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LA COLESTERINA, SU VALORACIÓN 
Y EL MANTENIMIENTO DE SU CONSTANCIA 

por los doctores 

LOUIS BUGNARD y CAMILLE SOULA 
de la Facultad de Medicina de Toulouse 

Son pocos los asuntos, en biologín, que hayan des­
pertado tanto el interés dc los rnédicos corno el dc la 
colesterinernia. Después dc los trabajos de CHAUJ!'FARD, 
dc GuY LAROCHE, gracias al proccdimieuto de dosifi­
cación de GniGAUT, la colesterina dc la sangre ha origi­
nada nurnerosas publicaciones médicas. No obstante los 
problemas fisiológicos que suscita la colcsterinemia, so­
lamente han retcnido la actividad científica de un pc­
qucño número de investigadores lo misrno en el cxtran­
jero corno en Francia. Por cso nos ha pa1·ecido útil re­
unir en una cxposición de conjunto los resultados ob­
tcnidos en nucstras investigaciones escalonadas durantc 
mas de diez años, pareciéndonos esta síntesis dc fucrza 
suficientc para esclarccer la cuestión en el día de ma­
ñana. 

Actualrnentc, la colesterina de la sangrc se nos apa­
rccc como nn cornponcnte del plasma cuyas relaciones 
con el quirnisrno de la nutrición son infinitamcntc me­
nos importantes que el pape] puramcnte físico que dcs­
empeña en la fijeza del mcdio humoral. 

Nuestros estudios sobre la regulación colcsterinémica 
han demostrada que las variacioncs dc la cantidad dc 
eolesterina en el plasma son indcpcndicntes de la pro­
ducción y de la dcstrucción dc la colesterina en el or­
ganismo y no hac en mas que seña lar dcsplazamientos 
dc la colesterina en el tejido sanguíneo. l1a colesterina 
pasa del plasma a los elcrnentos cclularcs y viceversa: 
estos cambios de lugar van unidos a los cambios gasca­
sos dc la respiración y a las modificacioncs dc la reac­
ción acidobasica de la sangre. I1a regulación colcstcriné­
mica es tributaria dc los fenómenos de rcgulación pura­
monte física dc la constancia del medio interior. 

Expondremos por qué concatenación de hechos he­
mos llegado al conocimiento de estc mccanismo regula­
dor, y al mismo tiempo examinarcmos el cstado actual 
dc los problemas que plantca la colcsterincmia. 

Convienc prceisar ante todo que rntcndcmos por co­
lcsterinemia la presencia dc la colesterina rn el plasma 
sanguíneo. l<}l grado de la colrsterincrnia indica, pues, 
la cantidad de colesterina contenida en la parte líquida 
dc sangre, valor que precisa distinguir dc la cantidad 
dc colesterina contcnida en la sangl'e total: plasma y 
glóbulos. l1a colcsterincmia es común a todas las espe­
cies. 

I1a colesterina es un principio constituyentc dc todoH 
los clemcntos celularcs. Los hcmatíes y los lcucocitos 
la contiencn en notable proporción igual que toda.s las 
células. No es, pues, sorprendentc enrontrar notables 
cantirlades dc ella en el plasma. Pcro su presencia en el 
plasma oft'Cf'C un caractcr digno dc atención y en cierto 
modo paradójico. 

Estada 'de la colesterina en el pkumw 

A pesar dc que la colesterina rs insoluble en el agua, 
el plasma, aun sicnelo perfcctamcnte límpido, óptica­
mcntl: vacío la conticnc en cantidadcs superiores a 1 
gramo por litro. Si se hacc con esa cantidad dc coleste­
rina una suspensión en agua se obticnc un llquido dc 
asprcto lcchoso. Dcsde luego, cstas suspcnsioncs lccho­
sas son inestables y únicamente pcrsistcn rnicntras sc 
las agita. 

Sólo por adición dc lecitina o dc albúmina sc puedc 
dar a esta suspensión una cstabilidad pasajcra. Pcro 
esta s adi ci ones son insuficientes para rea lizar integral­
monte las condiciones físicoquímiras que aseguran en 
el plasma la solubilidad dc la colesterina. 

La significación dc la colestcrinemia no pucdc acJa­
rarse sino por el conocimiento dc los factores que, en 
las condirioncs del funrionarnicnto normal, detcrminan 
la solubilidad dc la colesterina. Nucstro estudio ha 
puesto en evidencia uno de estos factores: el cstado dc 
los gases de la sangre. 

La colesterina se cncuentra en el plasma, partc en 
cstado librc y parte combinada, bajo la forma de éstc­
res dc acidos g'l'asos. La proporción entre la colesteri­
na librc y la colesterina esterificada es todavía mal co­
nocicla. 

J.1as combinacioncs de la colesterina con otros com­
ponentes del plasma pucden influir notablcrnentc en su 
solubilización. Los trabajos de 1\'IACI-lEBOEUF incitau a 
creer]o. 

La rxistcncia dc una combinación soluble entre las 
albúminas del plasma y la colesterina ha sido sostcnida 
por rnuchos autores; otros, en cambio, han invoeado 
una asociación lecihno-colcsterínica en la cual la colrs­
terina sería la fase dispersa en el sono dc la lecitina, 
fase dispersante. MACHEBOEUF ha estudiado reciente-
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mcnte los. fosfoaminolípidos y estéridos de la sangre. 
Por una larga serie de fraccionamientos obtenidos por 
modificaciones sucesivas de la reacción del medio, ha 
podido extraer del suero y del plasma del caballo una 
substancia formada por 60 % dc prótidos y 40 % de 
fosfolípidos y estéridos con pequeñas cantidades dc co­
lesterina libre, dando con el agua soluciones perfecta­
ment~~ límpidas tan pobres en granulos ultramicroscó­
picos como la clara de hucvo fresco. La solubilidad en 
el agua es tal, que sc puedcn obtcncr gelatinas limpi­
das conteniendo 100 gramos de lípidos por litro. En es­
tos complejos los éstcrcs dc la colesterina estan unidos 
a la albúmina por vínculos suficientementc fuertes para 
modificar sus caractcres do solubilidad y permitirles 
resistir la acción de los disolventes ordinarios de los 
lípidos del plasma. Si por un tratamiento apropiada sc 
disocian estos complejos, la solución toma un aspecto 
turbio, lechoso, que indica que ya no existc una ver­
dadera solución. La presencia de los complejos lipopro­
tcicos indica que una partc de la colesterina plasma­
tica esta solubilizada a basc de una combinación dc 
estc ordcn; queda por explicar la solubiEzación de la 
colesterina Ebre en el plasma (1). 

Desde el punto de vista química, la colesterina exis­
te en las células igual que en el plasma, en estado libre 
o en estada de éstercs dc acidos grasos. En ciertas cé­
lulas, y en particular los glóbulos rojos, y las células 
ncrviosas, la colesterina esta predominantcmente en es­
tada Jibre; se la cncucntra casi exclusivamcnte combi­
nada en el hígado, las capsulas suprarrenales y las cé­
lulas adiposas. 

Desde el punto dc vista física se presenta baja diver­
sos cstados : puE'dc formar parte integrante del proto­
plasma celular y resistir la acción dc sus disolvcntes 
y cntonces es imperceptible al microscopio; pucdc apa­
recer en forma cmbarullada; esferular, mas o mcnos 
asociada a otros lípidos, o baja la forma de cristales. 
Esta variabilidad de aspccto corrcspondc verosímilmcn­
te a fases diversas dc la intel'VE'nción de la colesterina 
en la vida celular. Las soluciones muy concentradas dc 
los complejos dc MACHEBOEUF tomau el aspecto dc gc­
latinas viscosas elasticas y sc comportau en presencia 
dc soluciones diluídas dc sales neutras como una fase 
del media ambiente. Sc ha llegada a pensar que los com­
plcjos dc este ordcn dcscmpeñan an papel importantc 
en la constitución y el comportamicnto físicoquímico 
del pr·otoplasma, el cual esta integrada por agua, por 
prótidos y por lípidos. 

IJas nociones un poco dispcrsas que posecmos sobre 
el papcl de la colesterina en la vida de los tejidos, ha­
ecu intervenir siempre sus propiedades físicas. 

(1) Com-iene rl:'ferir al P~lado físico de Iu colesterina tle 
la sangre lo que se salle de su e><taclo en lo>< elemento,; ,celu­
lares. Por otra parte, la colesterina cle la sangre y la que se 
encuentra en las c0lulns no ¡1ueden considenuse se11arada­
mente màs t¡ue por las necesidacles Pxpositinls, pues fisio­
lógicamente la colesterina cle la sangre y la de los tejidos 
se intercamhian o relentn mutunmente; la naturaleza dE' to­
clas las nociones adquirithls solH'P la co!E>sterina ha ce atribuir 
a e;;;ta substancia un ¡¡ape! físico en los complejos protoplas­
mñticos. 
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Se le ha atribuído un papel de transporte de los de­
mas lípidos (est e pa pel dc transporte sería recíproca). 
La colesterina, sobre todo en estada libre, absorbe gran­
des cantidades de agua y descmpeña un importantc pa­
pel en la hidrofília dc los tejidos. PARNAS lo considera 
como el cemento dc las estructuras protoplasmicas. 
Sus propiedades antihemollticas y antitóxicas son con­
sccuencia de la facultad mediante la cual absorbc un 
gran número de venenos. El papel importantc que pa­
rece desempeñar en Ja pcrmcabilidad celular sc dcbe 
por una parte a sus propiedades de disolvo:Jnte, y tam­
bién al hecho de que rcbaje la tensión superficial pro­
toplasmatica, y aun sc admite que se conducc como un 
aislantc y regulariza los carn bios ióuicos entre la célu­
la y el media que la baña. 

Según lVITNovrcr, la colesterina de la subiltancia blan­
ca nerviosa desempcñaría un pape] dc aislantc del in­
flujo nerviosa. Los trastornos observados en el curso 

. de ciertas enfermcdades nerviosa s acompañadas dc hi­
pcrcolestcrinemia, sc cxplicarían por la expoliación en 
provecho de la colesterina dc las fibras nerviosas, las 
euales, al perdcr su aislamiento permiten que las scn­
saciones recibidas por una fibra sean interceptadas por 
la fibra vecina creando las confusiones características 
de las enfermedadcs mcntalcs y ncrviosas. En el inter­
valo de las crisis la colesterina se fijaría dc nucvo so­
bre las fibras nerviosas. 

Constancia Coleste1·inémica 
Variaciones y tasa de la colesterina 1Jlasmcítica 

La cantidad de la colesterina es extrcmadamentc va­
riable, según las especies. Gcncralmentc es mas eleva­
da en los carnívoros que en los herbívoros. En el hom­
bre adulta la cifra media normal de la colesterina del 
suera (1) oscila 2ntrc 1'30 gr. y 1'80. Por encima dc 
1 '80 se puede decir que ya hay hipercolestcrincmia. La 
cantidad de colesterina varía entre esos límit.es de un 
individuo a otro; pcro si se dosifica la colesterina a 
un individuo determinada, en ayunas, extraycudo la 
sangre de la misma vena y en las mismas condiciones, 
se comprueba que la cantidad es sicmp1·e Ja misma: 
existe una constantc dc la colesterinemia. 

Es difícil remontar al origen de esta noción. Sin 
duda se ha introducido en fisiologia por analogía con 
la constancia glucémica sin haber sida discutida nunca. 
Actualmente esta comprobada en las estadística:;; clí­
uicas y controlada por todos los experimentadores que 
se han ocupada dc la cucstión. La variabilidad del con­
tenido de colesterina hematica dc un individuo a otro 
dc la misma especie, y su constaneia en un mismo in­
dividno, debcn ser rclarionadas. En cfccto, esta rela­
ción señala la indepcndencia de los factorefi que deter­
minau el valor absoluta dc la colesterina y de los que 
aseguran la rcgulación dc su com;tancia. 

(1) Hemos definitlo la colesterinemia cli<:iE'IHio: la t·nnli­
dacl de colesterina <lE'I pla~ma. B1-G:"'AHJJ ha tlemostratlo, en 
E'fecto, que la C>llltidad c1e cole~'<terina c1el pla::;ma ><E' difE'I'E'l1-
l'ia sensiblementE' (]e hl del suero. La ma~·oría de nuestrm; 
conocimiento;; sobre la colesterinE>mia dE>sc:m~nn Pn la tlosi­
ficación de la colesterinPmhl dt>l ;mero, y nwrecPn, por ello, 
su re,·isión. 
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La colestcrincmia varía en un mismo individuo según 
Ja cdad (BAYLAC y SENDRAH.); en el recién nacido es 
pcqueña, alredcdor de 0'60 gr. por litro; con el crcci­
micnto se va clcvando poco a poco, hasta alcanzar la 
cifra nwmal del adulto. 

l;a constancià colcsterinémica va dc acuerdo con cicr­
tas variaciones fisiológicas cuyos límitcs de oscilación 
son mueho mas cstrcchos que los que son propios de la 
glucemia. La colcstcrincmia presenta un aumcnto des­
¡més de cada comida. Este fcnómeno dc hipcrcolestcri­
nemia digestiva ha mantenido rierta oscuridad en los 
hechos relativos al origen alimenticio de la colesterina 
sanguínca. La absorción dc la colesterina dc la ración 
pucdc ser, en efccto, un origen dc la colesterina san­
guínea; pcro las variaciqrics de la colcstcrinemia bajo 
la influencia del acto digestiva, son indepcndicntes de 
Ja absorción. ABELOUS y Sour.A han demostrada que la 
simple inyección de acido en el duodeno determina un 
aumento de la cantidad dc colesterina del suero, ponien­
do asi en evidencia la realidad y el caractcr puramen­
te funcional d-c la hipcrcolrstctinemia digestiva. 

Diversos estados patológicos o fisiológicos puedcn in­
fluir sobre la colcstcrincmia. En el momcnto de la 
menstruación se comprucba un aumento transitorio. En 
el curso de la preñcz Ja hipcrcolcstcrinemia es la regla. 
Sc' eleva frecuentementc encima de 2'05 gT. durante 
los dos últimos mescs, y vuelve progresivamcntc a la 
normalidad, que sc logra unos dos mescs despnés del 
part o. 

En las infecèiones crónicas, Ja tuberculosis, el palu­
dísmo, la lepra, la cantidad de colesterina sanguínea 
esta generalmentc disminuída. En las infecciones agu­
das sc nota gcneralmente una hipocolestcrincmia tran­
sitaria, seguida a veces de hipercolestérinemia. En la 
diabctes; la gotà, el mal dc Bright, se observa gcnc­
ralmcnte un aumentci dc Ja colesterina sanguínca. 

Ademas de qUe esas reg las no son siemprc absolutas, 
la intensidad de las modificaciones de la colesterinemia 
es muy variable de un enfcrmo a otro en una misma cn­
fcrmedad, sin qué ninguna disminuc1ón pueda dar ra­
zón plausible dc csas difcrenc:ias. Ademas, las variacio­
nes de Ja colesterinemia en algún caso, no pucde ser 
unido como tl'astorno nutritiva, a un trastorno con­
comitante conocido-del mctabolismo de los hidratos de 
carbono, de las aÍbúminas o asimismo de los lípidos. 
En otros -términos, el examen de las variaciones clíni­
cas de la colesterinemia no añade ningúrÏ esclarecimien­
to. fisiológico aí problema d.c la coñstancia colcstcriné­
mlca. 

Regulación de la constancia coleste1·inémioa 

El hecho de Ja constancia rolesterinémica implica la 
existencia dc un mecanismo regulador. La constancia 
de la colestcrincmia ti ene como corolario obligatorio la 
existcncia de funcibnes rcgulatriccs. Si el plasma cou­
tiene colesterina en una cantidad ronstantc, la prime­
ra idea que surgc es que el organismo ajusta la can­
tidad de colesterina que elabora a la cantidad de co­
lesterina que elimina o que destruyc. 

La hipótcsis de un balance nutritiva cstabilizado, de 
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un equilibrio entre la producción y el consumo de co­
lesterina en el organismo, es la primera que se pre­
senta a la mente, y pucde decirse que es, hasta estos 
últimos años, la que ha n~inado en todos los cspíritus 
para explicar la constancia colcsterinémica. Es la idea 
que los hcchos adquiridos nos permitcn rcchazar actual­
mente. 

Como nosotros hemos demostrada, la rcgulación co­
lcstcrinémica dcscubrc en realidad un meeanismo com­
pletamente difcrcntc, y sin ninguna rclación dc depen­
dencia inmcdiata antc los fcnómenos nutritivos. La 
constancia cuantitativa de la colesterina en el plasma 
esta asegurada por su fijación sobre los glóbulos, los 
hematies en particular. ]_.a regulación sc verifica, pues, 
sobre la cautidad global dc colesterina existentc en la 
sangre y en los tejidos, para modificar en rada mamen­
to la fracción dc dicha colesterina que se halla solubi-
1izada en el plasma. Así rcsultan claros los hechos, co­
nocidos en tan gran número, dc la variación súbita dc 
la colesterincmia y que parecían incompatibles con una 
simultanea colesterinogéncsis o una colesterolisis cqui­
valentes. La elaboración de la colesterina ~' su elimÜla­
ción son los factores que determinau la cantidad de co­
lesterina que existe globalmente en un organismo. Estos 
fenómenos nutritivos tienen una influencia cierta sobre 
la tas a de la colcstcrinemia (e llos explican s in du da las 
diferencias indiviquales tan notables, y también Jas mo­
dificaciones del valor de la colcsterinemia observadas 
en las infecciones crónicas). Pero no ticncn ninguna 
participación en la 1·egulación colesterinémica, es decil·, 
en la ronservaeión en un individuo dctrrminado de un 
valoT fijo dc la colesterina solubilizada en el plasma; 
esta constancia de la colesterincmia esta siemprc regu­
lada por el juego de los cquilibrios fí~icos dc los com­
poncntcs del plasma. 

Para comprender el significada dc Ja colcstrrincmia, 
convie-nc separar complctamcnte los hcchoR relativos al 
balance bioquímic·o dc la colesterina en el oTganismo y 
los hechos relativos a la constancia del mcdio interno. 

Fuentes de la Coleste1·i1u~ 

Los orígcnes de la colesterina son exógcnos y endó­
gcnos. 

01·igen exógeno. l;a apoTtación alim ('ntiria dr coles­
terina es nn origen cierto de la colesterin3 sanguínea. 
CHAUFJ<'ARD. BEUl\lER, :IJEUPOLD, han demoRtrado que un 
régimen pobre en colesterina determina nna notable 
dismi nución en la cantidad de colesterina de la sangre. 
Por el contrario, una alimentación rica en colesterina 
(ASHOFF, ANrrsCHOFF), aumenta el grado dc la colcstc­
rincmia. Estas variaciones, dc origen alimcnticio, de la 
colcsterinemia, implicau necesariamente cambios de la 
crasis sanguínea; pero precisa distinguirlas completa­
mento de las variaciones súbitas de la colesterincmia, 
para eomprender el mccanismo de la regulación coles­
terinémira. Por el ejcmplo siguiente se ve claramente la 
necesidad de hacer esta distinción. La aportación de 
colesterina a la sangre por Ja absorción digestiva y el 
fcnómeno llamado dc la hipercolesterinemia digestiva, 
son dos hechos que deben ser disociados. La hipercoles-

. . 

' . 
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tcrinemia digestiva es un aumcnto de la cantidad dc 
colesterinemia que sc producc desde el principio dc la 
evacuación del estómago, y que puedc rcproducirse fue­
nt dc la digestión de los alimcntos por una simple inycc­
ción dc acido en el duodcno. Estc fenómcno aparecc 
como un hecho dc asociación funcional nnido a un des­
peltat· secretorio de las glandulas digestivas e indcpcn­
dicntc dc la absorción. La hipcrcolcsterinemia que de­
pendn de la absorción dc la colesterina alimcnticia es 
mucho mas tardía, y los autores que la han obscrvado 
reconocen que es caprichosa. 

HuECK hacc aproximadamcntc lleg-ar a 1 gramo la 
cotidiana aportación alimcnticia en colesterina para un 
organismo humano adulto somctido a un r&gimen nor­
m:ll. No es, pues, sorprendcntc que la hipercolestm·inc­
mia rcsultantc dc la absorción alimcnticia haya parcci­
do inl'onstantc. Las modificacioncs de la colesterincmia 
que podrían derivar dc la adición, ignalmcntc súbita, 
dc un gramo dc colesterina a la masa total de la san­
gre, son de poca monta para poder ser evidentes. Asi­
mismo la realidad de una aportación cxógena dc coles­
terina al organismo no puede ser cstablccida sino por 
las cxperiencias del balance nutritivo, pues la repcrcu­
sión de esta aportación sobre la colestcrincmia es im­
perceptible. r~as variacioncs funcionales dc la colcste­
rinemia ligadas al trahajo muscular, glandular, a la 
rcspü-ación elemental, le cnmascaran. Por otra partc, 
la realidad dc esta apo1·tación exógcna no pucdc ser 
negada, porque cicrtas raciones ricas en colesterina lo­
gran aumenta1· la cantidad dc colesterina dc la sangrc. 
(ANITSCHOFF) 

Origen endógeno 

La potestad dc verificar la sintrsis dc la colesterina 
es una función que, a priori., parccc ncrrsariamcntc ge­
neral, puesto que toda~ las células la contiencn; pcro 
cstc hccho 110 descarta, scgún se vera, la posibilidad dc 
que exi.sta un aparato cspccializado en esta clabora­
eión. 

Desdc lucgo, el poder colestcrinogénico esta probado 
por cierto número dc hcchos. La po::<ibílidad que ticncn 
las gallinas somctidas a un réf!·imcn sín colesterina dc 
poncr hucvos que conticnen una cantidad normal dc 
ella (COLLUM). La constancia dc la colesterina en los 
tcjidos durante el ayuno, a 11esar dc un funcionamicn­
to normal de los emunctorios (E LLIS y GARDI\'ER), son 
prucbas objctivas de la colcstcrinogéncsís animal. Pcro 
el principal argumento de la pcsibilidad del organismo 
rlc elaborar la colesterina es el siguiente: W ACI<ER y 
BECK, han demostrado que la cantídad dc colesterina 
eliminada por el intcstino en un individuo normal puc­
rlc ser superior a la cantidad dc colesterina aportada 
por la alimi:mtación . La sola comprobación dc estos ba­
lances ncgativos basta para probar la cxistenci.a dc un 
origen cndógcno de la colesterina. BEUllrER ha encon­
trada que en el lactantc el balance es constantemcntc 
nega tívo y que en los tejidos dc &s te es posi ble registrar 
un enriquecimicnto día1·io dc colesterina. 

¿ Existe una localización del po<lcr colcstcrinogénico 
en los animal es superiores? 

Numerosos autores han buscado en qué partc del or-
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gauismo se producc la síntesis de la colesterina. CHAUF­
FARD atribuye a las suprarrcnales la función colesteri­
nogéníca. ASCHOFl•' sc ha levantado contra esta aserción 
demostrando que la suprarrenal es un simple lugar de 
depósito y no un órgano dc síntesis. ARTOM ha demos­
trada que el hígado pucdc hacer la síntesis de la coles­
terina y también dcstruirla. ABF . .LOUS y SoULA han lo­
calizado en el bazo la función colesterinogénica. Han 
estabJecido esta localización a base de experiencias in 
vitro en las que observan un cnriquecimiento en coles­
terina de la pulpa csplénica y también mediante expe­
l"icncias in Yivo dc las que cstudian las consecuencias 
inmedi.atas dc la csplencctomía. REMOND y COLOMBIÉS 
han demostrado que la colestcrinogénesis sc produce en 
el riñón y el intestino. Por otra parte, ÜRIGAUT y DE­
JACE supouen que el poder colesterinogénico es general. 
La cuestión sc aclara un poco al intentar alcanzar los 
manantiales dc la colesterina sanguínea dc origen en­
dógeno. La química no nos di.ce nada en concreto sobre 
cste asunto. Sin embargo, si las experiencias de alimen­
tación por grasas ncutras y las experiencias sobre el 
papel dcscmpcñado por los jabones permiten pensar 
que estas divcrsas sustancias son la base de la forma­
rión de la colesterina sanguínea, la cuestión queda has­
ta el presente muy obscura. Existe, no obstante, un ma­
nantia l cierto de daboración de colesterina sanguínea. 
La reincorporación al líquido circulante de la colcste­
l"Ína que resulta de la destrucción de los elemcntos cc­
lnl arcs gastados y cnvcjecidos, y, en particular, los gló­
bulos rojos que, como hemos visto, son ricos en coles­
terina librc. Es cierto que en el proccso de esta des­
trucción de los elementos gastados el sistema retículo­
cndotclial desempcña un papel primordial. Y como sea 
que la cxtensión dc cstc sistema alcanza la totalidad de 
los parénquimas, no es cxtraño que el manantial de la 
colesterina aparezca esparcido, sin pcrjuicio de que sc 
manifieste, naturalmcnte, con mas intcnsidad en los ór­
ganos que, como el bazo, representau una aglomcración 
de tejido rctículo-cndotclial y son lugarcs de renova­
ción sanguínea. 

La intervcnción del bazo y del tejido rctículo-cndotc­
lial en la libcración dc la colesterina dc las células ca­
ducas, dificulta considerablemente la demostración de 
cómo intervicne de una manera directa el bazo en la 
síntesis de la colesterina, a lo mcnos por cxpericncias 
in vívo. La dificultad es del mismo orden dc la que 
hemos se1ïalado para demostrar la aportación alimentí­
cia dc la colesterina. Las cantidades de colesterina cla­
boradas por síntesis y las que son liberadas por hemo­
lisis son, en cfccto, imposibles de disociar. Es posiblc 
y también probable que la cantidad de colesterina re­
sultante de la lisis cclular predomine sobre la canti­
dad de colesterina elaborada, y ningún hecho ha veni­
do aun a aclararnos la latitud de la reutilización por 
el organismo dc la colesterina procedente del desgaste 
protoplasmico. 

La noción dc un papcl inicial desempeñado por el 
hazo en la elaboración de la colesterina sc basa en el 
estudio del poder colcsterinogénico in vitro, sobre el 
cmpobrecimiento en colesterina consecutiva a la esple­
ncctomía (GOEBEL y G::-;roiNSKI) y sobre la disminución 
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relativa de la colesterina en los animales, a los que se ¡ha 
extraído el bazo al nacer (REMOND, SouuA y CAUQUIL). 
Las experiencias directas que demuestran que la hiper­
colesterinemia digestiva y la hipercolesterinemia del 
trabajo muscular dejan de producirsc en el animal in­
mediatamente después de la esplencrtomía, aunque pcr­
sonales, nos parecen actualmente menos demostrativas. 
l;a influencia del bazo sobre la colesterinemia se ex­
plica mas facilmente en estos casos por su intervención 
normal en la hemolisis y en la regulación de la cons­
tancia física de la sangre. 

No debe considerarse un aumento experimental de la 
colesterinemia como un hcrho de colesterinogénesis ac­
tual, sabiendo que se producen variaciones súbitas en 
la colesterinemia consecutivamente a la simple regula­
ción física del medio interno, o debido a las variacio­
nes de la permeabilidad celular: precisa antes pensar 
en que bajo la acción de las modificaciones experimen­
tales se ha provocado una movilización de la colesteri­
na dc reserva de los tejidos. Es esto lo que ocurre vc­
rosímilmente en todos los grandes tr:n.:matismos ope- '-, 
ratorios o en la hipercolesterinemia que sigue a la ex- -
tracción del bazo. 

Pérdidas de colesteTina 

La pérdida mas importante de colesterina se produ­
cc por el emunctorio biliar. Con la bilis pasa diariamcn­
te al intestina la colesterina que lucgo se cncuentra en 
las heces en forma de coprosterina. La }Woporción dc 
colesterina de la bilis vesicular es extremadamcnte va­
riable, y oscila desde 0'15 gr. a 3'55 gr. por 100. 

La cantidad de colesterina eliminada por la bilis sc 
calcula en un 0'75 gr. diarios. Esta eliminación es, 
pues, pequeña en valor absoluto, pero analoga cuanti­
tativamente a la aportación alimenticia. 

Para ciertos autores, una parte de la rolesterina bi­
liar es reabsorbida por la mucosa intestinal y vuelvc a 
pasar de esta manera a la circulación general. Le reab­
sorción intestinal de la colesterina es uno de los elcmen­
tos que se han hecho intervenir en la noción de una 
circulación entero-hepatica. 

Se ha discutida la cuestión de si la colesterina elimi­
nada por vía biliar es de origen cxógeno o endógeno. 
Según LrPSCHÜTz, la colesterina sanguínea sc difercn­
ciaría ligeramente de la colesterina biliar por algunas 
de sus propiedades físicas, en particular su punto dc 
fusión y su forma cristalina. 

Para ciertos autores, la colesterina sanguínea podría 
contribuir a la formación de los acidos biliares. Si ello 
fuese realmente así, el fenómeno tendría una gran im­
portancia, ya que los acidos biliares reprt>sentarían una 
notable forma de eliminación de colesterina, que impli­
caría una adecuada colesterinogénesis cotidiana. TAK­
HAUSER no cree en esta filiación que vincularía los aci­
dos biliares y la colesterina, ya que una inyección 
intravenosa de colesterina no ejerce influencia alguna 
sobre la eliminación de los acidos biliares. 

La piel es otro emunctorio dr la colesterina. El or­
ganismo pierde colesterina por el sudor, por la desca- · 
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macwn cut{mea, y sobre todo, por la secreción sebacea. 
La eliminación cotidiana oscila, según HuECK, entre 
0'108 gr. y ·0,216 gr. Convirne hacer notar que esta 
pérdida rutanea dc colesterina igual que la pérdida bi­
liar es pequeña en valor absoluto y cuantitativamcntc 
igual a la aportación alimenticia. 

En cstas divcrsas sccrcciones la colesterina sc elimi­
na siempre pura y sin experimentar transtormación 
química alguna que signifiq\lC prcparación o prc]u.lio 
de eliminación (1). 

La colesterina se comporta en el organismo como un 
cucrpo muy rstablc y se elimina sin modificación. Hoy 
por hoy no se conocc dc ella ninguna fase de desinte­
gración. 

Depósitos de colesterina en los tejidos 

Una vez examinados lo::; mecanismos de eliminación 
o pérdidas de la colesterina del organismo, es necesario 
estudiar los depósitos dc colesterina que se producen 
tan frccuentemente cTi condiciones patológicas y aun 
normales. Este factor: dcpósito de colesterina en los 
tejidos, es en efecto capaz de desempeñar un papel con­
siderable en la regulación de la colesterinemia. El paso 
dc la colesterina del plasma a los glóbulos dur·ante la 
hematosis pulmonar que nosotros hemos demostrada, 
es en suma, un caso particular dc esos almacenamicn­
tos. Esto representa el factor principal de la rcgula­
ción colesterínica, pcro al lado de él pueden interve­
nir otros fcnómcnos analogo~. Basta haber practicada 
el dosado dc la colcstrrina en los diversos órganos para 
saber que el contenido dc ella es muy variable para 
un mismo órgano. Todos los autorrs estan de acuerdo 
sobre este punto. Pucdc~ que e:stas variacioncs sc deban 
al hecho de que raramcntc se ha diferenciada la coles­
terina libre dc la colesterina eterificada. Srgún LEu­
LIER y REVOL, la primera sería notablcmcnte fija. Los 
dcpósitos dc colesterina, como nosotros hemos visto, 
pueden revestir di.vcrsas formas en la célula. Son frc­
cuentes en el tcjido retícula-endotelial, en la capsula 
suprarrenal y en el tcjido subcutaneo. Esta última lo­
calización da Jugar en cicrtos sujctos a la producción 
drl xantelasma. 

Parecc probado que sus depósitos son de caractcr 
transitorio. Aquí debrmos señalar la rapidrz con que 
dcsaparece el xantelasma bajo la acción de baños car­
bo-gascosos (2). 

( 1) LIPSCHUTZ, :sln embarg-o, ha poc1ido clescubrir en la san­
gre de ciertos órganos la existencia cle una oxieolesterina, en 
particular en la méclul>i de los huesos. Ademús, ha demos­
n·ado que esta oxicole:sterina e:stú en canticlad mínima en re­
lación <l la colesterina ordinaria y que su papel es ínfimo al 
lado de la colesterina normal. 

(2) Las funciones normales cle la piel tienen Yerosímil­
mente una estrechn relución con el metabolismo de la cole~­
terina, muy imprecisa aún para que insistamos en esta nota. 

I , 
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Balance mt!Titiuo dc la colc!iicrinn y regulación 
colesterinémica 

·Lo que nos sorprcnde y lo que querríamos hac er re­
saltar, es que todos los hcchos conocidos nos mucstran 
la estabilidad bioquímica de la colesterina. Su elimi­
nación se verifica en forma pura y en cantidadcs míni­
mas. La aporta<'ión alimcnticia tiene lug-ar en las mis­
mas proporciones. 

Entre estos dos términos tan rcducidos del balance 
nutritiva ¿cual es el papcl y la importancia dc unaco­
lestcJ·inogénesis cndógcna ? 

La cxistencia misma dc esta colcsterinogénesis sólo 
esta probada por la com;tancia de los bala;ccs nutriti­
vos ncgativos dc la colesterina durante el crecimicnto 
(en el curso del crecimiento el cnriquecimiento del or­
ganismo en colesterina es constantcmente superior a 
la aportación alimenticia). 

La conservaci.ón dc una función colesteri.nogénica sólo 
esta atestiguada en el adulta por la frecncncia de los 
balanc·es nutritives negatives. Pcro ninguna neccsidad 
dc colesterina pucdc cvidcnciarse en el organismo, y 
sólo el conocimiento de esta nccesidad podría darnos 
una idea dc la magnitud dc la colesterinogéncsis en­
dógena. 

Si estuvicse probado que los acidos biliarcs represen­
tau una forma dc climinación de la colesterina, esta 
pél'dida representada un gasto que nos daría lm; sobre 
la magnitud de la neccsidad dc la colesterina. La des­
aparición de la colesterina plasmatica durantc su paso 
por el pulmón podría haccrnos pensar en nna destruc­
ción de la colesterina en C'l pulmón. Bl estudio dc estc 
problema nos ha condurido a comprobar la imposibi­
lidad de esta òcstrucción. 

Resumiendo, el examen de dos factores: producción 
o aportacioncs dc colesterina por una partc, y pérdi­
das o consumo pol' otra, nos enscñan que la aportación 
cxógena es pequcña y que la eliminación de colesterina 
sc ha('e si11 modi.ficación prcvia dc csc eonstituycntc. El 
balamc nutri.tivo dc la colesterina sc hacc scg-ún una 
escala mínima gcncralmcntc dcfici.taria, en la que las 
cantidadcs puestas en juego respresentan 1 gramo por 
día. 

Bn el teneno dc la rcgulación colesterinémica el es­
tudio del ciclo bioquímica de la colesterina no nos cn­
seña nada, como no sca que las variaciones fisiológicas 
de la constancia colcsterinémica estan en relación con 
esa rt'gulación, como la hipcrcolesterincmia digestiva, 
la hipercolcstcrinemi.a del trabajo muscular, la hipcr­
colestcrincmia asfíctica y la hipercolestcrincmia rcsul­
tantc de la hematosis, estan vcrcsímilmentc sin rcla­
ción eon este ciclo bioquímica. 

Jle.cani:mws d e la rcgnlación colesterin émica 

Hay, sin embargo, una constantc colcsterinémica y 
una rcgulación de esta constantc. 

Como ya hemos dicho al cmpezar, el contcnido en co­
lesterina dc la sangrc es cscncialmcnte variable dc un 
individuo a otro en la misma espcci.c; pera en un mis-
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mo individuo, en ayunafl, cxtrayéndolc la sangrc en la 
misma hora y en las mismas condiciones, se comprucba 
que la cantidad es siemprc la misma. 

Nos rcferimos aquí a la tasa colcstcrinémica del plas­
ma arterial; pcro en un mismo individuo cuyo plasma 
arterial <'Ontienc una cantidad drtcrminada dc coleste­
rina, si sc le dosa la colesterina en el plasma dc difc­
rcntes sangTcs vcnosas, sc còmprucha constantcmcntc 
en todos los plasmas venosos, en grada dr<>dc luego va­
riable, que la cantidad dc colesterina es supcrio1· a la 
del plasma arterial. 

Hay, pues, un mcrani.sni.o fi'liológico que rcstablecc 
la tasa dc la colesterina plasmatica a su valor normal 
durante el paso de la sangre por el :üstema pulmonar. 

Al atravesar el parénquima pulmonar el plasma, tal 
como hemos podido observar, experimenta una pérdida 
de colesterina. Estc hccho no puedc explicarse por una 
posible reserva colestcrínica. Podrí:a indicar quiza una 
destrucción de colesterina en el pulmón. Pera no hay 
nada de csto. La clcvación dc la colesterina plasmatica 
arterial se producc bastantc dcspués de ligar la tr:íquca, 
pera en cstas circunstancias la elevaci.ón dc la canti.­
dad de colesterina no crccc progresivamcntc con la du­
ración de la asfixia, como acontecería en el caso de una 
oxidación. La hipcrcolcstcrinemia asfíctica crccc hasta 
un maximo que no sobrcpasa jamas. La hipótesis dc 
una dcstrucci.ón pulmonar de la colesterina hay que 
rechazarla. lja dcsaparición dc la colesterina plasmii­
tica es dc naturaleza muy distinta. 

Si. se determina cuantitativamentc la colesterina del 
suera de la sangTc a la salida y a la entrada de los 
pulmoncs, se comprueba una diferencia constante en 
favor del sucro vcnoso; éstc es mas ri.co en colesterina 
que el suero al'tcrial. r~a diferencia media es dc 0'50 
gramos por li.tro dc sucro. La misma difer<'ncia sc vucl­
vc a encontrar un poco mcnos accntuada para el plas­
ma. Si sc t~cne en cucnta la importancia dc la circula­
ción pulmonar, estas cifras indican llna dc:;aparición 
diaria dc colesterina dc varios centcnares dc gramos. 
Bsa dcsaparición no puede explicarRc ni po1· una dcs­
trucción de colesterina en el pulmón ni por un dcpó­
sito en reserva en cstc órgano. ¿ Cómo explicar la des­
aparición de la colesterina del plasma sanguínco en el 
transcurso dc Ja travcsía pulmonar~ Dosificando la co­
lesterina del plasma y la dc los glóbulos, hemos visto 
que si el contenido de colesterina plasmatica era infe­
rior en la sangrc venosa, por el contrario, los clcmcntos 
que figurau en la sangrc arterial son mas ricos que los 
glóbulos venosos. El contcnido en colesterina dc la san­
grc total presenta variaciones insignificantcs mas bicn 
en favor de la sangre arterial. Nos ha parccido, pues, 
que la traYesía pulmonar se acompaña de una movili­
zación de la colrsteri.na que va del plasma a los clc­
mentos que figuran en él. Esta dcmuestra la rcalidad 
de una regularión física de la colcstcrinemia. 

Este desplazamicnto dc la colesterina en el pulmón, 
esta, en efecto, unido a las modificacioncs físicoquími­
cas que se producen a nivel del epitclio pulmonar: por 
cxpcricnrias in vitro hemos demostrada qur esta de­
terminada por la clcvación o desccnso dc la tcnsión dc 
C02

, ligado, por consiguicntc, a la acidosis gascosa. 
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l..ia conservación dc la cantidad de colesterina a un 
nivcl constantc en el plasma arterial, y la regulación 
colcstetinémica pareccn. pues, en conclusión, que dcbcn 
considerarse como fcnómcnos integrantC's de la regula­
ción autom{ttica de la constancia del media intemo. 
Esta regulación se efectúa en el pulmón, y bastan las 
modificaciones rcspiratorias dc la sangrC' para ascgu­
l'arla. 

Importa, como pucdc verse ahora, para comprender 
bicn el mecanismo regulador de la constancia colcste­
rinémica, distinguir los factores de esta regulación de 
los que intervienen para fijar el nivcl al cual se esta­
blcce esta constanr-ia. Es cicrto que las Yariacioncs Ien­
tas dc la colesterinemia que se obserYan dmante el 
crccimiento, las que sc observau durante la preñez, du­
rantc la reparación dc grandcs traumatismos, durantc 
las infecciones crónicas, y que estan en relación con la 
intcnsidad de ·la colestcrinogéncsis, repercuten sobre el 
valor de la constancia colcsterinémica (hemos vista que 
el nivcl de esta constancia es muy variable según los 
individuos). Hay, pues, una rclación entre el grada de 
la eoksterinemia y el ciclo química dc la colesterina. 

Pcro las variacioncs del contcnido en colesterina del 
plasma, los fcnómenos de paso a la reserva celular y dc 
movilización rapida dc esas reservas como las que sc 
ven producir al principio del acta de la digestión, des­
pués de la esplencctomía, y en un gran número de con­
dicioucs funcionales o cxpcrimentales, nos parecc que 
dcbcmos encontrar su cxplicación en los fenómenos físi­
coquímicos en armonía con las modificacioncs dc los 
otros componcntcs de la sangre o de los tejidos y con­
ducentes a la. conservación de la constancia del media 
interior. En este orden dc idcas las relaciones que he­
mos demostnido entre la función respiratoria y la co­
lcsterinemia representau indudahlemente el factor prin­
cipal dc la regulación colcstcrinémiea. · 

Sin duda, este mecanismo dc regulación física no es 
el único que intervienc en las variacioncs puramcntc 
automaticas de la colestcrincmia. Pcro é.l nos ha permi­
tido paner claramente en evidencia un proceso dc rc­
gulación físira de la colcstcrincmia, independientc del 
cic lo é¡uímièo de ·Ja colesterina en el organismo. 

El valor colesterinémico del plasma es automatica­
mente reintegrada a la normalidad por el fenómcno de 
la hematosis; pera la solubilización de la colesterina 
procedente de las rélulas gastadas y destruídas nos 
parecc representar otro aspccto del ciclo física dc la 
colesterina circulantc, el cua], a su vez obedecería tam­
bién a un determinismo vcrosímilmente físico. 

Los fenómenos pulmonarcs y la explicación que de 
ellos hemos dada, demucstran que la sangre ascO'Ul'a , . . ~ b 

automat1camentc la regulación dc la colestcrinemia. 
Bajo la influencia de factores físicos, los elementos fi­
gurados son susceptibles de retener la colesterina. La 
respiración elemental dc los tejidos crea condiciones 
inversas de las que se observau a nivrl del pulmón. Las 
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modifieaciones físicas de la sangre resultantes de la 
respiración elemental en los tcjidos determinau la so­
lubilización de la colesterina en el plasma venosa. 

Conviene por fin llamar la atención sobre la varia­
bilidad del contenido dc las diferentes sangres venosas, 
factores que intervicncn en el grada de la constancia 
colesterinémica y en su regulación propiamente dicha, 
y que cada una presenta un problema fisiológico que 
debe ser examinada bajo los dos puntos de vista. 

RÉSU111É 

Dons ce travail de synthèse, les Auteurs essayent de nwt­
tre au j01w la. question de la, constante cholestél'i1t'iqtte, non 
8eulement c~ans P'étM physiologiq1te rnais aussi le méchanis­
me rle ses moditicnf'ions qua.ntitat'ives et qualitatives· dnns les 
nltémtions pathologiques de Porganisme nnimM. 

Les travaux de plus de dix ans de ces autem·s sont 1·eu.n-is 
et mis en relations avec ce11x lles nmweaux investignteurs 
qui se sont oacupés clu même thème. De cette oeuvre de 
révision et comparaison on àédnit que la cholestél"ine 'àoit 
être actuellement considérée comme ttn cmnpo,wnt dn pla-s­
me sang·uin clont l'intervention dans le chi1nisme 'àe la n!lltri­
tion est t¡·ès útférieur au r6fe physiologiqtte que ceite S1tbs­
tance jott.e dans l e maintien de /.a constance dn milimt 
inte1'1W. 

Les nuteurs ont àémontré q1te les vc~riations q1wntitntiv61s 
de la cholesté¡·ine hématique sont independentes de la pm­
duction et destruction cholestérini.ques qui ont limt mu sein 
des tissus. Ges variations .s'expliqt.tent par le simple1 tr011-81J01't 
de lla • .cholestérine a u plasme, aux tisstts 011 viceversa .. Les 
01ttett1'S font clépenclre aussi eles dèplacements cholest&rini­
que8 eles <'chct.n.c;es gaseurc t·espiratoi1·es et des rnoditicat·ions 
cle I et réaction aciàe-basiq1w d1t sang, étant, par le tait, la 
1·égulCLtion cholestéríniqtte ttn ph6nomène cle régulat'ion phy-
8ique de la C011,Stnnce dt~ miliett interne. 

SUM MARY 

ln this synthef'ical ·worlv, the Au.tl¡,or·s, tl"y to put up to dctte 
tlle question o.f the cholestr.inic constant, not only in the 
physiological s·ta te b·ttt aVso the 'IIWCiwnism ot Us qtwntitaf'ive 
and ralitative mocli.fiootions üt the pathologic aUerations ot 
the anirnal's or.c;aniMn. 

'l'he teories ot mm·e tlutn ten ·yea1·s ot those authors ha!Ve 
l1een reunited ancl put in ¡·elation with tllose ot 11101·e recent 
htrestignto1·s 1chich 7wve occupyed themselves with stteh the­
ma. F' rom this worlc ot revision a ncl cmnpa¡·ison there becle­
cluced that the cholesterin 1n118t be act1Wll1J considerecl as n 
component ot the sanguinous plasma whòse inter·ventimt in 
the chemism ot the 1wtrition is rnuch inferior than the tJh1f­
.<iologic intluence ot said sub8tnnce in tlle mainteruvnce ot the 
·i 11 tern rnidclle. 

'l'he attlhm·s llave demonstrate that the quantitntive va­
riations ot the lwe11wt'ic Glwlesterin nre independent ot tlte 
cholesterinic proclucf'ion a nd eles! ruction wlto take place in 
fite i11terior ot the tissnes. 'l'llosc ·mriations may be expla·in­
ecl as o simple trau.«port ot the cllolesterin ·into the pla-snw, 
into the tissues or viceversa.. 'L'he cwthors coHsider also the 
clisplacement ot tlle clwlesterin as clepencling torm the gm-
8COUS exclwnge ot fite re-sp 'ira tion a nd t1·om tlte acià-bnsic 
reaction ot the b?oocl, hence, the rholesterinic regtüation is 
a phenomenon of reguTation gemtinely physical ot the con­
stanvy ot the inlem m idcl~e. . 
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