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METABOLISMO DE LOS LIPIDOS EN RELACION CON LA
ATEROQESCLEROSIS

id)r. Epmunpo CavLva

N LA ATRROESGLEROSIS los cambios degencrativos de las paredes
de las arterias s¢ acompafian de depdsitos de colesterol, de glicéri-
dos v de otros lipidos v de sus derivados. La patogenia de cstas
lesiones ateromatosas estd relacionada, a juzgar por los datos experimentales
y clinicos, con alteraciones del metabolismo de los lipidos, particularmente
del colesterol y de lag lipoproteinas, 4 la fecha atn no aclaradas.
A propésito se limita esta revision a los aspectos generales del metaho-
lismo de los lipidos vy a algunos temas particulares de interés actual en este
campo.

SINOPSIS DEL METABOLISMO DE L[.OS LiPIDOS

La mayor parte de los lipidos de los alimentos Hlegan al torrente circu-
latorio a través de los conductos linfaticos. En el periode postprandial los
lipidos absorbidos del intestino se reflejan sobre todo en el aumento de
concentracién de los triglicéridos del plasma y ¢n menor cuantia en los
niveles de fosfolipidos v de colestersl, )

Las células del tejido adiposo y las del higado retienen pronto los trigli-
céridos recién absorbidos y los intercambian ficilmente. Por su parte, el
colesterol y los fosfolipidos de la misma procedencia los fija principalmente
el higado y sélo en minima parte los demés tejidos (Fig. 1, véase pig. 804).

En los tejidos, incluyendo ¢l adipose, los lipidos son hidrolizados y sc
liberan Acidos grasos, glicerel y colestero] principalmente.

Por lo que hace a los 4cidos grasos en particular, se deriw.n

a) de los suministrados en la dicta,
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b) de los movilizados de otros tejidos, y

¢) dc los sintetizados in situ.

Todos los tejidos son capaces de sintetizar acidos grasos a partir de
fragmentos de acetato 1 2 y el higado representa ¢l sitio mas immportante.3
Al parecer los dcidos saturados son sintctizados en el organismo a veloci-
dad mayor que los no saturados.! Por otra parte, el hecho de que sean
indispensables en la dicta ciertos dcidos no saturados denota una limitacién
¢n esta capacidad de sintesis.®

Poco se sabe de las transformaciones metabélicas de los 4cidos grasos
de cadena larga, Los resultados experimefitalcs muestran que la cadena de
carbones de los Acidos grasos que provienen de los alirnentos puede ser
alargada o acortada:6 el araquidonato pucde formarse a partir de lino-
leato y de acetato 7 con intervencién de la piridoxina.® También se ha
observado la produccién in zivo de dcidos grasos no saturados por deshi-
drogenacién de los saturados.% 10

Los 4cidos grasos son degradados a fragmentos de acetato.!1:12 En
los tejidos extrahepaticos la mayor parte de estos fragmentos de dos carbonos
pueden ser oxidados a través del ciclo metabdlico comiin hasta bidxido de
carhono y agua. En el higado esta capacidsd metabélica sc satura con
facilidad y una proporcién importante de acetato se condensa formando
fragmentos de cuatro carbonos. El acetoacetato ast formado, junto con
sus derivados, el betahidroxibutirato y la acetona, constituyen los llamados
cuerpos ceténicos. Como el higado, a semejanza del tejido adiposo, no
tiene capacidad para volver a fragmentar los compuestos ceténicos, éstos
pasan a través del torrente circulatorio a los tejidos extrahepiticos, particu-
larmente a los masculos esqueléticos y al musculo cardiaco,!%- 14 en donde
son transformados nuevamente a acetato,

Los grupos acetato son los precursores del colesterol, de las hormonas
csfercidales v de los 4cidos grasos; intervienen en la acetilacién de nume-
rosos compuestos y son oxidados a bidxido de carbono y agua.

Tanto los lipidos de la sangre como los de los tejidos no contienen 4cidos
grasos de¢ cadena corta {de cuatro a diez carbonos). Cuando estos Acidos
figuran en Jos alimentos son liberados en el intestino y tan pronto llegan
a la sangre son oxidados por los tejidos.

Por lo que se refiere a los fosfolipidos, parece prebable que todos los
tejidos los sintetizan aun cuando en grados muy diversos. El higado cs
el organo que libera al plasma la mayor proporcién de fosfolipidos; los
demds tejidos los sintetizan y los utilizan sin intervenir aparentemente en
el nive] plasmatico de estos compuestos.15

Los valores de los lipidos en el plasma humano aparecen relativamente
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elevados cuando se les compara con los de otras especics animales. Tam-
bién llama la atencidn la gran variacién en las cifras obtenidas en grupos
de personas normales v la relativa constancia en ¢l nivel de colesterol cuan-
do se examinan determinaciones hechas en una sola persona.27- 4% Por
esto, al juzgar de los miveles de lipidos en ¢l plasma en un momento dado,
de scr posible, se les debe comparar no con los valeres promedio de un
grupo, sinc con cifras obtenidas para esa persona con anterioridad. Sin
embargo, otros investigadores han hallado variaciones personales, sin sig-
nificacién patolégica, en el nivel de los lipides en el curse de los meses e
independientes de la edad y del sexo v que en el caso del colesterol fueron
hasta del 31 por ciento.52

No es el proposito revisar la influencia que las hormonas tiencn sobre
el metabolismo de los lipidos y sdlo se comenta brevemente la actividad
de la insulina. Esta hormona activa la sintesis de los 4cidos grasos a partir
del acelato e indirectamente favorece asi la utilizacion de glucosa. Asimis-
mo, determina una disminucidn en la formacion de cuerpos cetdnicos, tanto
porque canaliza la utilizacién de los fragmentos de acctato hacia la sintesis
de los 4cidos grasos como porque al favorecer la formacién de oxaloacetato,
derivado principalmente del metabolismo de los awicares, favorece la oxi-
dacién del acetato por el ciclo metahdlico comin.

En el higado de ratas diabéticas por aloxana disminuye la sintesis de
dcidos grasos, 16 al parecer se acelera la degradacidn del acetato a bidxido
de carbono y agua,l? se acumulan fragmentos de dos carbonos y se favo-
rece tanto la formacién de cuerpos ceténicos como la sintesis de colesterol, L7
A este respecto, es interesante el hecho de que tanto ¢n los animalcs
diabéticos por aloxana como en los no diabéticos, pero con dietas ricas en
colesterol, se retarda el crecimicnto y se favorece el desarrollo de lesiones
dérmicas, signos ambos que se han considerado consecutivos a carencia de
dcidos grasos indispensables.13 Por Gltimo, la observacién clinica muestra
que en la diabetes no controlada los cambios atercescleréticos son prema-
turos y extensos y coinciden con niveles altos de colesterol en la sangre.
En estas condiciones la conversién de acetato a colesterol se cfectda en
forma ain mas activa que en los no diabéticos y, en contraste, la sintesis
de acidos grasos, a partir del mismo acetato, esta muy disminuida.

METABOLISMOQ DEL COLESTEROL

Sintesis bioldgica del colesterolly los tejidos del organismo animal
sintetizan colesterol a partir de fragmentos de acetato 20: 21 y probable-
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mente de acetoacctato y de algunos dcidos de cadena ramificada,?s: 24
{Fig. 1}.
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El érgano principal en esta sintesis es el higado y en forma comparable
la piel;25 pero es probable que todos los tejidos participen en mayor o
menor grado. Entre otros, es pertinente sefialar la capacidad de sintesis
de las parcdes de las arterias.

- El colesterol del plasma sanguineo se origina casi totalmente en el hi-
gado y a su ves es en este drgano en donde primordialmente se deposita y se
degrada. La participacién de los demds tejidos en cste movimiento del
colestero]l es minima,

La esterificacién del colesterol con dcidos grasos salurados v no satu-
rados ocurre también principalmente en el hizado..

En los tejidos extrahepaticos se sintetizan alrededor de 300 mg. de co-
lesterol por dia y el higado contribuye en el mismo lapso con 1,000 a 1,500
mg.; de modo que la sintesis total de colesterol es de 1,500 a 2,000 mg.
diarios. Esta cifra, comparada con los 300 mg. de colesterol de las comidas
comunes, resulta al menos tres veces mayor. Ademés los resultados expe-
rimentales muestran que la sintesis de colesterol en el organismo esta regu-
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lada, al menos cntre ciertos limites, por la cantidad de colestercl absorbido
en el intestino. Cuando disminuye la absorcion aumenta su sintesis cn el
higado y viceversa, 25 26

Los niveles elevados de colesterol en el plasma permiten juzgar indirec-
tamente del grado de ateroesclerosis con bastante aproximacion en la ma-
yoria de los casos.57 Se ha sugeride como mejor indice de velacidn entre
lu concentracién del colesterol vy la del fésforo de las lipidos; csta relacion
cs mAas constante que los valores de ambos temados aisladamente,*7 lo
cual significa que los fosfolipidos y el colestercl del plasma tienden a cam-
biar simultineamentc en condiciones normales. Todavia cs menos variable,
en el plasma normal, la relacién entre la conceniracién de colesterol no
esterificado y la del colesterol total.®7- 28 Al parecer es mds importante
el mantcnimiento de estas relaciones que el de sus cantidades absolutas,

El aumento en la concentracién del colesterol en ¢l plasma medido en
la mafana antes del desayune, al cabo de diez horas sin alimento, cifra
postahsogtiva o de ayunas, puede significar:

@) mayor cantidad sintetizada por el higade u otros tejidos,

b} mayor movilizacién de los , depdsitos,

¢} menor degradacidn catabélica,

d) “menor retencidn en los tejidos,

¢) menor eliminacién del organisme y quiza

{) cambios en las lipoproteinas plasmaticas, que son el vehiculo del
colesterel.31

¢} cambios en el metabolismo de otros lipides, particularmente suge-
ridos por la telacidn observada entre ciertos acidos grasos de la dieta y el
metabolismo del colesterol,2i 30- 31 y

k) cambios en el metaholismo de esie compuesto por influcncia de las
proteinas 32231 y de los carbohidratos 3% del régimen alimenticio,

Absorcion, transformaciones excrecion del colesterol, La ahsorcién
del colesterol a nivel del intestino parece determinada por su eslerificacion
con los dcidos grasos38. #7

Se ha observado en animales somciidos a dietas carentes de pantolenato,
en los que, por falta de coenzima A existe deficiencia en la sintesis de los
acidos grasos, que la baja concentracién asl provocada de los ésteres del
colesterol desaparecc y aun llega a haber hipercolesterolemia al aumentéir-
seles las grasas en su dieta; lo que sugiere que los dcidos grasos enddgenos
y exdgenos intervicnen cn la esterificacién del colesterol a nivel del in-
testing, 8

Al parecer, la esterificacién del calesterol ocurre en el bolo intestinal
antes de su paso por la mucosa 3 y bajo la influencia de la bilis y de una

£
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csterasa cspecifica del pincreas.3¥ 41 Sin embargo también se ha pro-
pucsto la existencia de una enzima esteroespecifica que activaria Ja trans-
ferencia del colesterol de la luz intestinal al sitio de la esterificacién, en
cuyo caso la absorcidn precederia a la formacién de los ésteres. 4V Ademas
se han presentado datos experimentales de los que se concluye que las con-
diciones ¢n el contenido intestinal {avorecen la hidrélisis de los esteres del
colesterol y que los dcidos grasos no esterificados tienen un efecto estimu-
lante direcio sobre la absorcién de este compuesto al provocar una mayor
excrecion de fosfolipidos por Ia bilis. Estos lipidos, como se sabe, son un
factor detecrminante en la solubilizacién o dispersién del colesterol v por
lo tanto, su presencia, particularmente de lecitinas, favoreceria la absor-
cién directa.4? .

Las sales biliares son importantes en la absorcién del colesterol tanto
porque emulsifican el colesteral libre ,que no es soluble cn agua, como por-
que disuelven en ¢l medio acuoso del intestino los acidos grasos que, a su
vez, favorecen la absorcién de este compuesto. .

Por su parte, el colesterol estd invelucrado en la absorcién y transporte
de los 4cidos grasos, a juzgar por la importancia que ticne en los efectos de
los 4cidos sobre el crecimiento de los animales.4®

El colesterol y sus esteres absorbidos en el tracto intestinal son trans-
portados por la linfa a la sangre 38 (Fig. 2).
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En lo que se reficre a los esteroles vegetales éstos se absorben en el
intestino; aun cuando, al parecer, mucho menos que el colesterol.26, Tam-
bién, al incluir en la dieta betasitosterol el nivel de colestercl se reduce en
un 5 a 15 por ciente; pero como los métodos ordinarios para medir coles-
terol no determinan esteroles de la soya, es posible que éstos aumenten en
el plasma y de hecho contribuyan a acentuar la aterogénesis mds bien que
a disminuirla y a pesar de la reduccién aparente en las cifras del coles-
terol. Esta posible absorcién intestinal de los fitosteroles no es aceptada
por la generalidad de los investigadores, algunos de los cuales han aplicado
técnicas para su cuantificacién dirceta; sin cmbargo, se tiene ¢l hecho no
confirmado de haber encentrado esteroles de la soya en lesiones atcroma-
tosas de la acrta.26 Por otra parte, falla comprobar la reduccion poco
marcada de colesterol, ohservada por cjemplo durante la inclusion en la
dieta de sitosterol, efectivamente contribuya a hacer mas lentos los pro-
cesos de aterogénesis. A este respecto, ya sc ha sefialado por varios autores
la posibilidad de la cxistencia de un factor especifico en las grasas vege-
tales que determine la baja del colesterol en el plasma y oiro ¢n la grasa
animal gue obre en scntido opuesto; pero ain no hay hechos suficicntes
que fundamenten esta idea.

Tanto ¢l colesterol de los alimentos come ¢l sintetizado en los tejidos
los transforma el organismo cn los llamados esteroles neutros y esteroles
écidos (4cidos biliares) 46 Ademds puede oxidar hasta bidxido de car-
bono y agua 2 la cadena lateral, pero no asi a la parte ciclica de la estruc-
tura de la molécula 43

En el higado v en otros tejidos extrahepiticos el colesterol se degrada
a esteroles neutros cuyo tipo principal es el dihidrocolesterol.

El higado ¢n forma exclusiva sintetiza los dcidos biliares a partir del
colesterol. )

Las hormonas corticosuprarrenalus, la progesierona y la testosierona se
derivan de un precursor comin que a su vez lo es del colesterol. El co-
lesterol, al parecer, no forma directamente estas hormonas, pero si deter-
mina la tasa de su sintesis al estar equilibrado reversiblemente con dicho
precursor. Otros datos experimentales sugieren que es ¢l colesterol ¢} pre-
cursor directo de los esteroides hormonales antes mencionados.4*

El colesterol y el dihidrocolesterol se eliminan principalmente por la bilis
y secundariamentc por la mucosa intestinal, particularmente a nivel del
intestino grueso, por la orina y por la piel,

Una parle del colesterol excretado al intestino, cspecialmente ¢l que
forma parte de la bilis y el que proviene de los alimentos, cs reabsorbido
en la parte alta del intestino y regresa al torrente circulatorio por los con-



808 GACETA MEDICA DE MEXIGo

ductos linfiticos. Otra parte del colesterol, especialmente el eliminado con
las secreciones intestinales a nivel del intestino grueso,*5 el de los alimen-
tos y el dihidrocolesterol, no se reabsorbe y aparece en las materias fecales,

El erganismo humano se desembaraza de su colesterol sobre todo for-
mande: los dcidos biliares,46 los cuales se excretan por la hilis conjugados
con glicina y taurina. La mayor parte de ellos se reabsorben en el con-
ducto intestinal y ilegan nuevamente al higado por la circulacién porta
hepatica.

Recientemente sc ha usado la dosificacién en ¢l sucro de los Acidos bi-
liarce como criterio para juzgai del proceso de atcroesclerosis. 7. 48

Los LiPIDOS EN EL PLASMA SANGUINECG (LIPOPROTENAS PLASMATICAS )

Los glicéridos, los fostolipidos, los ésteres del colesterol, ¢l colesterol no
esterificado, los acidos grasos no esterificados v las pequefias contidades
de glicolipidos y de hormonas y vitaminas lipidicas, son transportadas en
el plasma unidas casi ¢n su totalidad a proteiras, constituyendo estos com-
Plejos lis lipoproteinas plasmiticas.

81 se considera que las proteinas totales en ol plasma humano normal
estin a la concentracién de 7 gramos per cada 100 mililitres, el 12 al 15
por ciento de ellas o sea alrededor de 1 gramo por 130 ml. son lipopro-
teinas, 50

Las lipoprotcinas comparadas con el resta de las prateinas plasmaticas
son menos densas; esta menor densidad se debe a la presencia de los ltpidos
conjugados, Las lipoproteinas, a su vez, se diferencian entre s por su
relacién lipidos proteinas, entre mayor es esta relacién menor es su densidad,

El analisis fisicoquimico de las lipoproteinzs plasmaticas suministra da-
tos intercsantes y alin no completamente interpretados en relacién con el
mctabolismo de los lipidos.

Para la cuantificacién y la separacién de las lipoproteinas el suero se
diluye en soluciones salinas de densidades convenientes y se contrifuga a
altas velocidades,5% #6. 69 Las lpoproteinas, a diferencia de las otras pro-
teinas presentes en el suero, emigran hacia la superficie en vex de diri-
girse al fondo de la celda en que se les centrifuga. La ultracentrifuga ana-
litica permite obtener fotografias, a los intervalos deseados, de las zonas
de brusca transicién en la concentracién de las proteinas que se estin cen-
trifugado. Con las siluetas fotogrificas de estzs zonas se pucde determinar
el tipo de lipoproteina, su homogeneidad y su concentracién. Para anali-
zar su composicién quimica y para cstablecer sus caracteristicas electrofo-
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réticas se pueden obtencr cantidades suficientes de cada grupo de lipo-
proteinas con la ultracentrifuga preparadora 69 o por extracciones y preci-
pitaciones con solventes adecuados en sistemnas con multiples variables 54 65

l.a velocidad de migracién de las proteinas en la ultracentrifuga se
expresa como el espacic que recorren las vonas de transicion ¢cn un segundo
vy bajo la influencia de la fuerza de una dina por gramo. Para las lipo-
proteinas se ha adoptado la unidad Svedberg de flotacién o unidad Sf.
Una unidad Sf significa que en un segundo la luerza de una dina por
gramo determina un desplazamicnto hacia el centro de rotacién de 1 por
10 13 centimetros, hecha la medicién entre 25 v 27 grades de temperatura
y con las proteinas suspendidas en la solucién de cloruro de sodio de peso
espt:éifico igual a 1.063. En otras palabras, a mayor desplazamienio de una
lipoproteina hacia la superficie su valor SI ¢s mayor v su contenide de
grasas cn relacion con el de proteinas es mayor. A mis de la densidad los
valores 8f dependen de la forma y del tamafio de la molécula lipoprotéica.

En la actualidad v en vista de que no se han legrado separar lipopro-
teinas rigurosamente homogéneas, se acostumbra agruparlas en familias
de acuerde con sus velocidades de migracién en las condiciones descritas.
Los limites para agrupar los componentes de estas familias varian segin el
criterio del investigador, Gofman y sus colaboradores™ en Calilornia
han adoptado los siguientes grupos: lipoproteinas que casi no emigran, con
valores 5f de ¢ a 12; lipoproteinas de movilizacidn media con 5f de 12 a
20 y lipoproteinas de desplazamiento mayor con S desde 20 a 100

Oncley 50 en Harvard, entre otros, ha agrupadoe las lipoproteinas en
cuatre familias con valores 8 de 1, de 2, de 2 a 10 v 10 a 400, EI hecho
muy interesanle en estos altimos grupos cs que la composicién quimica
de cada unc de cllos ¢s mids o menos constante, ¢s decir, puede variar su
cantidad en condiciones diversas, pero su composicién quimica se mantiene,

La tabla [ que muestra las caracteristicas ¥ composiciones quimicas de
estos grupos de lipoproteinas se ha integrado con los estudios de varios
centros de investigacion,™ con la [eliz v cstimulante circunstancia de gue
los valores determinados por los diversos laboratorios no muestran diferen-
clas significativas,

Las densidades de los grupos de lipoproteinas plasmiticas aqui anali-
zadas variaron desde 0.94 para los quilomicrones v 0.98 para las lipopro-
teinas S[ 10-400, hasta 1.14 para las del grupo Sf 2.

La movilidad determinada por electroforesis permitié reconocer que las
lipoproteinas cstin asociadas a las globulinas alfa, y betag. 8in embargo,
desde hace varios afios se demostré que los acidos grasos no esterificados
forman complejos diseciables con la albimina del suero, con la circuns-
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tancia de que los de cadena mds larga se combinan més ficilmente que los
de bajo nimero de carbonos.59

Las lipoproteinas que se hallaron mas abundantes cn el plasma, expre-
sada su concentracion en mg. por 100 ml, fueron las de los grupos Sf 2
y S 2-10; las del grupo Sf 10400 y las Sf 1 representan la mitad y la
cuarta parte respectivamente del grupo Sf 2-10,

La cantidad porcentual de proteina aumenta a medida que es mayor
la densidad del grupo,

El anélisis de los aminoécidos que componen la parte protéica ha mos-
trado que las lipoproteinas beta de la familia Sf 2-10 v las de [a Sf 10-400
tenen una composicién idéntica, expresada como el niumero de molas por
gramo de péptido, a pesar de diferir en su densidad, en su velocidad de
flotacién y en su composicién quimica total. La misma identidad intere-
sante sc observa entre las lipoproteinas alfa $f 1 v las Sf 2, también a pesar
de sus diferencias en otras de sus propiedades y en acuerdo con su con-
ducta cleetrolorética semejante. Juzgando en general, la composicion del
grupo peptidico de las lipoproteinas no es muy diferente de la de las otras
proteinas del plasma, particularmente de la albimina, de las globulinas
alfa y del fibrinégeno; sin embargo, destaca su relativamente alta concen-
tracién de leucina y de fenilalanina, los cuales deben ser los responsables
de la atraccién y fijacién que ejercen estos polipéptidos sobre los residuos
alifaticos de los lipidos.

El contenido porcentual de fosfolipidos y de colesterol no esterificado
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ts muy parecido en los cuatro grupos de lipoproteinas analizadas, pero
los &steres del colesterol, que representan del 60 al 80 por ciento del coles-
terol total, abundan mas en el grupo Sf 2-10 y le siguen en orden decre-
ciente el Sf 1, el §f 10.4000 v finalmente el Sf 2,

Por lo que toca a su contenido porcentual de grasas neutras éstas au-
mentan a medida que disminuye la densidad del complejo,

Gofman y su grupo desde 1950 postulan que los niveles de las lipo-
proteinas con mayor contenido de colesterol esterificado, esto es, una frac-
cién especifica de ellas, aumentan en los casos de ateroesclerosis y que
hay una rclacién de causa a efecto en el desarrollo de csta degencracién
vascular.56- 60 En sus trabajos iniciales encontraron que ¢l grupo de mo-
léculas, designade como lipoproteinas Sf 12-20, estaba asociada con ate-
roesclerosis independientemente, en algunos casos, de si el colesterol total
plasmatico estaba elevado o no; observaron ademis una disminucién en
esta fraccién cuando los enfermos se sujetaban a dietas pobres en coleste-
rol y en grasas, El mismo grupo cstablecié el llamado Indice aterogénico
que involucra concentracioncs de lipeproteinas de los grupos Sf 0-12 ¥
Sf 12-400 57, 58.

Los resultados de la primera gran prucba de esta hipétesis se publi-
caron cn 1936-37. En dicho estudio se analizaron los sueros de 15,000
personas y cl trabajo lo desarrollaron cuatro diferentes laboratorios en un
periodo de tres anos. En el grupo cstudiado hubo alrededor de 3,000
hombres entre 40 y 59 afios de edad que se consideraron normales clini-
camente; pero de ellos 82 desarrollaron signes de enfermedad coronaria
en el curso de este estudio. Las conclusiones de los centros componentes
del grupo de investigadores no son concordantes. Unos concluyen que la
medida en el suero de varios componentes lipidicos, muy particularmente
de lag lipoproteinas 8f 12-20, y el indice aterogénico permitieron predecir
el ataque de las corenarias. Otros sostiencn que si bien la ateroesclerosis,
con manifestaciones en las coronarias, estuvo asociada a la elevacién pre-
via de colesterol y de lipoproteinas Sf 12-20 (y posiblemente de las Sf 20-
100}, estas elevaciones no fueron tiles en clinica para predecir los nucvos
casos. El hecho de haberse realivado ¢ste trabajo en un grupo tan hete-
rogéneo de personas puede explicar las divergencias en la interpretacion.

Es de esperar que el mejer conocimiento de la significacién metabd-
lica de los distintos grupos de lipoprotcinas permita interpretar, en un fu-
turo proximo, los resultados analiticos v lo que es mas importante, contri-
buya a aclarar en qué consisten los trastornos metabélicos determinantes
de la aterocsclerosis.

Conviene mencionar que ademis de los niveles en suero de colesterol
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total 57- 61. 62 del indice colesterol/fésforo de fosfolipides, de la dosifica-
cion de dcidos hiliares 47 48 de los lipides totales,51 del analisis por ultra-
centrifugacion de los distintos grupos de lipoproteinas 56: 57, 62 y del uso
del indice aterogenético,57 se estan usando en los estudios de los dcidos
grasos no esterificados 63- 64 y de los dcidos polienoicos ¢ asi como el
estudio correlativo electroforético y por ultracentrifugacién de las lipro-
proteinas y el andlisis de su composicién quimica,87 8% particularmente
la determinacién de los lipidos totales, del colesterol total y de los fosfolipidos
en las fracciones alfa y beta separadas por electroforesis en papel . &7, 69
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