
TEMAS DE ACTUALIDAD 

RELACIONES ENTRE ARTERIOSCLEROSIS 
Y COLESTEROL ' 

pm el Dr. \1.\:\l'EL RE"f: M,\Ll:\O\'-" 

Las relaciones existentes entre la arteriosclerosis humana y cl 

colesteroJ, no están complctamente aclaradas. ,Mientr;ls que algunos 

autores piensan que la arteriosclerosis es producida pOl' un trastorllo 

en el nietabolismo de dicha substancia J, otros, par el contrario. nil'- 

gan cornpJetamente tal relación~, separando pOl' lIna parte la atero- 

matosis experimental -relacionada indudablemente can colcsterol 

exÓgeno- de la arteriosclerosis huma~a, cuya causa es desconociù;l. 

Tales ùivergencias de opinión para interpretar los mismos hecho-. 

surgen de que se infiere el estado del metabolislllO del colesterol 

en eI organismo a través de una simple apreciaciÓn de la colestero- 

lemia y, además. se trata de homologar exactamente los resultados 

experimentales con la arteriosclerosis humana. Para expoller los he- 

chas sabre los que se basan tan dispares opiniones, nos ocnparclllOs 

primero de Ia arteriosclerosis humana, para tratar lucgo de ]a arte- 
riosclerosis experimental 

I) .'\RTERI0SCLEROSIS Hl' ~fA;\;A. 

Para estudiar la relaciÓn entre la arteriosclerosis l!umana y el 

colesterol, se presentan lógicamellte dos caminO!;, a saber: A) es. 

tudiar en suietos arteriascleróticos distintos aspectos del metabolis- 

mo del colesterol. y B) e"tudiar en sujetos con trastornos en el me- 

tabolIs/IJo del colesterol la frecuencia 0 severidad de 1esiones arterio- 
escIerÓticas. 

A) .\IFTAHOLlS\fO DFL COI.FSTFROI. EN LOS SUJFTOS ARTERIOSCI.ERÚTlCOS. 

En realidad, no es posible comparar sino aspectos parciales de 

esta cuestiÓn, ya y ue el mecanismo intima de la absarciÓn, traspor- 

. l'abel1ón de Cardiolcgía "Luis H. Inchallspe".Hospita~ R.alllo,~ Mejia, 
Buenos ,\il'es. Jefe: Prof. BIas Moia. EI Departamento de lnvestlgac!on~~ es ~ar- 
cialmente sllbvencionado por la Asociación Cooperadora pro Investlg'aclOn Clen- 
Ufica en el I'ahellón lnchauspe y por la "Fllndación Tallel"Cs .\vón para el 

Estudio de la ,\rteriosderosis". 

.. .Ide de !m'estigacÎones Clinicas, I'ahellón de Cardiologia' "Luis H. In- 
dl;mspe". Hospital Ramos Mejia. 
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te Y lltililaciÓIl del colcsterol exÓgn1o. y la síntesis y dcstrucciÓn 
del colcstcro1 cndógcno, no son tota1mcntc conocidos cn e1 hombre. 
Esta división entre colcstero1 exógeno y cndÓgcno. es cvidentcmente 
artificíal. pero convicne mantenerla para comodidad de Ja cxposí- 
ción. En decto, a pesar de <Iue cl co1esterol ingcrido cs pronta- 
mente absorbido y aparccc cn 1a sangre y en 10s distintos parén- 
<juimas +, la cantidad de colestero1 total en el organisl11o --salvo 
en cI conejo- cs poco influída par la dicta \ ';, debiéndose scgura- 
IIlcntc a qllc cllando "umcnta Sll absorciÓn. dismínuyc su síntcsis 
o allmenta S1l dcstr1lccÍón ,;. 

Veremos, pucs, sucesivamente, 1as relaciones de 1a arterioscle- 
rosis human a, primero con cl colcsterol endÓgeno, y Juego con el 

exógeno. 

a) ARTFRIOSCU:ROSIS Y COU:STEROL l'NDÓGENO. 

1) Contcnido de colesterol de las lesiones arterioscleróticas. Una 
de Jas primeras obsenaciones que re1acionó 1a arteriosclerosis con 
eI colcsterol, fué Ia comprobacÍÓn de esta substancia en 1as 1csíones 

artcriosclcrÓticas 7. Posteriormente, se analizaron cuidadosamente aor- 
tas humanas s, comprobándosc que cl contenido de colesterol aumenta 
con 1a frccuencia y severidad de sus lesiones. Histológicamente, exis- 
ten céIu1as rcpIetas de co1cstero1 ya en 1as aortas de nifios, aumen- 
tando su nÚmcro en 1a edad aduIta hasta constituir verdaderos 
"abscesos ateromatosos" 9. Independientemente de 1a presencia de 

Icsíones, aumenta también e1 contenido de co1esterol en 1a media 
de las arterias 10, pcro este allmento es mucho más pronnnciado en 
Ia arteriosclerosis v sc ll1anífiesta especial mente en la íntima 1", IJ. 

2) RelaciÓn cntrc Ills lesiones artcriosdcrÓticas y el contenido 
rl(~ culestcrol del þlasl/lll. Se ha prctendido relacÍonar 1a colestero- 
lemia con la arteriosclerosis, olYidándose de varios hechos fundamcn- 
tales: I) Ios "alorcs considerados normaIes para el co1csterol varian 
dcntro de JímÍtes ampIios pOl' 10 que no se pueden estahIccer reI a- 

cioncs con un ni'-!'! dctenninado, ya que cifras aparcntemente nor- 
males puedcn scr en realidad altas para un indivíduo cuyos níve1es 

habituales fucran nl<Ís baios ]~. 2) En cl mismo indiYiduo la coI~s- 

terolc1llia sufrc amplias fluctllacÍoncs 13. 3) EI nivcl de colcstero1 

dcterminado en cI suero, no tiene porqué rcflejar e1 ni\Cl de coles- 
tcrol en ]os distintos tejidos. pucsto que c1 niveI cn ]a sangre cs 
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funciÓn del balance entre el colesterol que IIega a ]a misma y e] 

colesterol depositado 0 utilizado, pOl' 10 (lue un nivel normal 0 dis- 

minuído puede ser compatible con un alto depÓsito 0 utilizaciÓIl, 

sicmpre que la prodncciÓn del colestero] sea talllbién de\'ada 1~. POl' 

Último. 4) los tra,torllos metabÓlicos que se ll1aniliesLIII JJOl lIn~l 

acumulaciÓn de colesterol en 10s tejidos pueden también rdlcjar 

una insuficiencia del mecanismo que cfectt'la fa con\'ersiÓn de co- 

lesterol hacia productos excretorios 1.. 

A pesar de estas limitaciones que explican algunos resultados 

disconlantes, existe Óerto gra(lo de correlaciÓn entre la colestcrolc- 

mia y la arteriosclerosis. Vcremos pues, sllcesiyamente, los estudios 

realizados post-mortem y luego los estudios c1illicos. 

A) Estlldìos post-I/Iortem. Los resultados en estas condiciones no 

han sido siempre comparablcs. 'Veinhouse y Hirsh 10 lIegan a la 

conclusiÓn que la concentraÓÓn en fa intima y en el plasma ,on 

semejantes, porIa que suponen que ei _colcsterol infiltraría ]a 

intima pOl' simple liltraÓÓn. Ell contra de 10s autores citados se 

puedcn mencionar las siguientes experiencias: Landé y Sperry 1" 

encuentran que no existe relaciÓn entre la concentraÓÓn de cIJlcs- 

terol en d sucro y cI grado de arteriosclerosis en personas sa nas 

mucrtas sÚbitamcnte pOl' accidente.s. Faber][; dcmuestra In];1 Ltlta 

de paralclismo tambiéll, puesto que el aUlllento de colesterol de 

aortas Ilormales en 1Il1lertes traunJ;Íticas, no esLí en relaciÓn con el 

nivel plasmático. POl' d contrario, en 105 casos patolÓgiclJs ci con- 

tenido arterial es mayor si existe concomitantemente hipercolestç- 

ro1clllia 0 si existe hipertel1siÓn arterial (aunque no haya aumento 

del colesterol plasmático). :Morrison y Johnson 17, analizanclo 105 

primeros scis cm de 1a coronaria descendente anterior ohservan gue 

el contenido de co1csterol es mayor en los pacientes coronarios y 

que en c'stos. aÚn cuando la colesterolemja es también mayor, 

no cxiste un paralelismo estricto. Buck y Rossiter 11 pOl' último, 

comprueban que la proporciÚn de colcstero1 libre en !as lcsiones 

arterioscIerÓticas es mayor que la gue se cncucntra en el suero. 

H) j':studios c!!J/i,05. .'\denÜs de las limitaciones anotadas, 

cuando se trata de rehcionar en vida la colcsterolemia con la arte- 

riosclerosis, se tropic/an con serias dificultades, ya que cl diag-nÓs- 

tÎ'co cIínico es muy difícil a menos que aparezcan complicaciolles 

de la arterioclcrosis, pOl' 10 que es posiblc que slljetos considerados 

como nonna les tengan en redidad Icsiones ina parcn tes. .\ pesar de 
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tantas limitacionl's, existe cierto gratlo de relaciÓn entre C:J]cSU,TO- 

lcmia y arteriosclerosis: En Jos sujetos nonnalcs. d co!csterol san- 

guineo aumenta progresivamente desde los :)0 a los 60 aÎÌos. decli- 

nando luego. Esto tal vel pucde scr interprctado como que aqudlos 

cuyo colcsterol ha continuado aumentando han .muerto pOl' compli- 

caciones de la arteriosclerosis 1". Gertler y co1. i 
", Cd estudiaroll dis- 

tintas Iracciones lípidäS en el plasma de slljetos normälcs y coro- 

narios concluyendo que, aÚn cuändo eI colcsterol aU1llenta con la 

edäd, los ]Jäcientes coronarios ticnen ,'alores más altos, siendo la 

dilerencia máxima en el cole sterol esterilicado y minimä en cl co- 

lesterol libre. LäS dilerencias son 1Ilayores todavía si sc eswdia el 

í ndicc losloli pidos-colcst(']'ol. 
:)) Re1a('1r)1I c!illi(({ cntïe Ills !esirJl/CS IIrtcriocsclcn;ticris y el 

estruio lisico de [os lipidos del þlasllw. La obsenaciÓn en campo 

oscuro del pIasl!1a 1l0rm:tI, reycla la existencia de mÚltiples partí- 

culas en cuya c01llposiciÓn intcrvienen proteÍnas, grasas, losfolípi- 

dos y colcsterol ~1. EI nÚmero de las mismas no está en rclaciÓn 

con la coJcsterolemia ~~. Par cl contrarío, existen condiciones lisio- 

IÓgi<as (post-prandiulll) 0 patolÓgicas (ndrosis, diabetes, ete.) en 

las cllalcs, 1as pärtÎculas aumentan de nÚmero y de tamaÜo y ell 

estas condiciones aumenta cI niyel de co]esterol de la sangre. ,\10- 

rcton ~;\, ~C, ha estudiado estas condiciones pOl' medio de la ndelo- 

metria. ReClentelllente se han aplicado técnicas de 1Iltracentriluga- 

ciÓn para ]os 1llis1lloS problunas ~H,~' separ<indose las partÎculas de 

acuenlo con su densidad en diversas capas, clasificables en unida- 

des SI que se expresan en cm/seg/dina/gramo. I\Jientras n1<is alto 

cI nÚmero Sf. más grande la particula y ell' 111enor densidad es. 

Normalmente en eI hombre, existen distintas clases de partÎculas: 

a) particuläS de ,\ a 12 ,Sf. constituidas pOl' peque1Ìas 1llicdas de 

lipoprotenas, aparentemente en rcläciÒn con c1 trasporte normal de 

estos lllateriales: b) partÎculas dc lOa 12 SI sobre cuya importan 

cia voheremos luego: c) partÎclllas de 40 a íO Sf 0 ll1ayOI'Cs. que 

constituycn quilomicrones rclacionados con Ja hiperlipc1l1ia aIimcl1- 

ticia. En los consejos alimentados con coJestero], allmentan grall- 

dC1l1cnte las partÎcuLts de ;; a 12 ,Sf Y aparecen otras de 10 a 20 Sf, 

en reLtciÓn con las lcsiones arteriosc]erÓticas que ,C desarroHal1 en 

estos ani1llaJes y cuyo aumcntu cs paraleIo a la hipercolestcrolcmia. 

En casos de pacicHtes con infarto dc miocardio. se Cl1cuentral1 las 

partícu]as de lOa 20 SI en mayor proporciÓn quc en los sujctos 
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nonna1cs, pOl' 10 que Golman y co1. 

celas 1ipoproteicas con c1 desarrollo 

hombre. 
4 Colesterolasas ì' arteriosclerosis. En cl plasma de los sujetos 

normales, existe una enzÏma que esterifica el colcsterol libre ë~ y 

aparentemente se ha demostrado una diferencia con 1m pacientes 

arterioscleróticos. En ciecto, si se illcuha plasma humano a g70 du- 

rante 72 horas, el gO ~(J del colesterol libre es esterificado. En la 

mayoría de Ios pacientes coronarios tal reacciÖn no sucede~!I así 

tam poco como en Ios sujetos con trastornos hqÚticos 31. 

,inculan estas grandes mi- 
de Ia artcriosc1crosis ell eI 

b) COLESTEROL EXÚGEi'iO Y ARTFRIOSCLEROSIS. 

Ya hemos dicho que la administraciÖn de colestcrol aumenta 

transitoriamente la coIesterolemia :::1. Sin embargo gracias a lneca- 

nismos de regulación desconocidos, en Ios sujetos normale5:n y en 
Ios pacientes coronarios;j~ no existe relación entre la cantidad de 

colesterol ingerido en Ia dieta habitual y la colcsterolcmi:1. aun- 

que dietas anormalmente ricas en grasas, como las que se usan en 

cl tratamiento de 1a úlcera péptica son capans CII aparicncia de 

acrccentar Ja frccuencia de lesiones coronarias 3:{. POI' c1 cOlltrario, 

una dicta desprovista de c01estero1, es capaz de haccr desccndcr la 

colesterolcmia de suietos normales, la quc se e1cva nucva1l1ente al 

ingcrir dietas ricas en grasa, pefo sin colestefo134. 

Aún cuando, C01l10 hemos dicho, Ios nin:lcs de colcstcro] en 

sangre no ticloJen 1'elaciÖIl con cl colcstcrol exógcno de !as Jietas 

halJituales, ]m sujetns artcriosc!cróticos 1l1ucstran diferellcias en 

otros aspectos del 1l1etaholis1l1o graso y para demostrar!as s~ han 

eswdiado Ius nivelcs que adquieren en la sangre Ins distintos lípi- 
dis después de una comida grasa (cun'a de tolerancÎa grasa :\~'). ~Io- 

nison y col. 3': ohservaron que 10s ni\'('1cs alcanzados frcnte a un 
estímulo ,tandard, era distinto cn ]os jóveneS' que cn 10s Yiejos. 

Becker y co1.;<' ta1l1bién observa1'on que Ia quiIomicronemia post- 

aJimenticia era n1;Ís alta y m;is prolongada en los viejos que en 105 

los jc'Jvenes. ~rediantc la ingcstiÖn de detergentes 0 ell' lipasa pan- 

c.rdtica. la curva de tolcrallcia grasa de los viejos fué similar a Ia del 

i-,'TUPO joven, pOl' 10 que concluyen los autores que existiría un factor 

pallcre;itico en 1a gélle,is de Ia arteriosclerosis. ~roreton ~:!. ~4, ~;;. ha 

1l1edido ]a turbidcz del plasma mediante ndcI()m~'tría y también 
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demostrÓ ]a anonna]idad de ìa toJcrancÙ a ]as grasas en otros estados 
hiperJipémicos como Ja diabetes, ndrosis, ete. 

c) PRESE:\ClA IH ARTERIOSC:UROSTS F:\ Uh SI ',I Eros CO:\ T':\ 

:\n:TABOLTS:\IO AI.TLRADO DEI. COLLSTEROL. 

Estos pacientes, que se caracterizan por tener IIn ni\d e!evado de 
co]estero] en ]a sangre, poseen Ias mismas Jimitaciones a qlle ya 
hicimos rcferencÌa, es decir, que no se puede infcrir e! estado del 
metaboJismo de! coIcstero] en Ios tejidos SÓ]O pOl' tener un nivel cle- 
va do de esta sustancia en ]a sangre. Sin embargo, esta inferencia 
parece COlTecta en estas circunstancias, pues todos ellos presentan 
depÓsitos anormalcs de colcstcro] y Ia arteriosclerosis es sllmamente 
frecuente en estas afeccÎones, constituyendo una compJicaciÓn 0 Ia 
causa de muerte mÚs comÚn en Ia hipercoJcsteroJcmia familiar 0 

idiopÚtica, hipotiroidismo, ncfrosis, hiperadrenalismo, ete. 
En ]a obesidad, por cl contrario, no existe hipercoJcsterolemia, 

no variando Ios niveJcs en sangre de pacientes ubesos sOllletidos a 

rígidas dietas hipocaIÓricas :1S. T'lInpoco existe l'e]aciÓn entre obe- 
sidad y arterÌosclerosis, en contra del concepto genera]izado q lie tal 

supone, como ]0 demostraran Faber y Lund:Ju estudiando química- 
mente ]a aorta aI observar que ]a obesidad lIO infIu)'e sobre e! con- 
tenido de colestero] de Ia misma. Tambil'n recientemente Carn 
y col.~" demostraron que, si bien es cicrto quc \m grllpo de pacÎen- 
tes coronarios era obeso en rc!aciÓn a ]os pesos considerados norma- 
Ies, no diferían. en cambio. de lIn grllpo contro] semejantc, no 

. 

coronarlO. 

RES\'\IE:\ 

Los arglll1lentos se1Îalados ]l\\lestran una e\'Îdente re!aciÓn entre 
el 11Ietabo]is11l0 del coIcstcrol y Ia presencia de arteriosclerosis, 

observ,índose un aumento de dicllas Jcsiones cllando cxisle hiper- 

coIcstcroJcmia, aunque, pOl' e1 contrario, frecllentemente oCllrra ]a 

arteriosclerosis con ni\'e!es "norma]es" de coIcsteroL Tal rc!aciÓn, 

adends, y, en contra de ]0 que sucede con Ia arteriosclerosis experi- 

menta], es positiva s<'>]o para c1 coJcsteroI endÓgeno. Una aparente 
excepciÓn a ]0 dicho es cJ posible aUlllento de arteriosclerosis coro- 

naria se1ÎaJado en pacientes u1cerosos sOll\etidos a tlietas muv nca, 
en grasas y ]a 11Iayor q uilomi(Tonemia Plht-a]imcntici" de la edad 

avanzada. 
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~) ARTERIOSCLEROSIS EXPFRr:\IF:'\TAL 

Es evidente (iue las relacÏones entre d colcsterol y la arterios- 

clerosis se yen especialmente rcforzadas pOl' haberse provocado lesio- 

nes arteriosc!erÓticas en distintas especÏes mediante la ingestión de 

dicha subs tan cia. Sin embargo, a pesar de que las lesiones constituídas 

son anatomopatolÓgicamente semejantes alas hUll1anas, existen dife- 

rencÏas de localización y de mecanislllo que impiden homologar 

exactamente los resultados experilllentaies COil la afecciÓn clínica. 

Así, en el cOllejo, pOl' ejemplo, es necesaria una hipercolesterolemia 

elevada y prolongada para la apariciÓn de lcsiones arteriocleróticas, 

cuya localización no es semejante al hombre. En cl polio la evolu- 

ción de la arteriosclerosis se ve influída claralllente pOl' cl colesterol 

exógen:o, 10 que no está del todo comprobado en cl hombre. En el 

perro es necesario provocar hipotiroidismo junto con la administra- 

ción de colesterol para provocar arteriosclerosis, condiciones no siem- 

pre operantes en el hombre. En cl mono, pOl' Último, de be existir 

dcliciencÏa de piridoxina, no demostrablc en cl hombre en condi- 

ciones patolÓgicas similares. 

Pese a todas las diferencias anotadas y, a pesar de que existen 

también especies -como la rata- a las que la adlllinistraciÓn pro- 

longada de colestcrol no provoca la a pariciÓn de lesioncs arterios- 

clerÓticas, es evidente que los estudios experimentalcs vinculan al 

colcsterol en la génesis de la arteriosclerosis y pueden ayudar a 

comprender cl mccanisll10 de producción y al estudio de su posib1c 

prevenciÓn. 

.\) CO;\:EJO 

Este animal, que talllbién Illuestra lesiones espontáneas, [ué el 

prilllero en cl cual ha sido posiblc provocar experimentalmente le- 

siones de arteriosclerosis mediante la ingestiÓIl de colesterol .1, ~~. A 

pesar de que los experimentos realizados en esta especie son muy 

11l1merosos. a todos cabe la critica {Iue siendo cI conejo un animal 

herbivoro. su organismo no está acostumbrado al metabolismo del 

colcsterol en las cantidades cnonnes que son necesarias para la obten- 

ción de artcrioesclerosis. Concomitantemente con las lesiones arte- 

riales se produce, adell1ás, infiltraciÚn masiva de coiesterol en dis- 

tintos parénquimas como el hígado, adrenalcs, cÚrnea, etc. asi tam- 
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bién como en los vasos pulmonares, venas sistémicas, tcndones, ete. 
Las !esiones arterialcs ùifieren en su patogcnia segÚn los distintos 
autores. Anitchkowl:: y Duff H sostienen que antes de la infiltraciÓn 
can las células espummas características, existen trastornos ùegenera- 
tivos en la substancia fundamental de las arterias. Leary 43 niega !a 
!esiÓn inicial de Ja substancÎa fundamental por no haberla observa- 
do y cree que Ja infiltraciÓn celular es primitiva, proviniendo dichas 
céJulas del sistema retículoendotelial de! hígado. La aùministraciÚn 
de colesterol disminuye la sintesis de coJesterol enùÓgeno, como se 

ha demostraùo con isótopos radioactivos 46, aunque dicha sintesis 

continÚa en toùos los Órganos a pesar ùe la administración masiv<J 

de colesterol exÓgeno (estudios realizaùos mediante H3 47). La dia- 
betes aloxánica inhibe el depósito de calesterol en el conejo, pero 
no es capaz de hacer regresar lesioncs constituidas IR. La administra- 
cÎón de colina no modifica 1a arteriosclerosis provocada en cl cone- 
jo por colesterol 49, 50. En cambio, si se administran detergcntes a 

conejos alimentados con colesteroJ, aumentan Jos fosfolipidos en la 
sangre y disminuyc la incidencia de arteriosclerosis 3].32. 

B) POLLO 

EI pallo experimenta lesiones típicas de arteriosclerosis espon- 
tánea, pero su aparición es muy posterior a los períodos que se 

estudian experimentalmente. Las Jesiones provocadas mediante la 
ingestión de colesteroJ, pOl' cl hecho ùe ser omnivoro, no están su- 
jetas alas mismas críticas hechas al canejo, animal herbívoro y en 
cuya alimentaciÓn habitual no interviene el calc sterol. La adminis- 
tración de dietas con alto conteniùo ùe colesterol produce hiper- 
colesterolemia y arteriosclerosis precoz en cl pallo r.3. Si la dicta Ü~'- 

ne un contcnido no l1luy elevado de colestcrol, no se produce hi- 
percolestcrolemia pero si arteriosclerosis, demostrándose que no es 

necesario un paralelislllo estrecho entre los niveles sanguincos y cl 

mctabolismo tisuraI3-1. La arteriosclerosis espontánea se proùuce a 

p::sar de que sc someta a los pollos a clietas bajas en grasa, aÚn 
cuanùo es menos marcada que en los contro1es, sugiriendo la illl- 
portancia del coJesterol endógeno en la génesis de la arteriosclero- 
sis "-'. La hipcrcolesteroJemia y arteriosclerosis suceden igualmente 
en pallas enflaquecidos por dietas de bajo valor calórico suplcmen- 
taùa con colesterol, ùemostrando asi: J) que el colcstero! puede ser 
usado sólo restringidamente con fines calóricos y, 2) que la obesi. 
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dad no está correlacÌonada necesariamente con la arteriosclerosis ,,6. 

Los factores lipotrópicos colina e inositol son inca paces de pre- 

venir la arteriosclerosis en cl poJ]o, sea ella espontánea 0 provoca- 

da por colesterol 0 pOI' stilbestrol ::;7, "~, EI tiroides desecado disllJi- 

nuye 1a colestcrolemia y 1a incidellcia de arteriosclerosis en pollo& 

alimentados con dietas ricas en colcsteroJ. En poJlos tra tados con stil- 

bestrol, la administración de tiroides disminuye Ia presencia de arte- 

riosclerosis, aunque no influye sobre los nivdes sanguíneos de co- 

lesterol en experimentos prolongados, pOl' 10 que es posible que la 

acción protectora del tiroides se efectÚe a través de otros mecanis- 

mos tisurales (?), y no sÓ]o pOI' disminuir Ia hiperlipemia 60. La 

hipertensión pOl' ingestión de sal no infJuye sobre la aparición de 

arterioscl~rosis espontánea en el polio 61. 

C) MONO 

En el 1110no, ]a administración de celesterol no produce Icsio- 

nes arterioscleróticas, en cambio, Rinehart y Greenberg 62, produ- 

jeron lesiones arterioscleróticas en monos sometidos a diet as pobres 

en piridoxina. La secuencia de Ias Iesiones indicaría primero un 

aumento de Ia substancia fundamental metacromática con una pro- 

liferación endotelial y colágena posterior. Sólo cuando se produce 

la degeneración de todosestos elementos aparecería Ia infiltración 

lipoidea n:;. Para estos autores, la avitaminosis trastornaría cl meta- 

bolismo proteico, produciéndose as] el depósito de substancia mu- 

coidea. Dicha avitaminosis estaría también en rclación con el me- 

tabolismo del colesteroI, ya que en monos alimentados con dietas 

suplementadas con colesterol al I ';lu, la coJcsteroJemia fué mayor si 

existía concomitantemente deficiencia piridoxínica 64. 

D) PERRO 

Las lesiones arterioscleróticas espontáneas son raras en cl pe- 

rro 4::;, Rich y Duff HG provocaron hialinización de las arterias sub- 

cutáneas del perro mediante la iny~cción 10caJizada de enzimas pro- 

teolíticas. Hueper 67, produjo lesiones en la íntima mediante Ia in- 

yección elldovenosa de coloides de alto peso molecular. En reaJidad, 

es sÓlo recientemente que se ha podido reproducir la arteriosclerosis 

en cl perro mediante Ia ingestión de colesteroI, asociándolo con el 

tiouracilo 6~. La arteriosclerosis así provocada tiene una distribu- 
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ciÖn semejante a la humana ';", y no es pren~nida pt;r la colina 70. 
Es intcresante seiìalar que en pelTo.., alimentados con dietas sin 
colesterol disminuye la colesterolemia, pero en cambio aUl1le~lta si 
se administra simult<Íneamente tiouracilo 71. Las lesiones prillliti\as 
en los perros alimen tados con colesterol-tiouracilo consisten en in lil- 
traciÓn con substancias sudanÓfilas de las células endotcliales y de 
la mitad interna de la media. La proliferaciÓn de la ílltillla es apa- 
rentelnente posterior ï~. La infiltraciÓn lipoidea desaparece cuando 
dislll in uye la hi percolcsterolcm ia al aba ndonar el régi men ali men- 
ticio experimental y se aCllmula aJrededor de los vasa vasurum. su- 
giriendo su rea bsorciÓn por los Ii nLí ticos adven t iciales ,I. 

E) RATA 

En la rata se han descrÏto lcsiolles arteriales espont<Íneas, pcro 
prcferentemente sÏtuadas en la media de la aorta y de las arterias 
coronarias: pérdida del tejido muscular y reelllplaw pOl' tejido 
tibroso, que puede hialinizarse 0 calcificarse. 1\'0 hay paralelamen. 
te infiItraciÓn de lípidos en la intima 74, ï.,. Experimentalmente se 

han provocado lcsiones simiIares ell la media por hipervital1linosis 
D 7((. En las arterias de ratas jÓvenes irradiadas se ha provocado un 
aumento de substancia intersticial y desintegraciÓn de las membra- 
nas el<Ísticas 77. En ratas con diabetes alox<Ínica, Lt administraciÚn 
de C 11'\ a al 5-10 ';;) produjo lcsiones artcriales severas con nclros- 
derosis e hipertellsiÖn 7". Los intentos de pro\'(>car arteriosclerosis 
mediante la ingestiÓn de colcstero] han fracasado ï", aÚn cuando 
se 10 asocie con meti]tiouracilo ''''. I.a inyecciÓn intraarterial de 
coJcsterol provocaría ell cambio, lcsiones pro] ilcra ti \as esclermas" I. 
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