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ORIGINALES

URIGEN DK LA GKASA KLIMINADA EN das de grasa, obligan a aceptar una hipersecre-
3 OBSTRUCCIONES DEL  cion. - o Ay

5 OEEEDTPLEJC({%ASA [rsi Hemos querido, utilizando la posibilidad que

BHSE0C0. KSTUDIOS CON ‘GRAS nos brinda el empleo de una grasa marcada con

I'*, hacer un estudio de la cuestién, calculando,

3 ; MENEZ Dfa7 en la misma forma que se describe en una re-

& = S0 G, Ineineg Diag. ciente comunicacién anterior nuestra ?, en la

grasa eliminada el quantum de no absorbida y
Madvrid, de secrecion endogena.

Instituto de Investigaciones Clinicas ¥ Médicas,

Conociendo el papel jugado por las sales bi-
liares en la emulsificacién preabsortiva de la
grasa, parece explicada la esteatorrea que apa-
rece en la obstruccion clinica o experimental del
colédoco como un defecto de absorcion, Hace
anos, no obstante, suministrando a enfermos
con obstruccién total del colédoco comidas de
prueba de bajo contenido en grasa, y hallando
eliminacion en las heces muy superior al aporte
(con MARINA y CLARIANA ), concluimos que una
parte, al menos, de la grasa fecal debia ser de
procedencia endégena. SHAPIRG y cols. * utili-
zando una grasa marcada con deuterio, llegaron
a similar conclusién. No puede negarse que la
falta de bilis en el intestino puede contribuir a
una peor absorcion; en efecto, nosotros mismos

METODICA.,

Se emplearon lotes de diez ratas con obstrue-
cion confirmada por ligadura del colédoco. Los
animales fueron puestos a la misma dieta * que
se describe, sometiéndoles al mismo proceder
experimental: cuatro dias previos de dieta sin
grasa; sobrecarga de 900 mgrs. de acido olei-
co I'*'; recogida cuantitativa de las heces ca_da
veinticuatro horas, durante cuatro dias; dosifi-
cacion gravimétrica de la grasa total de las he-
ces, y, dentro de ésta, por estimacion de la
radioactividad especifica, la correspondiente
a grasa no absorbida de la suministrada. Aca-
bada la experiencia, los animales fueron sacri-

ficados, extrayendo toda la sangre para dosifi-
JIMENEZ Diaz y M. BESCOS ') vimos ausencia de car en ella lipidos totales (met. de Bielschows-
curva de lipemia en los obstruidos de colédoco, ky-Castro) y 1a colemia (met. Malloy y Evelyn). s
suministrando 100 grs. de aceite de oliva. Pero Las colemias estuvieron alrededor de 10 mgrs.
las grandes eliminaciones de grasa en las heces,

: : gra, por 100, y los lipidos del plasma, entre 700-910
aun en sujetos con dietas practicamente priva- miligramos por 100,
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RESULTADOS.
1. Ratas ligadas de colédoco.,
Ponemos a continuacion los valores medios

(el detalle estd en el cuadro I, que ponemos al
final) de diez ratas asi tratadas:

(rrasn Grasa
Girasy tatal no absorbida
(radioactiva (inerte )
Media X D40 (296) 236 (119) 304 (17T

(Ponemos entre parentesis las cifras de diez
controles sin ligar.)

Los datos estadisticos fueron muy significa-
tivos.

Crrasa Grasa
Ciresn total no absorhida
iradioactiva) linerte)
119 66 96
Ex 376 20.6 30,3
T 8.3 (< 0,001) £.7 (< 0,001) 4,08 (< 0,001

Se ve una evidente esteatorrea que casi dobla
a la eliminacion normal: este aumento esta con-
dicionado, sin embargo, por las dos fracciones:
la no absorbida, que es el doble de lo normal,
para la misma sobrecarga; por consiguiente, la
absorcion fue solamente del 73,7 por 100: pero
también de la segregada, que es casi el doble de
lo normal, con lo cual la proporcion de grasa
segregada /grasa no absorbida es de 56,2 por 100,
curiosamente equivalente (59,8) a lo normal.

II. Ratas ligadas con suministro peroral de
dacido colico.

Con el objeto de ver si el resultado anterior
se debe a la falta de acidos biliares en el intes-
tino, se afiadié a la dieta un 1 por 100 de acido
colico los diez dias previos a la experiencia y los
cuatro dias de la misma. Los valores medios
hallados fueron los siguientes (v. cuadro II):

Grasa Grass
Grasa total no absorbida
(radioactiva) (inerte)
Media ® 177 45 132
3 57 22,2 49,1
EX 18,0 7,05 15,6
4,80 (<« 0,001) 4,68 (< 0.001) 2,568 (0,02-0,01)

[ =

Se observa una disminucion muy evidente de
la esteatorrea a expensas de la grasa no absor-
bida, que de 236 baja a 45. El otro fenémeno in-
teresante es que simultineamente desciende la
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grasa endogena a un valor aproximadamente
normal, pero la mitad del que tenia no dando
acido célico.

COMENTARIO,

De estas experiencias resulta confirmada la
sobreeliminacion de grasa por las heces en la
obstruccién del colédoco. Esta esteatorrea es en
gran parte debida a una disminucién de la ab-
sorcion por la falta de sales biliares, que se co-
rrige cuando se suministra acido coélico. Pero
cerca de la mitad no es grasa no aksorbida, sino
de procedencia endogena. Este aumento de gra-
sa segregada podria relacionarse con la hiper-
lipemia que produce la ligadura del colédoco *:
pero disminuye, a pesar de que la hiperlipemia
persiste al dar el acido célico (lipemias finales
entre 800-1.100). La disminucion, a lo que si es
paralela en cierto grado, es al aumento de ab-
sorcién. Esto sugiere que la secrecion intestinal
de grasa esta relacionada en algin modo con la
cantidad de grasa sin absorber que llega a
cierto lugar del intestino; solamente asi se ex-
plica la constancia de la relacion grasa segre-
gada ‘grasa no absorbida en los normales. Po-
dria sugerirse que una secrecién grasa intesti-
nal llevaria consigo algo que facilite la absor-
cién y la mezcla segregada e ingerida fuera
después absorbida en su mayor parte, alre-
dedor del 890 por 100, quedando un resto con
proporeion casi igual de ambas fracciones.
Cuando la grasa se absorbe peor, por faltar las
sales biliares, una mayor parte deja de ser ab-
gorkida, tanto de la que ingresé por ingestion
como de la segregada; cuando, al dar acido c5-
lico, la absorcicn mejora, ello repercute a su vez
sobre ambas fracciones. Este fenémeno es se-
guramente comin a todas las esteatorreas, en
las que se suma lo no absorbido con un aumento
de grasa segregada y sugiere un mecanismo de
circulaciéon de la grasa en el intestino: secre-
cion — reabsorcion, que debera ser estudiado
mas de cerca.

CONCLUSION.

La ligadura del colédoco produce una estea-
torrea, en parte debida a no absorcion, y en par-
te, a hipersecrecién. El fenémeno deriva de la
ausencia de sales biliares en la luz intestinal y
puede corregirse dando per os acido edlico. Con
ello, la absorcion se normaliza y la secrecion
disminuye. Este doble efecto sugiere un meca-
nismo de recirculaciéon de la grasa, junta la in-
gerida con la segregada, sobre el cual se hacen
algunas sugerencias.
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Grasa de las heces de ratas ligadas de colédoco con dicta privada de grasa r'as la adminigtracion de 900 mgs

CUAPRO I

de

acido oleico IT9

(ac. 34 10" p. X m.).
GRASA TOTAL
Rata 1.» Rata 2.» Rata 3. Rata 4.8 Rata 5. Rata 6.» tata 7 Rata B.v Rata 9.» Rata 10.»
Dias mgs. e mgs. % mgs. % mgs. % mgs. ‘ mgs. e mgs % mgs @ mgs mgs., %
1 287 31,8 350 39,0 266 29,6 108 12 184 5t 186 20,6 304 33,8 109 12,1 340 378 355 39,4
2 107 11,9 129 14,4 68 76 . 65 7.3 172 192 102 11.3 95 10,6 252 28,0 85 6.4
3 80 8,9 108 12 114 126 45 5 86 e 65 (5 A 59 108 12,( 70 NI, T4 8,2
4 80 8,9 60 6,7 80 89 105 11,6 45 ) 98 10,9 oh 6,1 79 8,7 72 8,0 62 6,9
55¢ 61.5 647 721 528 58,7 323 35,9 614 5% 021 58,1 514 57.1 391 13 134 81,6 576 60,9
GRASA RADIACTIVA
Rata 1.» Rata 2.a Rata 3.» Rata 4. Rata 5 Rata 6. Faty 7 { H Rata 9 Rata 10.%
Dias mMEgSs. e mgs. %% mgs : mgs L mgs. L mj m mes %
1 131 14,5 127 14,1 138 15,2 35,4 3,96 184 2,0 118 13.1 164 8 61 T 158 17.6 17,8
2 49 5,5 38 4,2 16 1,8 34,0 3,80 18 13,5 : 16,2 1,8 56 6,2 3,6
3 85 9,4 73 8,2 66 7.4 43,0 480 325 )6 9 6,6 24,5 ) 15,4 2.2 18, 2.1 3.4
4 72 8,2 33 3.7 30,5 34 37,0 410 99 110 24 2,7 16,2 10,8 1,2 9,2 1,1 1,5
327 37,6 271 30,2 250,56 27,8 1494 16,66 308 0,1 2492 27.1 218 24,35 10,64 12 241, 27,0  238.( 26,4
GRASA INERTI
Rata 1.» Rata 2. Rata 3. Rata 4. R¢ Rata ' 7 Rata & Rata 9 Rata 10.=
Dia mgs. mgs mgs., megs ' n mg
1 156 223 128 72,6 30 68 14 48 182 19
2 h8 91 52 31 124 RS T8.& 196 53
3 01 58 2 % 6 28 2 29.6 51.3 13
4 8 27 49,5 68 ) 63,8 g.R 6.9 62,8 16,
222 376 287,5 173.6 261,58 29 284.4 92,1 3345
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CUADRO 11

1R0.L

Grasa de las heces en ratas normales en dieta privada de grasa, tratadas con acido colico tras la administracicn de 900 mgs, de acido oleico I'"({ac. 25 ¥ 100 p. x m.)

@ OHANON

GRASA TOTAL

i-:;_L};_i, .= . _]{;1[;-1 2’_'_ 1 Rata 3.» Rata 4.» Rata 5.» Rata 6 Rata 7 Rata B.» Rata 9. Rata 10.0 :}

Dias mgs % mgs, % mgs e mgs mgs : mgs ngs. mgs e mEgSs ’ mgs. E

- [ ]
1 102 11.4 229 25,5 34 3.9 182 20.3 o] ¢ 95 85 9.4 Us 10,8 128 13,6 28 3,1 i 8,2

2 92 10,2 27 3,0 22 2,4 30 3,3 22 2.4 37 .1 15 2,0 65 1,2 32 3,9 24 2 =

3 15 1,7 20 2,2 15 37 20 2,2 24 2,7 26 2,8 29 3.2 18 2,0 24 2,7 20 <

4 10 1,1 12 1,3 12 1,3 10 1,1 8 0,9 7 0,8 19 2,1 16 1,8 15 1.7 11 ~

: [N

219 24,4 288 32,0 ®4 & 242 26,0 140 15,5 1556 17.1 1911 21,1 221 24,6 99 11,0 128 14,5 e ]

y —~

Iy

=

]

]

GRASA RADIACTIVA 3

=

—

Rata 1.0 Rata 2.» Rata 3.» Rata 4.» Rata 5.» Rata 6,» Ratn 7.» Rata 8 Rata 9.» Rata 10.» Eb-

Dias mgs, % mgs, o mgs., o mgs % mgs L mgs mgs. o5 Mmgs 1 mgs 0% mgs. s

i | e X S =

=

o

1 27 3,00 59 0.8 17 1,90 28.0 3.10 26,0 2,90 39.0 1,40 37,0 1,10 24,0 2.60 12 1,30 21.0 2,30 2]

2 38 4,20 4,1 0,45 6.9 0,77 8.8 0,98 0,62 0,62 10,4 1,15 18,8 2,07 8.7 0,97 13 1,45 3,6 0,62 :?1

3 5,7 0,64 39 0,44 3.2 0,36 =~

4 _3

= 2|

70,7 7,84 93,1 10,25 23.9 2,67 10,7 1,52 31,62 3,52 19,4 9,55 35,8 6,17 32,7 3,57 25 2,10 29,8 3,28 =

QO

=

=

s

(%)

GRASA INERTE -"'1

o

)

lata 1. Rata 2. Rata 3.» Rata 4.» Rata 5.» Rata 6.» Rata T.» Rata B.» Rata 9. Rata 10.» _~

Dia mgs mga. mygas. mgs mgs. mgs mgs. mgs, mgs. mgs. E:

es ]

1 75 14,0 18,0 154,0 60,0 1,0 61,0 98.0 16,0 H3 g

2 54 22,9 15,1 21,2 16,4 26,6 26.2 96,5 19,0 18.4 &)

3 9,3 20,0 16,0 16,1 24,0 26,0 29,0 18,0 24 16,8 o

| 10 12,0 12 10,0 8.0 7.0 19.0 16,0 15.0 11.0
148,3 68,0 Go,1 191,3 108,4 105.6 135,2 190,3 T4.0 09, 9

64
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SUMMARY

Ligature of the choledochus produces stea-
torrhoea, which is due partly to non-absorption
and partly to oversecretion. This phgnnmen_on
i« occasioned by lack of biliary salts in the in-
testinal lumen, and can be corrected by the ad-
ministering of choleic acid “per os”. This nor-
malizes atsorption and diminishes secretion,
and this double effect suggests a mechanism })}'
which the segregated fat, together with the fat
suprlied by ingestion, is put back into c‘ircula-
tion. A few suggestions are put forward in con-
nection with the latter point.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Abbindung des Choledochus verursacht
eine Steatorrhoe, die teilweise nicht absorbier-
tes Fett und teilweise eine Hypersekretion dars-
tellt. Die Erscheinung ist auf die Abwesenheit
von Gallensalzen im Darm zuriickzufithren und
kann durch Verabreichung von Cholsdure per
os korregiert werden. Die Absorption wird da-
durch normalisiert und die Sekretion herab-
gesetzt. Es werden verschiedene Betrachtungen
iilber diesen Dopreleffekt angestellt, welcher
den Gedanken an den Mechanismus einer ge-
meinsam wiederholten Zirkulation von zuge-
fiihrtem und abgesondertem Fett nahelegt.

RESUME

La ligature du chollédoque produit une stea-
torrhée, diie en partie 4 la non obsorption, et en
partie a hipersécrétion. Le phénoméne provient
de I'absence de sels biliaires dans la lumiére in-
testinale et peut se corriger en administrant, per
og, acide colique. Ainsi, I'absorpction se norma-
llise et la sécrétion diminue. Ce double effet suo-
gére un mécanisme de recirculation de la graisse :
I'absorbée unie & la sécrétée: a ce sujet on fait
certaines considérations.

SCEPRE LAS CIRROSIS BILIARES

C. JiMéNEz Diaz, E. LSPFZ GARCia, J. RAMIREZ
GUEDES y M. MORALES.

Instituto de Investigaciones Clinicas v Médicas,
Madrid.

Dgn_tro del confuso conjunto de las cirrosis
heraticas, es evidente que tenemos razones de
orden clinico y anatomopatolégico para separar
el gruro de las cirrosis biliares, conforme se
destacaba en nuestra anterior publicacion. El
concepto arranca de la tesis de Hanot sobre las
cirrosis hipertréficas, en las que va se genalan

e ———
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diferencias clinicas e histologicas con la cirrosig
atréfica de Laennec, unica forma por entonces
conocida de cirrosis hepatica. Con el tiempo ge
han ido perfilando una gserie de caracteres cli-
nicos de estas cirrosis, entre los que destacan:
la hepatomegalia con esplenomegalia, la icteri-
cia. la buena tolerancia durante tiempo prolon-
gado para la enfermedad, con evolucion lenta y
funcion hepatica durante mucho tiempo poco
afecta la presencia eventual de otros fenome.
nos, como fiebre, depositos xantomatosos, tras-
tornos del crecimiento y de la funciéon sexual, y
la ausencia, hasta los periodos finales, de la hi-
pertension porta y sus secuelas. Asi, es natural
que este grupo de cirrosis haya recibido dife-
rentes nomkres, seoun el caracter mas subraya-
do y el predominio de unos u otros sintomas:
cirrosis hipertrofica, cirrosis biliar, cirrosis in-
fecelosa, cirrosis colestatica o colangitica, cirro-
sis seudoobstructiva, cirrosis de Hanot o eirro-
sis xantomatosa. En parte, estas denominacio-
nes no valen, por ser poco especificas, y, en par-
te, se ha cometido el error, con frecuencia, d
considerarlas sincnimas, cuando, en realidad,
dentro de una serie de sintomas similares se han
englobado enfermedades distintas. La hepato
esplenomegalia, por si, que corresponderia al
término de cirrosis hipertrofica, no es atributo
de este tipo de cirrosis. Numerosos autores han
senalado como pueden ser hepatomegilicas ci-
rrosis del tipo de Laennec, cirrosis grasas vy las
propiamente “biliares" (v. RoEssLE). Tampoco
el caracter de ictéricas basta para calificar den-
tro de las cirrosis biliares los sindromes cirro-
ticos. La cirrosis téxica o posthepatitis, cirrosis
nodular, puede tener una evolucion ictérica,
como las cirrosis bantianas o la misma cirrosis
de Laennec en ciertas fases de su evolucion. Es
el conjunto de sintomas delineados antes, y no
uno solo de ellos, lo que induce al diagnostico
de cirrosis biliar; pero también los caracteres
del higado, en general liso o con poca granula-
cién, resistente, pero menos duro, en cuyo corte
no se ven esas grandes dislocaciones del parén-
quima con formacion de seudolobulos y grandes
bandas conjuntivas, sino solamente pequenos
focos de esclerosis con la pauta estructural con-
servada, por lo menos, en amglias zonas. L.o que
es comun a estas cirrosis, difusa, hipertrofica,
fina o intima, estasis biliar con parénquima te-
ido por el pigmento y parénquima relativa-
mente Eien conservado, permite una definicion
Inicial, aunque la naturaleza de los procesos que
akocan finalmente a ella sea diversa.
Efectivamente no puede hablarse, no ya de
unidad etiolégica, sino tampoco de unidad de
mecanismo patogénico. Algunos autores (KARS-
NER, MCMAHCN) proponen su clasificacion en
unos tipos ° fundamentales: pero, aungue final-
mente aboquemos a hacer algo similar, inicial-
mente creemos util sefialar ecémo cirrosis biliar
y estasis biliar van juntos, sugiriendo una rela-
cion de causa a efecto, y de aqui que debamos
separar la cirrosis biliar, que es consecuencia de




