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EL fA~TOR LlPOTRÓPICO DEL pANeREAS (LlPOCAleO) 
DE DRAGSTEDT 

Páncreas. - Doctrina sobre una nueva incrcciÓn. Cuando Fischer (1) comprohó 
que los perros pancn:vprivos, pese al aporte insulilllco, morían en tiempo va­
riable con lesiones hepáticas y. esclerosis en las arterias y válvulas aórticas, surgió 
la íntima convicción üe la existencia en el páncreas de un nuevo factor, distintq 
de la insuliria, al' cual debían subordinarse los disturbios metabólicos, referidos 
en tales condiciones experimentales, 

Allan" Bowie, Robinson (2) ,ratificando estos hechos, llamaron la atención 
sobre los signos de insu:qciencia hepática, consignando un fenómeno que resultada 
capital para precisar la genética tan controvertida de las perturbaciones nutri­
tivas: la adición de páncreas crudo, fresco, de bovino, a la dieta, era capaz de 
mantener con sobrevida durante años, a los animales sometidos a la operación an­
tedicha. (Mc . Leod). 

Esto,;;- concevtos se mantuvieron inalterables hasta 1930, en que Hershey y 
$9skin (3), (4), señalaron que la lecitina de huevo era capaz de sustituir al páncreas 
crudo elf la prévención de la infiltración grasa y en la manutención de la super­
\'ivenc~a' de los animales despancre3tizados, reférenc:ia de 'valor conceptual, al inva­
lidarla hipótesis de Ralli y col. (5) según la cual, la muerte de los animales debía 
ser imputada a perturbaciones absortivas, generadas por la falta de acción enzi­
mática del jugo pancreático. Años después, l:lcst. Ferguson, Hershey (6), (7), acla­
rati que es la colina, el componente activo, que en el complejo de la licilina, 
ostenta; esos atributos sustitutivos y hepatoprotectores, aun cuando Ralli-Flaun­
llanta;' habían enseñado, que el control del higado graso por el páncreas crudo, 
era más efectivo: de lo que cabía suponer por su tenor en fosfolípidos. 

\ :.J. Teoría del liPótaico. - Estas nociones adquieren empero, un derrotero preciso, 
recién a' partir de 1936, cuando por las sucesivas comunicaciones de Dragstedt, 
Van Prohaska, Harms. (8), demostróse que los efectos del páncreas crudo, debían 
imputarse a una nueva hormona metabólica, a la que designaron «lipocaic» (del 
griego: «lipo» grasa y «caic», yo queme), denominación que refleja su primordial 
inrervención en los mecanismos oxidatwos de los lípidos (fat metahtllizing hormone). 

,Para. apreciar, .en toda su trascendencia esta novísima concepCión; les prove­
choso estudiar, aun sucintamente, las perturbaCiones inherentes a la pancreatec­
tomía total, en los perros mantenidos con régimen insulínico. 

La ocurrencia sintomática, precoz o tardía, conduce invariablemente a la muerte 
en un lapso de pocos días, acusando los animales, acentuada pérdida ponderal y 
del apetito, apatía; astenia, vómitos, diarrea e ictericia, siendo fácil evidenciar 
mediante la prueba de la bromusulfonftaleína, la 'franca retención del colorante. 

Las alteraciones metabólicas preponderantes, se exteriori.lanl por aumento de 
la sensibilidad insulinica, disminución de la glucosuria y concerniente a; .los 
lípidos: progresivo descenso de su tenor en sangre hasta alcanzar la mitad de 
los valores normales. Para Chaikoft, la caída global, abarca los ácidos grasos 
totales, los fosfolípidos y el colesterol libre y esterificado. 

Este cuadro de verdadera "insuficencia de lipocaico», queda integrado con la 
aparición de un hígado aumentado de volumen, blando y amarillento, por incre­
mento del contenido en glicéridos, que llegan a representar cerca del 40 por 100 (9), 

Si se particulariza el estudio de este hígado graso, se pondrá de manifiesto 
como difiere del subsecuente al déficit insulinico, por su aparición tardía, por 
acompañarse de hipolipemia y otros signos de insuficiencia. Además, ti depósito, 
al realizarse en la periferia lobulillar, bajo forma de gotas gruesas, altera la tex­
tura normal; E1 acúmulo graso por simple efect .. mecánico origina anoxemia local, 
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que a su vez acrecienta la infiltración pero >ll igual que en la tumefacción turbia, 
obran procesos autolíticos intravitales, qUé' mducen al desequilibrio entre el ac~­
mulo y eliminación de las sustancias anormalmente almacenadas. La célula hepa­
tica, desempeña pues un rol importante ,en este tipo de infiltración grasa pato­
lógica y ello se acredita por la conconhtante insuncencia funcional (10). 

Dragstedt (11) ha mostrado como ciertas fracciones pancreáticas, previenen y 
curan radicalmente los síntomas anotados, restablecen rápidamente el apetito y 
peso, hacen cresapart'cer las manifestaciones del déficit hepático y el dismetabo­
lismo glucídico!" La lipemia retoma los valores fisiológicos, el hígado graso regresa 
en 2-;3 semanas y de todo ello deriva la supervivencia del animal, indefinida mien­
tras se proceda al suministro del factor lipotT6pico e insulina. La gran secreción 
de glucosa, o el aumento de tolerancia a la insulina, que siguen al tratamiento, 
sugieren la presunta conversión de la grasa en glucosa, a expensas de su fracción 
glicerina o quizá de los mismos ácidos grasos. 

La concatenación de experiencias que reseñamos, condujo a Dragstedt a admi­
tir la existencia de una llueva increción pancreática, que obrando sobre el me~a­
bolismo de los lipidos, permite la combustión de los :lcidos grasos y su conversión 
en glucosa, evita el depósito excesivo de glicéridos y restituye a la normalidad, 
los fenómenos metabólicos conexos (12), (13), (14), (15), (16). 

Esta nueva hormona, el lipocaico, sería segregada por las células a de los 
islotes de Langernans, que las técnicas de Lowe, Bensley, Martin, Gomary, Mallory, 
han distinguido de las elaboradoras de insl1lina, en virtud de su peculiar distri­
bución insular, sus gránulos hidrosolubles y sus especiales afinidades tintoria­
les (17), (18). Wolmer ha podido obtener lipocaico, a partir de estas células y como 
la glucosa origina en cobayos, lesiones electivas de estos elementos y simultánea 
deposición grasa hepática, parece abonarse aquella suposición de una función in­
cretora específica celular. 

Nuevos aportes experimentales. - Las criticas formuladas a la existencia del 
lipocaico, sólo han venido a consolidar firmemente el valor conceptual 'de esta 
dóctrina. 

Wilder ha pretendido atribuir a la acción discolltinua de la insulina, la res­
ponsabilidad de las lesiones descritas por Dragstedt, pero la sustitución por pro­
tamina-zinc-insulina, a efectos de prolongar tal acción, no ha hecho sino agravar 
el pronóstico, al facilitar el desencadenamiento de cnsis hipoglucémicas. 

Tampoco puede admitirse que las casuales sean desórdenes de la absorción 
intestinal, por falta de jugo pancreático, por cuanto con la ligadura de los con­
ductos excretores o su iistulización, /110 se ha logrado obtener hiperglucemia ni 
glucosuria y porque de consuno, la <.ldición de enzimas, empeon ]a situación, al 
acelerar la aparición del hígado graso. Allen y col. (19), practican la fistulización 
de 17 perros adultos, en rigurosas condiciones experimentales (régimen adecuado), 
con 40 por 100 de grasas en la alimentación - Ringer endovenoso - aporte de 
alcalinos para evitar úlceras gástricas -. Pese a la esteatorrea peculiar de la defi­
ciencia exocrina, 15 de los animales presentaban hígados normales sin la hipoli­
pemia característica y los dos restantes una tasa de grasa en el hígado, que no 
ultrapasaría el 14 por ciento del peso del órgano fresco. 

La obj,eción de Chaikoff, ~obre, dispensa~i1idad ~el .lipocaico en los perros pan­
createctomlzados con dlet'a e 111su1111a, parecla conshtUlr un rudo golpe a la hipó­
tesis de requerimiento sustentada por Dragsted. Chaikoff, al igual que Pennaro 
y Simonet, había logrado la supervivencia de animales, en las condiciones pre­
citadas, por. espacio de varios ~ños. Empero, Dragstedt, había ya sentado, que 
~m porce~taJe de perros (ap~oxlmadaJl1ente el .8 'p'0r ~OO) no acusaban signos de 
111suficencla, por 10 que al refutar aquella obJeclOn, lllslste en que Chaikoff ha 
escogido animales asintomáticus al mes de operados, que ingresarían en el g~upo 
aludido y que además ese investigador (aun con dietas hipograsas) ha generado 
en sus perros ostensibles manifestaciones deficitarias, como la hipolipemia y el 
hígado graso. 

Factores que condicionan la experimentaci6n. - En sucesivas contribuciones 
al tema, Chaikoff con Kaplan (20), (21), (22), (23), (24) ha reconocido la actividad 
lipotrópicadel tejido pancreático, admitiendo la existencia de dos factores: uno 

12 



202 ANALES DE j,1EDrCINA y ClRUGIA Vol. XX.-N.o 16 

tcnl1;¡lábil que controla el nivel de los lípidos en sangre y otro termostable que 
T-lrl'ÚCne su depósIto. Debemos a esü's autores, un aporte realmente significativo, 
que no ha recibido consecutivamente la atención merecida y es que todos los 
hígados grasos difieren en su composición, mecanismo de producción y respuesta 
a los agentes lipotrópicos. De haberse dtendidu esta prevención, no habría surgido 
tanta polémica y' confusión en torno al problema del lipocaico (l\1cHenry­
Patterson) (25). 

Efectivamente, Ralli y Rubín, habían sugerido la presencia de un factor «lipo­
génico» positivo en las dietas comunes y Blatherylck y col. (26), ~27), (28), (29), 
obtuvieron deposición grasa, admlnistrand~ 'hígado, efecto que Beeston-Wilkin­
son (3), atribuyeron al contenido en ;:olesterol. Sólo cuando McHenry-Gray-Lon­
genecker-Gavin, etc. (31), (32), investigandu en ratas los efectos del complejo B, 
sobre la síntesis grasa, usaron a titulo de suplemento vitamínico, extractos alco­
hólicos de hígado obteniendo hígados grasos, pudieron individualil::lrse los agentes 
¡;esponsab1es de tan sorprendentes dectos, ya que idéntica alteración pudo re­
producirse con la administración conjunta de biotina, ácido pantoténico, tialmina, 
riboflavina y pirodoxina. 

El hígado así generado, «tipo biotina», extremadamente rico en colesterol es 
altamente refractario a la colina, pero puede ser prevenido con el uso del lipo­
caico, a pesar de la singular propiedad antilipotrópica del colester·")l, basada en la 
depresión de la «velocidad de vuelta» de lus fosfolípidos hepáticos 1.33). 

La unificación de técnicas y raciones básicas, es pues, la condición «sine qua 
non», para comparar resultados en los animales de experimentación; su trans­
gresión justifica las controversias y dispares 1l1terpretaciones en investigadores 
tan eminentes. 

En primer término, la interacción lipopl"otdca intertiere netamente y ello 
corroborado experimentalmente, ;:emeda y apoya la clásica tcoría de Virchow, 
que sustentaba la progenie albuminosa de las grasas en los procesos degenerativos 
intercelulares. E~ tenor en prótidos exógc·nos, regula entonces d grado de infil­
tración grasa; los trastornos del ;'atabolisllio proteicu provosan hipercolesterole­
mia con degeneración adiposa y l'ecurriendo a la plasmaféresis puede testimoniarse 
la conexión entre el descenso de albúminas Y- el incremento en colesterol, cual 
ocurre en los caquécticos. Todos estos' fenómenos que muestran la influencia ejer­
cida por 10 prótidos en el almacenaje )< transporte de la grasa animal, se vinculan 
hoy al contenido en aminoácidos precursores (mttionina)' que actúan por trans­
ferencia de sus metilos lábiles !34), (35), (36), 

Best y col., si bien enaltecen el rol de la colina, operan con dietas ricas en 
proteínas y carhohidrat..s, pero pobre en grasas y sin adicionales vitamínicos, 
mientras Dragstedt, en sus perros, ha n:currído a elem.:rlÍos ricos cn grasas, que 
lógicamente aceleran la 11lfiltraC'Íón. Además, una razón poderosa se opone a la 
creencia sustentada por Bcst; mientras que el mínimo de colina es de 2 gr. dia­
rios, fracciones pancreáticas especiaks, son efectivas oral y parenteralmente en 
dosis de 60-100 mgr conteniendo apenas 1-2 % de colina libre (37). . 

Best - Ridout - Aylward - Holt - ..'VlcKay, etc. (38), infieren de sus experien­
cias la inactividad del lipocaico en «ratas normales., pero en oposición, Channon 
Loach-Tristam (39), reportan resultados positivos, cuando las ratas son some­
tidas al colesterol y con Kaplan-Chaikoff, remarcan el contraste reaccional de los 
poros pancreoprivos, los cuales a ,la inversa de aquellos animales, desarrollan 
hígados grasos, incluso con dietas ricas en proteicos. Además, McKay (40), ha 
verificado la acción lipotrópica del lipoCl'lico, sobre el higado graso, condicionado 
por el régimen hipoproteico e hipergraso en la rata. Clark y col. (41), comparten 
este punto de vista, pues el lipoc:lico 'es eficiente en ratas sometidas a dieta.s 
pobres en proteínas (5 C~), pero ricas engras8.S e hiclrocarbon'ldos y con adición 
de los componentes del complejo B. En tal efecto, no pueden interferir ·la colina 
ni la metionina, pues los análisis químicos revelan inexistencia de la primera y 
escaso tenor de la segunda (1.25 %). 

Best-Campbell-Julian-Clark (42), (43), señalan que la cetonemia, cetonuria y el 
hígado graso, resultante de la acción de los extractos ánterohipofisarios (Bim-
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Ling-Anselmino-Hoffman-Stepphum) (44) pueden ser prevenidos, mediante el uso 
del lipocaico, acción antagónica ésta, de la que carece un compuesto lipotrópico 
tan activo como la colina. 

Gavin-Patterson-McHenry (45), como resultado de prolijos trabajos comparati­
vos, insisten en l,.lle la definición del, grado de actividad lipotrópica de una sus­
tancia, exige como requisito previo, la enunciación del mecanismo genético del 
hígado graso, sobre el cual se experimenta. Estudiando en Toronto, el lipocaico 
cedido por Dragstedt, confirman su "ficacia para prevenir la deposición ,grasa en 
las ratas y atribuyen tal efecto a su actividad, sinergizada por la del inositol, 
en el contenido, en cantidad apreciable y que presuponen se liberaria en determi­
nadas circunstancias, de un compuesto aun mal definido. 

Insuficiencia del Upocaico en patología. _. Fueden llegar a concebirse para la 
insuficiencia del lipocaico, una real autonomía nosográfica (Lichtman) (46), si con 
los clínicos franceses se considera al páncreas, como una glándula que pese a su 
indivualidad anatómica, mantiene con el hígado estrechas relac,iones y analogías 
de todo tipo (Carnot). El origen embriológico común, 1<,. similitud t<'xtural entre 
hepatón e islote de Langerhans, la sinergia funcional canalicular, los ganglios lin­
fáticos tributarios comunes sugieren un paralelismo fisiopatológico, que se eviden­
cia netamente en la ictericia catarral (Loeper-Soubrié), cirrosis pigmentaria, etc., 
pero sobre todo en el síndrome morboso, que constituye la diabetes. 

Hígado y páncreas aparecerían entonces, a través de esta concepción, como 
dos órganos encargados armónicamente de regular los metabolismos de los tres 
grupos fundamentales de sustancias: albúminas, grasas e' hidratos de carbono; 
es ésta la razón por la cual el síndrome hépato-pancreático que presupone la dia­
betes, constituye una entidad que no debe el clínico empeñarse en disociar (Par­
turier) (47), (48), (49). 

De Robertis (50), ilustra la participación de ambas glándulas al describir 
histológicamente, en el hígado de perros con diabetes pancreática experimental; 
glocogenólisis y disminución del volumen celular con aumento de la ~rasa. La 
producción de diabetes hipofisaria experimental (con extractos ánterohlpofisarios 
alcalinos) (51) implica aumento del volumen celular, del glucógeno y en gran 
escala de la grasa perilobulillar. 

Insuficiencia del Upocaico en clinica. - Diabetes. (jHagra Simple-Infantil.) -
De estas premisas, surgen las inferencias clínicas de la experimentación conduci­
da por \Dragstedt. Los resultados que el investigador de Chicago, describe Po! 
efecto de la pancreatectomía total en el p"rro, pueden superponerse a las mani­
festaciones de la llamada diabetes magra o con desnut1'ici6n, forma clínica en la 
cual, como han enseñado Labbé-Nepveux, el desequilibrio nutritivo, reside no sólo 
en el metabolismo hidrocarbonado, sino predominantemente en el lipoprotéico. 

En la forma clínica, es fácil constatar en los pacientes emaciación, astenia, 
hépatomegalia con sensibilidad difusa directamente vinculada a la migración grasa 
y degeneración hidrópica adicional (Geelmuyden), glucosuria espontánea o alimen­
ticia, irreductible, que no desapat'ece sino transitoriamente por el suministro de 
insulina: tolerancia nula a los hidratos de carbono, cetonemia, cetonuria ~ comió 
complicaciones, precoma y frecuentemente tuberculosis insidiosa¡ (diabetes por an­
hepatía). Existe aquí una verdadera deficiencia en la asimilación de lipoproteicos 
o en su fijación por los tejidos e hiperlipe11lia, tanto más acentuada cuanto más 
grave el proceso, pudiendo alcanzar valores superiores, en diez veces a los nor­
males (Baudoin). 

Según el propio Dragstedt, en la diabetes humana, deben distinguirse dos 
tipos de ,hígado graso, subordinados al' déficit en insulina o en lipocaico y de esta 
dependencia surgen los notables resultados terapéuticos reportados por Grayzel­
Radwin (53), (53), Snell-Confort (54). en hépatornego1li<u rebeldes y en pancreatopa­
Has difusas con simultánea insuficiencia hepática (55). 

Rosenberg (56), en u:n adulto diabético con hépatomegalia pertinaz, rebelde 
a la dieta e insulina, pudo verificar gracias a la biopsia impuesta por trastornos 
intercurrentes, la regresión absoluta de la infiltración grasosa por la sola admi­
nistración del lipocaico. 
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llrownc-Thomas (57), C0mentan un caso de hépatolllegalia en que la laparotomía 
e1l..1Jluradora, exhibió un hígado h1alldl.', abigarrado :v amarillento y el páncreas 
atrófico y de consistencia carcinoma tosa por la difusa fibrosis. Al exaltar la sinto­
mato10gía carencial emergente de csta li1t::mu alteración, enseñan como fué posible 
controlar todas las perturbaciones, en especial de la lipemia, del test de Hanger 
y el hí¡;-:ldo graso, utilizando el nuevo factor descubierto por Dragstedt. 

Los controles funcionales en diabéticos, son igualmente significativos, ya que 
arrojan un 28 % de casos de insuficiencia hepática. En S11 copiosa estadística sobre 
hépatomegalias infantiles, White y col. (58), destacan la a1ta- incidencia del déficit 
glandular, en armonía con las antiguas descripciones de Von Mehring y Minkows­
ky de hígados grasos, resultantes .de la diabetes por paucreatectomía experimental. 

Mas. intrincado, es 10 concerniente al tratamiento de diabéticos no complicados. 
Los regímenes clásicos, ricos en grasa y pobres en albúminas, ff1W\reCGl la aCIdo­
sis, aun con dietas hipoca1óric.as, si n0S ate!1E.U10S a las opiniones dc Allan-JOS11n­
Leclerc-Lefevre-Peters-Hubbard y por tanto, reclaman la institución de un recurSQ 
que asegure la perfecta combustión grasa. A.unque hoy, a raíz de los c1ásicl.ls 
trabajos de Ad1esberg-l'l,rges (59), p1"1\'a el criterio de la restricción grasa, la 
utilidad inmediata de una fracción. lipotrópica, surge como un mcdio tendiente a 
la regulación metabólica, que permita un aporte calórico eficiente en los desnu­
tridos, aumentando la tolelancia grasa; normalice los lipoides séricos, en las insu­
ficiencias pancreáticas bipolares (Mauriac-Servantif'>-Baron) (60) y realice simul­
táneamente la profilaxis de las complicaciones. 

Diabetes complicada. La prevalencia de lesiones arteriales en La diabetes 
ha sido reconocida por autores de la talla éI.e Jus1in (61), (62), para quien el 
mayor peligro en la cItada enfermedad, no reside en el coma, sino en las altera­
ciones vasculares (atelomatosis, esclerosis arteriolar difusa, esclerosis c.~ Moncke­
berg) y en. las lesiones coronarianas, que se hallHn bajo el influjo del contenido 
en grasas de la alimentación. Rabinowitch (63) sostienl: que la hipercolesterolemia 
es la causa fundamental de la enfermedad arterial y Leary (64), afirma categórica­
mente, que la atél"Osclfrosis, resulta de la perturbación colesterólica, cuando por 
el decurso de 1()~ años, los lipófagos globulares y fibrolipófagos subendotelia1es, 
pierden su aptitud metabólica y generHn colágeno con la subsecuente obliteración 
que deriva de su localización en la íntima vasa!. (Labbé-Heitz) (65). Dragstedt 
y col. (66), reportan el desarrollo de ateromatosis y arterioesclerosis típicas, en sus 
perros despancreatizados mantenidos en su laboratorio de Chicago, de 6 a 9 meses. 
y en conejos, animales electivos para estudiar la arterioesclerosis experimental, ha 
podido verificarse c'omo lipocaico, unido a 1~ dieta rica en estero1es, prcviene la 
aparición de la hiperco1esterolemia y las lesiones ateromatosas aórticas, por 10 que 
pueden concebirse todas estas perturbaciones, al igual que la acetonemia y gan­
grena, como «dislipoidosis» (Van Eogaert), tributarias de una terapéutica especí­
fica con la nueva increción pancreática. 

Enfermedades por atesoramiento. - Lipidosis. Las tesaurismosis constitu-
yen un campo fecundo para estudiar fisiopatológicamente el desequilibrio 1ipopro­
teico, que conduce al almacenamiento patológico y para interpretar conceptos 
sobre· la capacidad reacciona1 sistemática frenlf a los estímulos patológicos exo­
endógenos. Según Thannhauser-Mogendantz (67), (68), la hiperlipemia funciona 
como mordiente promoviendo la producción de lípidos intracelulares, que se alma­
cenan y retienen «in situ». No obstante, como ciertos individuos, pese a las deter­
minaciones químicas, no presentan ,,11 adro~ )de «atesoramiento», cah,El 'su,poner 
que es requerida una predisposición especial de los elementos del retículo-endotelio, 
según la hipótesis que Jadassohn formu>1ara para el caso especial del xantoma de 
los diabéticos y que puede hacerse extensiva a la xantomatosis familiar, e1síndro­
me de Urbach-Wiethe, a las policorias idiopáticas y en rigor a las restantes 
lipidosis. 

Para 1B10ch, por mecanismo intracelular de defensa, los lípidos circulantes son 
retenidos cuando han sobrepasado su «umbrah de tolerancia. Verificada la flocu-
1ación, el suspensoide lipoproteico sería removido, por la actividad granu10péxíca 
tisular (co1esterosis metap1ásica retícu10-histiocitaria) (69). 
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Lipidosis sistémicas. - Epsteill disti1!gue la histiocitomatosis p~r almact'.lla­
miento de las proliferatJyas e hiperplásicas, ajenas a ntwstros proposttos. l'recu;a­
mente, la naturaleza de la sustancia retenlCla, permite separar diversas t:ntidades : 
esteatosis hipertrófica de Delbet-Greuuet (glicendos), enfermedad de Hand-Schüller­
Christian (coksterol), Niemann Fick (leCltina) , Gaucherl (kerasina), Von Gierke 
(glúcidos), etc. (70), nocióu que cohonesta el autagouismo físico-químico coleste-

.rol-fosfolípid.os (Degkwitz) y la apreciación que tormularán Chaikoi-Kaplall, caya 
gravitación remarcáramos precedentem('nte. 

Lipidosi$ cutáneas. - El estudio de las lipidosis cutáneas, ofrécc interés es­
pecial para el lipocaiclI, ya que Clark y col. (71), (72), han mostrado la propiedad 
(;,.;pcdnca de esta sustancia para descender la hiperlipemia concurreute en los 
psoriásicos (Grutz-Burger) (73), (74), con 10 cual logmn borrar totalmente las lesio­
nes en la mitad de sus pacientes sin otra terapia complementaria. Ramos y Silva 
(75), inClUyen en las tesaurismosis endógenas, las localizaciones cutáneas de lípi­
doSIS generales: xantclasma, síndrome de Burger-Grutz; las dermatosis asociaaas 
con metabolipat"ías (psoriasis-lepra-acl1é) y aquellas afecciones em las cuales el 
acúmulo tegumentano es manifestación prevalente: lipomas, lipoidoproteinosis­
imbibición del colágeno (Urbach). 

En las tesaurismosis infiltrativas y por illlbición: xanteloides-xal1teloblastomas, 
lahistopatología ha logrado evidenciar la naturaleza lipídica de los depósitos en 
el interior de células especiales (xantomatosas de Chambanl), que. se agrupan 
C(11110 sincitios histincibri'.lS en el dermis papilar. 

Lipidosis de los xantomatosos .. - Recientemente la escuela americana con 
Carb (76), ha clasificado los xantomas por infiltración, (:11 primitivos de origen he­
patopancreático, por directa perturbación dl:! metabclismo lipídico y secundario, 
resultantes del disllletabolismo glucíclico (xantoma insular; de los diabético:.;) .. Ba­
sados en esta sistemática, han realzado en :.rolijos trabajos, como d lipocaico 
promueve, no sól<~ la normalización de la hpemia SÍllO también la remoción de 
los depósitos endocelulares del colesterol y sus ésteres.· Una vez más, el progreso 
terap¿utico derivado de un perfecto conocimiento patogénico, permite estableccí 
una prognosis favorable para la xantomatosis y ciertos exponentes de la tliatesis 
pa.raqueratósic.a . (Clan'k-Wa1ch-Julial1). 

Estados infecciosos. - Las infecciol/es agudas (osteomielitis, empiemas, artritis 
sépticas) en niños muestran un definido descenso en los lípidos sanguíneos, par­
ticularmente en Su 'Período de acmé, comparado con los valores de la convalecen­
da. Stroesser (77), que vinculD estos hallazgos con los de Chaikoff-Kaplan en 
perros despancreatizados, ha procedido al sumiuistro de páncreas fresco o desecado 
tle vacuno, en dosis lÍe 20 g-rs. y ftnaliz·a con el método de Hloor, las muestras de. 
sangre, ant'es, durante y 12-16 horas después de la administración de la comida, 
por espacio de 2-3 semanas. Con este proccdimi<!nto, ha podido observar rápido 
aumento de las grasas plasmáticas y del colesterol esterincado, mientras que la 
Isacción libre, se mr,ntuvo prácticameute al mismo nivel. Los fosfolípidos que 
tienden a quedar en bajos niveles hasta ene! periodo de la c:onvalecenc:ia, experi­
mentaron con esta te~apéutica, un alza favorable, hecho significatico que certifica 
la posibilidad que ofrece también en este terr"no, el fador lipotrópico pancreático. 

Obesidad. - Queda por considerar el significado de lipocaico dentro del régi­
men dietético de los obesos. Es natural que, obligados a metabolizar mixturas die­
téticas con relaciones cetógeno-anticetógenas, no siempre¡ bien equilihradas, podrá 
mejorar la tolerancia y prevenir la acidosis, por ayuno relativo, deficiente utiliza­
ción dc proteínas indiógenas o exhaustación de la reserva de glucosa combustible, 
si en verdad, ciertos mecanismos antes imprecisos, son dependientes, como atina­
<lamente sugiere Duncan (78), de la secreción de las células a de los islotes de 
T,angerhans. 

N efrosis lipoidea. - En esta reVlSlOlI panorámica, no puede omitirse las 
nefrosis lipoideas y nefritis con síndrome lH.:frótico, si, aceptamos que la ~nfiltra­
ción tubular con grasa birrefringente, se realiza en función del aumento de lipinas
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consecuente a la intensa liipoproteinemia. Rarker, en perros con dietas hipoprotci­
cas, de valor calórico adecm".do, para mantener un balance nitrogenado· negativo, 
obtienc intcnsa hipercolesterolemia, y en la necropsia, degeneración grasa extensa 

. del hígado e intensa tumefacción turbia con degeneración tubulorrenal (79). 
Enfermedad celíaca. ~ Trastorno de etiopatogenia controvertida, presuntiva­

mente ligada a la mala absorción intestinal, por lllhibición de las fostorilaciones 
tisulares y sin sllbstratu111 anatomopatológlco, crea un pdgeflO clínico (~e acentuada 
distrofia y múltiples carencias (Verzar-\'areb Fuentes). ~us características (retar· 
do pondoestatural-hidrolabilidad-distrofia ósea-hipovitalllillosis-anemia hipocrórtiica) 
integrada por importantes perturbaciones bioquími.cas del metabolismo graso (hi­
po1ipemia-esteatorrea), se reproducen en muchas circunstancias etiológicas y p01; 
ello muchos autores prefieren la denominación de síndrome celiaco (Holt-Mc 111tosh) 
(80). Tal ocurre en la fibrosis quística del páncreas, en la cual, la inhibición fun­
cional glandular y la coetánea infiltración grasa, hacen presumir el déficit en 
lipocaico. 

La continuidad lógica de esta revista de hechos de patología, general, e~labo­
nados en virtud de causales fácilmente identificables, infunde considerable valor 
intrínseco a la doctrina de Dragstedt, la cual depara nueva orientación e incentivu 
para introducirnos en el terreno de la :fisiopatología de los desórdenes del meta­
bolismo lipídieo y puede explicar la naturaleza dc las fuerzas metabólicas, que 
determinan el almacenamiento, la combustión de las moléculas grasas y los pro­
cesos que regulan la extensión de los depósitos tisulares. 

La aportación de Abels y col. (71), es elocuente; en cánceres de hígado, ha 
logrado con lipocaico, hacer regresar la coneomitante 1l1iiltración grasa. I,a easuís­
tica, hoy reducida, a no dudar ha de ampliarse en grado imprevisible; los hechos 
experimentales y clínicos, llegarán a cOllClliarse; .la. noción del lipotropis11lo podrá 
precisarse en condiciones. vcntajosas para la fundamentación terapéutica y de tal 
modo, muchas hepatomegalias, intoxicaci.ones, desequilibrios dietéticos que culmi­
nan en la infiltración (' en la cirrosis grasosa y disturbios en el metabolismo lipí­
,dieo que tienen exponente en variaciones del nivel sanguíneo del colestt rol, s{' 
harán tributarios del factor lipotrópico aislado por Dragstedt (82). 

Siguiendo en líneas generales la técnica descripta por Dragstedt, COI1 varia­
ciones en 10 que respecta a la utilización de solventes, radios de 'enlH'cntraeión. L' 

índices de saturación, se ha obt;cnido una sustancia- Pircaica - cuyo ensay" 
biológico permite comprobar que la administración diaria de 60 miligramos, por 
largos períodos (6 meses) a perros despanereatizados a régimen d~ insulina, pre­
viene la degeneración e hipertrofia grasa cld hígado, manteniendo normal (3-4 %) 
el contenido en ácidos grasos totales del hígado, nonm\lizando los lípülos. san-
gt~íneos. 
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