotros hemos sos­
tenido en varias publicaciones que en muchos 
enfermos la eliminación 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, 
como nosotros hemos hecho, se emplean dietas 
prácticamente sin grasa, se ve en muchos ca­
sos una eliminación superior a la suministrada. 
En la figura !) reproducimos, como ejemplo en­
tre muchos casos estudiados, la eliminación de 
grasa con dietas de diverso contenido en uno de 
nuestros casos; en la f igura 10 ponemos algu­
nos de los casos en los que la sobrecarga no au­
mentó y aun a veces disminuyó la eliminación. 
WEIJERS y v. d. KAMER señalaron cómo la eli­
minación es principalmente de ácidos grasos sa­
turados aunque se suministren insaturados, y 
han aceptado, como nosotros, que se trata de una 
secreción. SPERRY y cols. demostraron la elimi­
nación parietal de grasa; ANGEVINE confirmó la 
secreción en el asa aislada y Ro:t-.TY MORTIMER e 
lvy demostraron que en ayunas la linfa del con­
ducto torácico tiene más grasa que la sangre. 
lo cual podría solamente explicarse por la re­
absorción de grasa segregada a la luz entérica. 
Nosotros demostramos en perros con ligadura 
del conducto torácico cómo se aumenta la cli­
ｾｩｮ｡｣ ｩ￳ｮ＠ de grasa no solamente por las h eces, 
Sino también en un asa intestinal a islada. TID­
WELL y cols., muy recientemente, estudiando el 
Problema combinando el método de Cori y el su-

ministro de ácidos grasos marcados, confirman 
la existencia de esta secreción. Es cierto que 
aunque proceda la grasa de una secreción la eli­
minacié n por las heces indica que no se ha ab­
sorbido, pero de todos modos hace falta saber 
si lo significativo es el aumento de secreción o 

la no absorción. Como pruebas de no absorción 
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 vió que el C. R. se eleva, por lo cual no se 
decidió a considerarla como una prueba de no 
absorción. También se ha visto que la hipoglu-
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cernía insulínica se puede combatir en estos en­
fermos dando glucosa y existe una diferencia 
si la glucemia se dosifica en la sangre venosa, 
donde resulta más 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 solución, la 
curva se hace plana; por consiguiente, no cree-
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mos que esto denote una mala absorción, sino un 
paso más lento debido al contenido de grasa en 
la luz del delgado. T)e todos modos, la forma de 
la curva puede tener valor d1agnóstico, así como 
la últimamente pr0puesta (BEN!":ON y otros), de 
suministro de 25 gr. de :xilcsa, con lo que en el 
normal se eliminan hasta 6 gr. en las cinco ho­
ras siguientes y en los enfermos de esteatorrea 
no más de 1 gr. 

Las carencias vitamínicas han sido atribuí­
das también a una defectuosa absorción. Nos­
otros hace varios años las explicamos como con-

ﾷ ｾ＠
llOO 

mo 

QOO · 

ＱＱ ｾ＠

... o --
ｾ＠-w¡. -/lO· --610 

a .M- !111) .,. 
12 
"«<tlllD 

t* liD V· 

:: • eoo ... 
11 ｾ＠ 5110 

r 
t* • 
• , . ｾ＠ JDD .. 
ra DI .. 
r •to 100 •· 

:1 
1 

:1 
:1 
:1 
¡ 1 
:. 
li :. 
:• 
:• 
;t 

Fig. 11 

secuencia de la disbacteriosis. Actualmente pen­
samos que la flora intestinal es una flora sim­
biófila mutualista, que colabora en la síntesis 
de vitaminas y acaso otros nutrientes, permi­
tiendo al hombre aparecer como auxoautotró­
fico (SCHOEPFER) en una amplitud superior a la 
realidad, verdadero "innere Umwelt", como ha 
sido expresado por KOLLATH. Si las vitaminas 
se absorbieran menos debería haber un aumen­
to en las heces; en cambio, si se trata de una 
síntesis defectuosa o de un exceso de consumo 
por un aumento de la flora expoliadora, deten 
estar disminuídas. Con varios de mis colabora­
dores instituímos estas experiencias que se 
muestran en la figura 10; en ellas se ve que en 
las heces de estos enfermos faltan los factores 

del grupo D, que se hallan en las heces norma. 
les. El gran aumento de bacterias en las heces 
de estos pacientes fué confirmado en los recuen. 
tos realizados por PARRA en nuestro lnstituto. 

Acerca del mecanismo íntimo de la enferme­
dad existen numerosas posibles sugerencias. Un 
hecho evidente es la importancia de una cierta 
d,sposición indh·idual por la presencia repel!­
damente observada de la enfermedad en varios 
miembros de la misma familia. Sobre ello insis­
tió LEISHl\IAN y se han hecho ulteriores obser­
vaciones (THOI\rrs::m, nosot-:'OS, DAVIDSJIIN , 
FOUNTAIX, A. Tf)ERSEN y ST. AGNFSÉ, COOKE ｾﾷ＠
colaboradores) : en algunos casos ha 1 odido vet:· 
se· la herencia asociada a la de la diabetes. La 
anatomía ｬｾ ｡ｴｯｬ￳ｧｩ｣｡＠ ha sido poco elocuente en 
cuanto a cuál puede ser la lesión o anormalidad 
estructural básica de la esteatorrea. POURSIXES 
y Du"BARRY, en un caso autopsiado pronto, ha­
llaron una atrofia de la mucosa: ｾ｣ｮｮｸ＠ dió Ya· 
lor a lesiones en el \'2rtice de los villi, y recien­
temente SIIINFR ha demostrado en troc1tos dr 
l'1ucosa ｴｯｭ｡､ｯｾ＠ por sonda-bio¡ sia atrofia d11 

los villi en los l 3 casos d0. es tea tonen de adul­
to v en un caso de enfermedad celiaca estudia­
dos. Este hallazgo constitUYt' un interesante 
progreso: I ermitiría tasar la tesis, hace años 
arrojada por HTJHST, de una hipofunción de las 
vellosidades intestinales. 

ｾｩ＠ esta r)cculiaridad, atrofia de las vellosida­
des intestinales, es genotípica _.... <'xplica la prc­
disrosición constitucional a la enf(•ntwdad y su 
carácter pertinaz, o es más bien una consecuen­
cia del proceso mismo, es difícil decirlo. No obs· 
tante, ya se sabe con qué facilidad puede pro­
ducirse la atrofia secundaria de la mucosa en­
térica. Un factor ex6geno cuya importancia ha 
ido en los últimos años pareciendo cada vez ma­
yor, es el efecto nocivo de las harinas de cerea­
les, que actualmente está demostrado (DICKER . 
WEIJERS y v. d. KAMER), y creemos que se debe 
a la gliadina del gluten. El efecto impresionan· 
te, principalmente en los niños con enfermedad 
celiaca, de la supresión del gluten en la dieta, lo 
confirma sin duda; lo que es cierto es que lejos 
de explicarnos el fondo patogénico de la enfer· 
medad nos hace aparecer más difícil aún su ex· 
plicación. ¿Cómo puede la gliadina tener esa ac· 
ción tan electiva? Ninguna demostración ha po· 
dido hacerse de una sensibilidad alérgica espe· 
cífica. WEIJERS y v. d. KAMER han 'instituíd_o 
una prueba, consistente en suministrar 350 rnl· 
ligramos de gliadina por kilo de peso en ｡ｾｵﾷ＠
nas, disuelta en leche, y dosificar la ｾｬ ｵ ｴ｡ｭｭ｡＠

del plasma en condiciones basales, y de hora en 
hora, durante cinco horas; en los sujetos ｮｯｲｭｾﾭ
les la elevación es muy pequeña y en los sensl· 
bies al gluten alcanza valores superiores al Ｕｾ＠
por lüO de la basal. Por otra parte, el efecto de 
gluten puede anularse si se trata previamente 
con CIH. En los adultos este efecto de la dieta 
sin gluten se manifiesta mucho más ｬ･ｮｴ｡ｭｾｮ＠
te; hacen falta por lo menos seis meses de die· 
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ta antes de concluir que no es útil y es menos 
frecuente que en los niños; no obstante, ha sido 
asimismo confirmado en muchos casos por di­
versos autores (H.oss y cols., F RAZI· t, J:; RENCH y 
colaboradores, FINLAY y WIGIHI\IAN). 

Cabría pensar que en la gliadina haya un 
factor modificante de la flora entérica similar 
a otros conocidos, como el factor Penn, de GYOR­
GY, u otros favorecedores del desarrollo del L. bi­
fidus en la leche de mujer, sino que de acción in­
versa. En la celiaquia se han reseñado ya los 
buenos efectos de la alimentación con leche de 
mujer, y recientemente KHnm ha comunicado 
éxitos brillantes con una dieta de leche grasa 
en lactosa, en la cual el efecto nocivo de la glia­
dina ya no se daría. Sin duda, la disbacteriosis 
juega un ¡;apel muy importante en el esprue y 
matiza sus aspectos clínicos. La importancia 
simbiótica de la flora intestinal es evidente, y 
los estudios de SULL y PIERANTRONT, y más tar­
de de BucH.\fER, sobre la naturaleza del seudo­
vitelo y el micetocito, que constituye la vía de 
asegurar al huevo y a las larvas esta simbiosis 
en insectos (Elatiddoe, hormigas, etc.), confir­
ma su valor radical. KOCH ha visto cómo su su­
presión en el sitodrepa detiene el crecimiento y 
DE HALLAR cómo se produce agenesia ovárica. 
Así resulta que, aparte del aporte nutritivo, la 
flora intestinal ¡,uede influir en los órganos en­
docrinos. 

La importanica de la hiper- y disbacteriosis 
en la evolución clínica del esprue encuentra con­
firmación en el efecto beneficioso del tratamien­
to con antibióticos y sulfas que hemos obtenido. 
Recientemente FRENCH y cols. también comuni­
can efectos muy favorables, concediendo en s u 
virtud un valor primordial a este factor en la 
etiología. El factor disposición, la invasión bac­
teriana, la hipersecrecién de grasa, el aumento 
de- una flora expoliadora, los déficits nutritivos 
(proteínas, vitaminas, iones) como la atrofia de 
las vellosidades, son seguramente eslabones de 
una cadena sucesiva, cada uno de los cuales jue­
ga a su vez un papel importante en la persisten­
cia de la enfermedad, sus agudizaciones cíclicas 
Y el carácter pleomórfico de los cuadros ofre­
cidos. 

En el momento actual la asociación de los cór­
ticoesteroides y ACTH, la dieta libre de gluten, 
los antibióticos, 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 clínicos va­
riados que puede ofrecer la enfermedad, porque 
una vez justamente filiados son susceptibles de 
una marcado éxito terapéutico. 

RESUMEN. 

Se expone el concepto personal del autor so­
bre la patogenia de las estC'atorreas primarias, 
sus diversos cuadros clínicos, sus cambios bio­
q?-ímicos, endocrinos y nutritivos, la importan­
Cia de la flora intE:stinal y su tratamiento. 

SUMMARY 

The Y.riter sets forth bis personal views on 
lhe. I athogenesis of primary steatorrhoeas, 
their ｾｨｦｦ･ｲ｣ｮｴ＠ clínica! pictures, biochemical, 
･ｮｾｯ｣ｲｭｾ＠ and nutritional changes, importance 
of mtestmal flora, and treatment. 

ZUSAMMENFASUt-;(; 

Der Autor bespricht seme personliche An­
sicht über die Fathogenic der Primarsteato­
rrhoen. ihren verschiedenen klinischen Bildern, 
ihren biochemischen, endokrinen und nutritiven 
Veranderungen, die Bedeutung der Darmflora, 
sowie die B€handlung dieser Zustande. 

RÉSUMÉ 

On exrose l'idée ¡:;ersonnelle de l'auteur au 
sujet de la pathogénie des stéatorrh¿es primai­
res, leurs différents tableaux cliniques, leurs 
changements biochimiques, endocrins et nutri­
t ifs, l'importance de la flore intestinale et son 
traitement. 

SINDROME DE HIPERVENTILACION 

J . CALVO MELE::WRO y P. SÁNCHEZ-MALo 
DE CALVO. 

Clinica Médica del Hospital Pt·ovincial de So na. 
Director: J. C\L\'O ｾＡｅｌｅｘｄｒｏＮ＠

Normalmente el fenómeno de la ventilación 
es un acto intercalado en una serie de mecanis­
mos conducentes a mantener constante el me­
dio interno. Por esta función se elimina el an­
hídrido carbónico de los tejidos y se hace pe­
netrar el oxígeno necesario para que puedan 
desarrollarse los procesos metabólicos celulares. 

En la clínica nos encontramos con alguna fre­
cuencia alteraciones de este mecanismo, dando 
lugar a diversos síntomas que llevan al enfer­
mo a consultarnos. Es necesario que sepamos 
reconocer estos síndromes haciendo un diagnós­
tico correcto. 

Debemos pensar que cualquier proceso que 
modifique una determinada fase de las que con­
ducen al intercambio gaseoso en los alvéolos 
pulmonares podrá producir perturbaciones con 
expresión clínica más o menos intensa: así, por 
ejemplo pasará en obstrucciones de las vías res­
piratorias, disminución 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 torá-


