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CONCLUSIONES. 

La grasa de las heces procede sólo en una 
parte inferior al 50 por 100 del resto no absor­
bido. Una cuantía hasta el 70 por 100 de la gra­
sa fecal tiene una procedencia endógena. Existe 
una participación de las bacterias en esa frac­
ción; pero, en parte, procede de una secreción 
que guarda una relación relativa con la cuantía 
de grasa ofrecida para la absorción. 
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SUMMARY 

The fat of feces only proceeds to an extent 
lower than 50 ･ｾ＠ from the unacsorbed rest. An 
amount of up to 70 <;r of the fecal fat has 
an endogenous origin. This fraction is partially 
due to a participation of bacteria, but partially 
t:roceeds from a secretion which is in certain 
relations to the amount of fat offered for 
absorption. 

ZUSAMMENFASSUNG 

W1eniger als 50 Prozent des Fettes im Stuhl 
stammt vom dem Rest der nicht absorbiert 
wurde. Bis 70 Prozent des fakalen Fettes ist 
endogener Herkunft. Wenngleich bei dieser 
Fraktion auch die Bakterien mitbeteiligt sind. 
so handelt es sich doch zum Teil um sekreto­
risches Fett, welches mit der für die Absorption 
bereitstehenden Fettzufuhr relativ im Zusam­
menhang steht. 

RI!:SUMÉ 

La graisse des excréments provient unique­
ment, dans une proportion inférieure au 50 e( • 

du reste non absorbé. Une quantité jusqu'au 
70 % de la graisse fécale a une origine endog?me. 
Il existe une participation des ｢｡｣ｴ ｾ ｲ･ｳ＠ dans 
cette fraction. mais en partie elle provient d'une 
sécrétion qui garde un certain rapport avec la 
quantité de graisse offerte pour l'absorption. 

AISLAMIENTO EN HECES DE UN VIRUS 
DE COXSACKIA B4 

V. SA--.;-CHÍS-BAYARRI VAILLANT. 

l'rn!eRot Adjunto d<• Higiene y :\!icrobiología. 
Facultad dr· MPdicina dt' Valencia. 

Los virus de Coxsackia constituyen un gru­
po de virus de tamaño muy pequeño que produ­
cen enfermedades en el ratón recién nacido, 
pero que ordinariamente no causan síntomas en 
el ratén adulto 1 

'· Son semejantes a los virus 
de la poliomielitis, en cuanto a su distribución 
estacional y geográfica. tamaño, resistencia a 
los agentes físicos y su hallazgo en las heces de 
sujetos infectados. Se conocen hasta el momen­
to veinticuatro tipos antigénicos de virus de 
Coxsackia, diecinueve pertenecientes al grupo A. 
y cinco, al grupo B , 

Las ceras del grupo A se han relacionado con 
enfermedades febriles comunes en niños duran­
te los últimos meses del verano. Estas enferme­
dades se caracterizan por el dolor de cabeza, a 
veces, rigidez de nuca o dolores musculares, o 
por la al arición de vesículas en la faringP (Her­
pangina ' ) . El grupo B se considera como 
responsable de las epidemias de pleurodinia o 
enfermedad de Bornholm, y en ocasiones, casos 
de meningitis aséptica - · . Una epidemia de 
meningoencefalitis aguda parece ser fue causa­
da por virus de Coxsackia grupo B Ｑ ｾ＠ y algunos 
casos de miocarditis, en niños, se han asociado 
con infecciones por estos virus . Algunos virus 
de Coxsackla pueden producir efectos citopató­
genos y pueden ser aislados en cultivos de teji­
dos 1

'' - • 

El objeto de este trHba io es el estudio de un 
agente citopatógeno aislado en la heces de una 
niña que ingresó en el Servicio de Pediatría del 
Hospital Provincial de Valencia. con cuadro 
clínico calificado de parálisis obstétrica. 

Xiña. C. T . de cinco años. ｉｮｧｲ･ｾ｡＠ en la Clínica Pe­
driática del hospital cuando tenía la edad de tres años 
\' medio con el fin de ser ｾｯｭ･ｴｩ､｡＠ a tratamiento de una 
parálisis de brazo ｾＭ pierna derecho..;. al parecer, de ori­
gen ob<>tétrico. Brazo y pierna izquierdos. normales. El 
tratamiento a que es sometida durante el período de 
un año y medio que permanrce en el hospital la mejo­
ran notablemente. Poco antes de abandonar el hospital. 
y en el curso de una in\'estigación sistemática de las 
heces en los enfermo:; de este servicio. fue aislado. el 
día 11 de ｭ｡ｾﾷｯ＠ del año en curso, un agente citopató­
geno que no pudo ser neutralizado in \'itro por los c;ue­
ros antipoliomieliticos. 

1.u Aislamiento 11 estudio del agente cito]Ja­
tc'r¡?no.-Estos trabajos están resumidos en la 
figura 1. 

< Preparación de la sus1 cnsión frcal.-Se hizo 
una suspensión de heces. al 10 por ciento. 
en agua destiladn estéril y fría. en un fras­
co con perlas de vidrio. Dcsoués de agitar se 
de.ió en reroso en la nevera, a 4 . para que 
sedimentase. Se cogieron 10 c. c. del sobrena­
dante y se centrifugaron. 15 minutos. a 2.000 
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AISLA.\UEXTO y ESTUDIO DEL ａｇｅｾｔｅ＠ CITOP A TOGENO EN DISTINTOS SISTEMAS CELULARES. 

Días 

S1stema. celular 

Células Hela 

Células de nnón 
de conejo 

Células "L" 

Células amnióticas 

115 

ENFERMA C. T. 

H5 17 fi 

E nsayo de neutralización 3 
con sueros antipoliomie- r 
liticos. 

1 2 

+ 

3 

1 Efecto c1topatógcno. 

1 

3 

20. 5 23 fi 

Conttol ｾ＠ + 
\ Suero tipo 1 ＭＭＭｾ＠ + 
1 

Suero tipo 11 ＭｾＭｈ＠

::.uero tipo lll - Ｍ Ｉ ｾ＠

., .. 

r 

o Ausencia de eferto Cllopa.tógeno. 
ｌｯｾ＠ números ind1can el pase rorrcspondtcntc 

Fil!' 1 

.. 
,) 

26 f> 30 fi 

4 
1- 4 

:l 6 

o o 

r. p. m. A continuación, las heces fueron trata­
ＮｭＬｾ＠ r¿rm. ＺｷＮ ｴｪ ｊ Ｂｊｩｎｪｲｾｾ＠ f,w.J.l.i.dJ.i.D.a..;; ｾｾｊｽｴＮｯｭＮｩ｣ｩﾭ
na) y esterilizadas conforme a la técnica descri­
ta por MELNICK 22

• 0,1 c. c. del sobrenadante fi-

nal fue inoculado a los cultivos celulares. Para 
ello se utilizaron células "HC'la" (fig. 2), las cua­
les fueron cultivadas en la forma descrita en un 
trabajo anterior 23

• 

I<' lg. 2. - Células "H ela" normales, creciendo sohr<> la super- Fig. a. Células " H elu." en avan zado t•stado de llcgenera-
tic ie de u n cristal pla no. clón, producido por el virus. 



•roMO LXXV 
N(TMf1RO 4 

VIRUS DE OOXSAOKIA Bl1 
241 

Descripción del efecto citopatógeno.-E1 cul­
tivo de células "Hela" citado degeneró rápida 
y definitivamente en menos de 72 horas. Las cé­
lulas afectadas primero solían ser las que se 
encontraban en la parte más superior del tubo 
de siembra. Luego, las de la parte más inferior, 
y finalmente, las de la porción media. 

F ig-. 1. Células ''L •. Pn las q ue el ,·irus no pror!uf't P f t'<'tn 
rlt>g-t'nf'r n ti\·o. 

El efecto comienza por la aparición en la sa­
bana continua de células, de agujeros que cada 
vez van haciéndose mayores. Las células infec­
tadas presentan una tendencia a retraerse y 
redondearse (fig. 3). La destrucción es completa, 
llegando a un momento en que no quedan ape­
nas células pegadas a la superficie del cristal. 
En ocasiones, la destrucción es tan rápida qm· 
no llega a producirse acidez, por lo que el pH 
del medio no cambia, conservando su color rojo 
inicial. Las células destruídas quedan como un 
polvillo en el interior del tubo, no perdiendo el 
medio nutricio su transparencia. En resumen, 
puede decirse que es una prueba objetiva, fácil 
de interpretar y claramente definida. 

Se realizó un segundo pase a nuevos tubos 
"Hela", en los que volvió a repetirse el mismo 
fenómeno en el mismo espacio de tiempo. Las 
siembras del contenido de estos tubos, en caldo 
Y agar ordinario, fueron estériles, demostrando 
con ello la ausencia de contaminación por gér­
menes microbianos vulgares. 

Célula-s L.-Esta cepa de células fibroblásti­
ca inoculada con el virus no presentó signo de-

generativo alguno (fig. 4). Sin embargo, al cabo 
de siete días de cultivo se realizó con el líquido 
nutricio una inoculación en tubos "Hela", los 
cuales volvieron a sufrir el efecto citopatógeno 
al cabo de tres días. El virus permanecía, pues, 
vivo a los siete días de cultivo en células "L". 
No se pudo precisar si hubo además multiplica­
ción del virus. 

Células tripsinizadas de 1·iñón de conejo.-Se 
empleó la tripsina al 0,25 por 100 en solución 
tam ¡:onada de Dul pecco ｾ＠ ', y siguiendo la téc­
nica descrita por RAPPAPORT ｾ＠ . . Las células de 
riñén de conejo, a los cinco días de tripsinizadas, 
habían ocu¡::ado el t ubo por completo (fig. 5). 
Al inocularles entonces el virus presentaron un 
efecto citopatógeno a los siete días (fig. 6). 

En las células de riñón de conejo, el proceso 
degenerativo es el mismo: aparición de aguje­
ros, retraimiento y redondeamiento, y destruc­
ción total. Es, en cambio, más lento unos siete 
días, dando por ello tiempo a que se produzca 
acidez, virando el medio a color amarillo. Tam-

F ig 5 Ct'lulas trip si nizada,; normalo>s dt> t·iflún <!t> <'Oill'JO 

poco hay pérdida de transparenria. Si se siem­
bran unas gotas de líquido de los tubos destruí­
dos en células "He la", éstas presentan a los 
pocos días signos degenerativos, lo que demues­
tra la conservación del virus. 

Células ｴｲｩｰｳｩｮｩｾ｡､｡Ｎｳ＠ de amnios humano.­
Fueron cultivadas conforme indica WILT ｾ＠ ·. Su 
crecimiento y metabolismo fue lento. A los once 
días de cultivo (fig. 7) se les inoculó el virus, no 
observándose efecto degenerativo alguno. Estas 
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células amnióticas han continuado viviendo, aun­
que a un ritrno ｭｵｾＬ＠ lento, s;n que se aprecie 
｡ｾ･ｮ｡ｳ＠ crecimiento alguno a los noventa días 
de realizada ];1 exr ｾ＠ riencia. no consiguiéndose 
que crecieran los 1 asu; a m.te\ us tubos. 

F ig. 6.-Efecto dcgf'neratn·o produ<:ido por PI v1rus ¡-n las 
ce u as t ps n z<tda:-; del l'lfión dt· <"OIH'J<>. 

El medio de cultivo empleado fue siempre el 
mismo, y estuvo compuesto de lactalbumma hi­
drolizada, extracto de levadura, solución tampo­
nada de Earle, suero de caballo tindalizado 
(25 por 100), penicilina y estreptomicina. 

Ensayo de neutralización con suero.s antipo­
liomielíticos ( ) .-El líquido procedente del ais­
lamiento inicial en los cultivos "Hela" fue en­
sayado con los tres inmunosueros específicos. 
Estos sueros fueron preparados mediante hi­
perinmunización de monos. La prueba se realizó 
de la siguiente forma: cuatro gotas de la dilu­
ción al 1 100 del líquido de los cultivos celu­
lares destruídos se mezcló con cuatro gotas de 
cada uno de los inmunosueros, previamente di ­
luídos al1 4. Tras permanecer una hora en con­
tacto en la nevera a 4 , se inoculó cuatro gotas 
de cada mezcla en dos tubos de células "Hela". 
Los cultivos quedaron en posición inclinada has­
ta su examen, que tuvo lugar seis días más tar­
de. Ninguno de los sueros neutralizó el poder 
citopatógeno del virus, por lo que se pensó que 
se trataba de un virus poliomielítico. Dado que 
no se disponía de sueros específicos neutralizan-

¡•¡ Los suero¡¡ anlipoliomielíticoli tut·1·on amlt.hiE>menl<· 
vroporcionados por el Dr Herbert, A V\'t'nnPI', eniversir)IHI 
<le Kansas; Kansas City, li S A. 

tes de los distintos tipos de virus de Coxsackia 
A9, B1. B2, B3 B4 B5, que son los que poseen 
ca1 acidad de hacer degenerar los cult ivos celu­
lares. ni tampoco anlisueros "Echo", se envia­
ron muestras del líquido de los dos pases inicia­
lrs en células "Hela" al laboratorio de Virología 
de la Universidad de Puffalo (N. Y.) para que 
¡rocedicran a su identificación. 

2. Id' ntiji<"ucic!ll el! 1 l'illl8 d( Cu:xackia Bl¡. 
(l a fig. ti muestra la marcha seguida hasta su 
idl'ntiflcación.) 

Los doctores Ｑ｜ＮＮ｜ｉｕｏｾ＠ y BARHO:--. a los qu!.' 
agradecemos su intt rLs y eficiencia, comprota­
ton que el Ynus aislado en Valencia ll'oducía la 
destrucción de las células "Hela" v las células 
df' riñón de mono t'n dm; días. · 

rrocedil'l'on a continuación a neutralizar ･ｾﾭ
to" 'irus rn ll'L'SCIH'ia de mezclas de sueros an­
tilJOlil'mielílicos. suero::-; anti ··Echo" (tipos 2. ＺｾＮ＠

5, ü. U. 16) ｾ＠ de su ros anticoxsakia (tipos A9. 
Bl. B2 l ., B t. B5 1 . 

El' . us tuc tan sélo neutralizado por la mez­
cla de los suf'ros anticox::ackia. no sirndolo. en 

F1g-. 7. -Células ti'IJlSimza!la!l nm·males \!(' amn1os humano 
<>n las que el ,·irus no produJO efecto degenl'raUvo Las mi­
c·rolotografías están rPallzaclas en fresPo, sm coloración al-

guna utíli?.anrlo un m1croscop10 ont1nn1'10. 

cambio, con los sueros antipoliomielíticos ni los 
sueros anti "Echo". 

A la vista de estos resultados decidieron rea· 
lizar otra prueba de neulralización, esta vez uti­
lizando sueros individuales ant.icoxsackia. Sola­
mente el antisucro del virus Coxsackia B4 pudo 
neutralizar el efecto citopatógeno. 
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IDENTIFlCACION DEL AGENTE CITOPATOGENO, AISLADO DE LA ENFERMA C. T. 

Di as 26/ 5 2R/;j 30/5 2 6 4/ 6 616 8 6 10 / 6 

Sistema celular 

Células Hela Ｍ ｾ＠ 1 
-? 2 

+ 

( 2 - ＭＭＭｾ＠ , 
•J 

'1 

Antipoliomielíticos ') 
o) 

1 1 -42 -+ + 
Anti ECHO 3 

Ensayo de neutralización 1 -con mezcla de suer·os. + 

1 
-+ B 1 

Célu las de riñón de mono ) 

\ 

+ 
) Anticoxsackia 3 B 2 

1 

o B Ｚｾ＠

.... 

- B4 
Ensayo de neutralización 

1 
o 

con sueros individuales. B 5 

1 
-+ 

"1" 

2 -? 3 -- A !J 
-:- + 

+ Efecto citopatógeno. 
o Ausencia de efecto citopatógeno. 
Los números indican el pase correspondiente. 

Fig. 8. 

RESUMEN. 

Se ha aislado un virus de Coxsackia tipo B4 
en las heces de una niña. Este virus produjo la 
degeneración de los cultivos de células "Hela" 
a los tres días, y de las células tripsinadas de 
riñón de conejo, a los siete días. No produjo 
efecto degenerativo en las células "L", pero 
conservó en éstas su virulencia para las células 
"Hela". Las células tripsinadas de amnios hu­
mano no presentaron tampoco efecto degenera­
tivo alguno. 

No ha sido posible precisar su relación exac­
ta con el proceso que presentaba esta enferma. 
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SUMMARY 

A Coxackia vir us tipe B 4 has been isolated in 
the feces of a gir l. This virus produced within 
three days the degeneration of the "Hela" cell 
cultures and within 7 days that of the trypsined 
cells of a rabbit kidney. It did not produce any 
degenerative effect on the "L'' cells but preser­
ved in these cells its virulence for the ·'Hela" 
cells. The trypsined cells of human amnion did 
not show any degenerative effect either. 

It was impossible to find out their exact re­
lations to the process of the above mentioned 
patient. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Im Stuhl eines Madchens wurde ein Coxac­
kiavirus Typ ｂ ｾ＠ isoliert, welcher in drei Tagen 
die Degeneration der "Helazellenkulturem" und 
in sieben Tagen der trypsinierten Zellen der Ka­
nichenniere bewirkte. Obwohl kein degenerati­
ver Effekt auf die "L" Zellen zu t eobachten 
•Nar, so behielt er doch seine Virulenz für die 

LIPIDEMIA EN NIÑOS E UTROFICOS, DIS­
TROFICOS Y HEPATOPATAS 
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Es interesante determinar lípidos totales en 
la infancia porque el estudio de la lipidemia en 
los niños proporciona datos importantes no sólo 
¡;or sus variaciones cuantitativas en estados 
normal y patológico, sino porque el aumento 
de los lípidos en el suero sanguíneo es trastorno 
metabólico de múltiples repercusiones. 

Los lípidos son elementos que integran la ho­
meostasis, siendo indispensables para la inmu­
nidad, para impedir fenómenos hemolíticos, 
mantener la resistencia de los hematíes , coope­
rar en la inhibición celular y en las reacciones 
antitóxicas. 

Sólo se ha estudiado en el Perú algunos a s­
pectos de la lipidemia en adultos, de aquí que 
haya juzgado interesante investigarla en los 
niños. 

Este t rabajo consta de las siguientes partes: 
En la primera, estudio de g eneralidades sobre los 
lípidos y lipidemia; en la segunda parte expon­
go las principales técnicas para determinar lípi­
dos totales en el suero sanguíneo, especialmen­
te la de KUNKEL) que seguí ; en la t ercera refiero 
las investigaciones efectuadas e interpreto los 
resultados obtenidos en niños eutróficos, dis-

''Helazellen" bei. An den trypsinierten Zellen 
von menschlichen Amnionhauten war kein wie 
immer gearteter degenera tiver Effekt zu ver­
zeichnen. 

E s war nicht moglich die genauc Beziehung 
dieses Befundes zum Krankheitsprozcss der 
Patient in zu bestimmen. 

RE: SUME: 

On a isolé un vir us de Coxackia B , dans ｬ･ Ｚ ｾ＠

excréments d'une f illette. Ce virus produi t la 
dégéneration des cultifs de cellules "Helas" 
apres trois jours, et des cellules t r ips inées de 
rein de lapin 7 jours apres. 

11 ne produit pas d'effe t dégéner atif da ns les 
cellules "L" mais conserve dans cellcs-ci sa vi­
r ulence pour les cellules "He las" . 

Les cellules tripsinées d'amnios humam nc· 
présenterent pas non plus d'cffet dégénératif. 

Il n'a pas été possible de préciser son rapporl 
exact avec le proccssus que 1 résentait cette ma­
lade. 

t róficos y hepatópata::;; ¡·ot último. formulo ｬ｡ｾ＠
conclusiones y cito la bibl iografía consultada. 

Presento mi gra titud a l Dr. CAKLOS A. BA:IJBAKJ::;\, ca­
tedrático de F a rmacología y P osolog ía de la F acultad 
de F a rmacia y Bioquímica de la U niver sidad de Lima, 
por suger irme el tem a y por su bondadosa dirección; al 
Dr. J UAN SOLAR!, del Laboratorio del "Hospital del N iño". 
por las facilidades que me brindó pa ra la ejecución de 
la pa rte práctica , y a la qu ímica farmacéutica Sr l a . ADA 
VILLAKLIEYA, hem erotecaria de la Faculta d de F arma­
cla , por su cola boración en las apreciacion es matemáti­
co-estadística s. 

GENERALIDADES SOBRE LÍPIDOS Y LIPIDEMIA. 

Los lípidos son componentes normales de la 
sangre; aumen tan o disminuyen según diversos 
estados morbosos. 

AHRENS y BIANKENHORN 1 sostienen que el 
factor alimenticio es el primero para explicar 
las variaciones cuantitativas de los lípidos en 
el suero sanguíneo. 

Los lípidos están en la sangre en forma de 
gotitas muy fina mente emulsionadas, llamadas 
quilomicrones, y cuando son muy abundantes el 
suero sanguíneo ofrece aspecto lechoso. La ma­
yor parte de los lípidos sanguíneos se encuen­
tran combinados con las pr oteínas del plasma, 
especialmente con la alfa y bet a globulinas . 

Se agrupa a los lípidos de la sangre, según 
MITCHEL '\ en grasas neutras (glicéridos); ｣ｾﾭ
lesterol, libre y esterificado, y fosfolípidos (lecl­
tina, cefalina y esfingomielina) . 

Wa:ESE G6 y asociados sostuvieron, en 1950, que 
la deficiencia de ácidos grasos insaturados y, en 


