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ENFERMEDAD DE EBSTEIN 
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INTRODUCCIÓN 

Desde que en 1866 describiera EBSTEIN la anoma­
lía que lleva su nombre más de noventa años han 
transcurrido. Durante ellos han sido descritos cerca 
de cien casos. Al principio su diagnóstico fue sólo 
necrópsico. El creciente interés que ha adquirido en 
los últimos años el estudio de las cardiopatías con­
génitas, con vistas a su posible corrección quirúr­
gica, hizo salir a esta curiosa entidad del campo ex­
clusivamente anatómico a que estaca confinada. "Por 
otra parte, las nuevas tácnicas de investigación car­
diológica han derrumbado el mito de su impenetra­
bilidad diagnóstica. 

Numerosos autores se han ocupado recientemente 
del estudio de esta anomalía. que puede hoy día ser 
diagnósticada clínicamente y confirmada mediante el 
cateterismo cardíaco. 

ANATOMÍA 

Los rasgos anatómicos de esta enfermedad son los 
siguientes 1 o 11 13 20 y ｡ｾ Ｎ＠

La válvul'a ｴｲｩｾ￺ｳｰｩ､･＠ está desplazada hacia abajo, 
de modo que en lugar de insertarse a nivel del tabi­
que aurículoventricular, lo hace mucho más abajo, 
en plena pared ventricular. Con ello el ventrículo 
derecho queda dividido en dos partes: una cámara 
superior incorporada a la aurícula derecha, que va­
mos a llamar cámara proximal o atrial de ventrículo 
derecho, y otra inferior, propiamente ventricular, 
que llamaremos cámara distal. 

Las valvas de la tricúspide (la posterior, siempre; 
Ｑｾ＠ septal, generalmente, y a veces también la ante­
rtor), en lugar rle derivar del "annulus fibrosus", na­
cen por debajo de él de la pared del ventrículo. 

Son frecuentes las malformaciones de las valvas 
en número, desarrollo o forma. A veces están com­
pletamente ausentes 2 ; más a menudo son hipoplá­
sicas (sobre todo la septal y la posterior) y se fusio­
nan entre sí y con el endocardio parietal •, con lo que 
su porción móvil queda extraordinariamente redu­
cida; la valva posterior, siempre la más afectada, 
suele estar orientada vertical en lugar de horizontal­
mente 7 y 2 '; en otros casos 1 1

, las valvas posterior 
y septal forman una amplia cortina membranosa, fu­
sionada a las paredes y fenestrada en varios puntos. 

Los músculos papilares y las "chordae tendinae" 
en la región de las válvulas deformadas son invaria­
blemente hipoplásicos o ausentes. 

Las válvulas de Eustaquio y de Thebesio son usual­
mente grandes y funcionantes y pueden separar cla­
ramente el "sinus venosus" del resto de la aurícula 
derecha. 

La mayoría de los casos presentan persistencia del 
"foramen ovale" o bien existe un defecto septal au­
ricular del tipo "ostium secundum". Pero algunos 
casos no presentan comunicación entre las aurículas. 

La aurícula derecha está monstruosamente dili:.lta­
da y su pared claramente hipertrofiada. En cambio, 
la pared de la cámara atrial del ventrículo derecho 
muestra una marcada hipoplasia: sus fibras son nor­
males, pero escasas. 

La mayoría de las veces hay marcada hipertrofia 
del fascículo arqueado y de la "crista supraventri­
cularis", sobre los que se implantan anómalamente 
espesas cuerdas. 

EliiBRIOLOGÍA 

La tabicación del primitivo canal cardíaco se hace 
a expensas de unos septos, que son en principio tres: 
El "septum intermedium" de His, que va a separar 
aurículas de ventrículos; el "septum primum" de 
Born, y el •·septum inf;rius" de His, qlfe ､ｩｶｩ､ｾｲ￡＿＠
respectivamente la auncula y el ventnculo pnml­
tivos H . De éstos nos interesa especialmente el pri­
mero: fórmase hacia la sexta semana de la vida fe­
tal por la confluencia y fusión en la línea media de 
dos abultamientos endocárdicos (las ''almohadillas 
o rodetes aurículoventriculares") , uno ventral y otro 
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dorsal 6 , 20, 26, Ｒ ｾ＠ y "1• Al realizarse esta fusión , el 
canal cardíaco queda dividido en "figura de ocho" por 
este tabique horizontal y medio, a l cual se aproxi­
man por arriba el "septum primum" y por debajo 
el "septum inferius", los cuales no llegan hast a él, 
quedando por medio el "ostium primum" de Born 
y un defecto septal interventricula r alto, respectiva­
mente (fig. 1, I ). Estos dos orificios van a ser ocluí­
dos del siguiente modo: el "ostium primum" por el 
crecimiento hacia abajo del "septum primum"; pero 
sobre todo por el crecimiento hacia a r r iba del tu­
bérculo izquierdo de la almohadilla ven tral teoría 
de MALL y TANDLER 5-; el interventricular por el 
cr ecimiento hacia abajo y atrás de los tabiques trun­
coconales, que se fusionan así : el sinistro ventral co­
nal, con el tubérculo der echo de la almohadilla aur í­
culoventricular dorsal ; el dextrodorsal, con el tu­
bérculo derecho de la ventral. 

En estos momentos la comunicación interauricu­
la r , neces aria para la fisiología fetal, quedaría in­
t errumpida si antes no se hubiera formado un nue­
vo orificio en el "septum primum": es el ··ostium se­
cundum" de Born (fig. l. II). 

){ 

IV 

Fig. l. a, Scptum inlermedium. b, Septum primum. -
e, Ostium primum. - d , Valva dereC'ha del seno ven oso. -
e, Os t ium secundum.-g, Fosa oval. h, Espacio intersepto-

valvular.-i, T a b iques truncoconales.-l, Foramen ovale. 

Pero el "sept um primum" no se fu siona con el " in­
t ermedium" en el mismo plano sagital que lo hace 
el "inferius" (fig. 1, III), pues mientras el primero 
lo hace a la izquierda de la línea media, el "inferius" 
(o, m ejor, los truncoconales) lo hace a la der echa 
(teoría de KRAMER 5 y 20). 

A cont inuación tiene lugar una verticalización 20 

del "septum intermedium", primitivamente horizon­
tal (fig. 1, IV), r esultando de ello que la tricúspide 
queda a más ba jo nivel que la mitra!, habiendo entre 
ellas un espacio en el corazón adulto, derivado del 
"septum intermedium", que separa directam ente 
ventrículo izquierdo de aurícula derecha. 

Mientr as t anto, a nivel de los anillos que la fusión 
de las a lmohadillas había origina do, tiene lugar la 

formación ｾｾ＠ las ｶ￡ｬｾｾｬ｡ｳ＠ ｡ｵｲ￭ｾｵｬｯｶ･ｮｴｲｩ｣ｵｬ｡ｲ･ｳＮ＠ Di­
cha formac10n se vcnflca en se1s fases J y ｾＶＺ＠

1. En el borde de los anillos aparecen unos Plie. 
gues endocárdicos que crecen progresivamente hacia 
el centro. 

2. Los pliegues son precozmente invadidos P<>r 
haces muscular es ventriculares, que en esta énoca 
del desarrollo se continúan con los auriculares -Pre­
cisamente a este nivel. La persistencia de haces mus­
cula r es aurículoventriculares puede dar luga::- a sín­
dromes de conducción aberrante, como en el caso 
descrito por LEv ｾ Ｑ •＠

3. La pared ventricular va minándose, Indepen­
dizándose así de ella los músculos papilares, mus­
culares en toda su extensión. L5gicamcnte, los pri­
meros en independizarse ocurarún la punta del ven­
trículo (pilares de primer orden). y los últimos que­
darán como simples relieves de la pared (pilares 
de tercer orden). 

4. Las válvulas son invadidas por colágena. 
5. Se produce la separación, a nivel \·alvular, de 

las musculaturas alrial y \'C'ntricular. 
6. Conectivación de la 11artc proximal de los 

músculos papilares. formándose así las "chordac ten­
dinae". 

Finalmente. nos interesa recordar brcH'mente los 
últimos acontecimientos que tienen lugar en la for­
mación del tabique interauricular ｾＺ＠ dt•cíamos que 
al cerrarse el ''ostium primum", la circulnciñn fisio­
lógica fetal no podría mantenerse si ya ante;; no Ee 
hubiera formado otra nueva comunicación ("ostium 
secundum") en la parte poRtcrosupcrior del ··sep­
tum prirnum". Un nuevo tabique Ccl ''scptum sccun­
dum") nace de la cara antcrosupcrior de la aurícula 
derecha y crece hacia abajo, )leg-ado a la carn d re· 
cha del "primum", al que :;ohrt)J<t.<t l•<n ;t.b:IJO. que­
dando entre am bos un canal de trayecto obhcuo (figu­
ra 1, III); el extremo libr e del "septum primum", flo­
tando en el interior de la a urícula izquierda (válvula 
inter auricular de Parchappe) se aplica a modo de 
opér culo sobre el orificio izqu ierdo de este canal, im­
pidiendo el paso de la sangre de izquierda a derecha 
y permitiendo el de derecha a izquierda, fisiológico en 
el feto. 

Las va lvas de la válvula del seno venoso sufren la 
siguiente evolución : la valva izqu ierda se fusiona 
a l "septum secundum" (en tre ambas formaciones pue· 
de exis tir un espacio fenestr ado llamado intersepto· 
valvular de ROse); la valva derecha da or igen a las 
vá lvulas de Eus taquio y de Thebesio. 

Con Jo antedicho se comprende fácilmente que la 
a nomalí a en cuestión es debida fundamentalmente 
a una exager ación de la fase de ver t icalización del 
"sept um ｩｮｴ ･ ｲｭ ･ ､ｩｵｲｮ ＢｾＢＮ＠ lo que desplaza distalmen· 
t e la válvula, siendo todos los rasgos anatómicos se· 
cunda rios a este desplazamiento, que impide la co· 
rrecta formación de las valvas. .. 

E n cambio, la persistencia del "foramen ovale 
parece ser exclusivamente mecánica, secundaria a la 
elevación de la pr esión en la cámara a t rial derecha. 
En efecto, según la teoría de FORCACS H•, los factores 
mecánicos j uegan un im portante papel en la forma· 
ción del tabique interauricular. 

FISIOLOGÍA 

La exist encia de dos parles, fun cional y anat?mi· 
camente distintas, en la aurícula derecha ocasiona 
que 7 y J.o: 

a ) Durante la s ís tole auricular los ventrículos Y· 
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or tanto, la cámara prox_ima! ｾ･ｬ＠ derecho, están en 
ｾＭＬ＠ tole. esta circunstancia d1f1culta el correcto va­
:as iento de la aurícula derecha y da lugar a un 

c1am · · 'd (fi 2 I ) fluio tricuspídeo d1smmu1 o g. , . 
b) Durante la sístole v.entricular se contrae l_a 

· ara proximal del ventnculo; pero, como la tn-
cam ' 1 d fl · 1 · · pide está cerrada, la sangre so o pue e Ulr 1a c1a 
cus . ' d l "f 1 " la aurícula izqUierda, por v1a e ｾｲｾｮＺ ･ ｮ＠ ova e, 

O de que éste este permeable ), or1gmandose ast 
(cas · 1 d l d · un cortocircuito venoso-artena , pro uc or e cwno-
sis (fig. 2, II) · 

Ftg. 2. r Sistole a uri cula r tprcs ístolel. II. Sístole ,·cnt r i­
c ut.u · < E x plknción en el texto. l 

La válvula tricúspide puede funcionar como este­
nótica y o insuficiente ; pero puede también funcio­
nar normalmente. 

Las curvas de presión auricular derecha muestran 
en lodos los casos una alta onda "a" , resultado de la 
hipertrofia atrial. La onda "v" también será más alta 
de lo normal, por aumento de la presión en aurícula 
derecha durante la s ístole ventricular al contraerse 
la cámara proximal del ventrículo derecho, englo­
bada en la aurícula. Pero este trazado puede ser mo­
dificado por la deformidad valvular, con predominio 
de insuficiencia 1 2 , que, en algunos casos, puede ser 
sólo temporal, como en uno de los de BLOUNT 1

, en 
que sólo se presentaba con los accesos de taquicardia 
paroxística, y que incrementará el tamaño de la 
onda "v", o con predominio de estenosis, la que dará 
lugar a un elevado gradiente telediastólico atrio­
ventricular. 

La presión media en la aurícula derecha está ele­
vada. En la cámara distal del ventrículo derecho la 
Presión sistólica es normal y la diastólica es en "me­
seta" 3

\ con un pico telediastólico 1 • 

Primero BLACKET y más recientemente BLOUNT 1 

han visto, al registrar las curvas de presión en ar­
teria Pulmonar, una onda simultánea con la '·a" 
a!rial y determinada, al parecer, por ésta. Esto su­
giere que la aurícula contribuye de algún modo a fa­
vorecer el fluio pulmonar, lo que confiere a esta cá­
mara el papel de un accesorio ventrículo derecho 1• 

CLÍNICA 

. La sinlomatología es escasa. Corrientemente hay 
Clan?sis intensa, de aparición tardía e intensid2.d pro­
ｾｲ･ｳﾡｶ｡ｭ･ｮｬ･＠ creciente, con ligeras acropaquias. ... ro 
ay una forma acianótica en los casos en que no exis­

te comunicación inlcrauricular. 
Junto con la cianosis forman triada capital la dis­

nea Y la taquicardia paroxística auricular. 
Otros síntomas menos importantes son: débil de­

ｾ｡ｲｲｯｬＡｯ＠ ｾ￭ｳｩ｣ｯＬ＠ sudoración profusa de cabeza y cve­

d? 
1 

• ｨｾｴｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ \le la tolerancia al ejercicio y e piso­
lOs de msuficiencia cardíaca congestiva. 

El pulso arterial es pequeño 11 , mientras que el ve­
noso es muy marcado 1 • 

los datos de auscultación los discutiremos más 
abajo, al tratar del fonocardiograma. 

ELECTROCARDIOGRAMA 

Se han descrito los siguientes signos electrocardio­
gráficos 1 , o, 11, 12 , 3< , 32 , 37 Y 3q : 

a ) Hipertrofia auricular derecha, demostrada 
por el hallazgo de unas ondas P altas en las deriva­
ciones que enfrentan esta cavidad. 

b ) Onda Ta prominente, ocasionando una mani­
fiesta depresión del P-R. 

e) P-R prolongado. 
d ) VAN LINGEN y BAUERSFELD 37 describieron co­

mo signo patognomónica el bajo voltaje en puntos 
derechos del precordio, lo cual sería ocasionado por 
la delgadez de la pared ventricular subyacente, de 
acuerdo con la teoría de WtLSON, RosEMBAUM Y 
JOHNSTON sobre la génesis del complejo ventricular 
electrocardiográfico 30• 

e ) Es asimismo casi constante el bloqueo com­
pleto de rama derecha. Podría buscarse para este 
bloqueo una explicación embriológica : es fácil pen­
sar en una alteración cong¿nita de la rama de His, 
cuyas relaciones anatémicas son claras con la vál­
vula deformada. Pero BLOUNT1 que ha hecho un com­
pleto estudio de la cuestión 1 , cree que el bloqueo no 
es un elemento intrínseco de la anomalía, sino un re­
sultado de cambios en la estructura del ventrículo 
derecho, debidos al "stress" fisiológico impuesto por 
la anomalía. 

f) El último dato es la presencia de arritmias 
supra ventriculares: taquicardia paroxística, flutter, 
fibrilación. LEv y colaboradores 2 1 han descrito un 
caso en combinación con síndrome de W-P-W; esta 
combinación es perfectamente lógica, como ya he­
mos dicho más arriba. 

Recientemente se han descrito una serie de datos 
proporcionados por el electrocardiograma intracavi-
tario, que son los siguientes 14

: • 

a) En individuos normales, al sacar el ｣｡ｴ｣ｴｾｲ＠
desde ventrículo hasta aurícula derechos, el cambiO 
en la presión se acompaña siempre de un cambio. en 
el electrocardiograma: la P se hace mayor, y, b1en 
completamente positiva, bien d}fásica c_on fase P?­
sitiva mayor; el QRS se hace mas pequeno y es, m_as 
a menudo, negativo. En la enfermedad de Ebs_tem, 
en la cámara atrial de ventrículo derecho se reg1stra 
una presión baja, de tipo auricular, junto con un elec­
trocardiograma de tipo ventricular. 

b ) Signo de Sodi Pallarés (1954) : haciendo pre­
sién con la punta del catéter contra la pared obte­
nemos una corriente de injuria: si es a nivel auricu­
lar la curva monofásica interesa sólo el P-Q; si a 
ni;el ventricular, sólo el QT. En la cámara atrial ､ｾｬ＠
ventrículo derecho obtendremos una onda monofa­
sica de tipo ventricular simultáneamente a una cur-
va de presión de tipo auricular. . .. 

e) Un último signo lo constituye la al?ancwn de 
extrasístoles ventriculares cuando se preswna con la 
punta del catéter la pared de la cámara proximal del 
ventrículo derecho. 

FONOCARDIOGRAMA 

Suele haber :•. Ｑ ｾ＠ y :l ' un soplo sistólico y otro dias­
tólico, en punta o difusos; es frecuente el galope. El 
segundo tono pulmonar está disminuido ｾ Ｑ •＠

1 • 
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BLOID.'T ha insistido mucho 1 sobre la similitud de 
los hallazgos auscultatorios con los producidos por 
mi tropa tías reumáticas: el desplazamiento hacia la 
izquierda de una válvula tricúspide deformada, es­
tenótica y o insuficiente puede dar lugar a una aus­
cultación apical similar a la de la lesión mitra!. 

El ｦｾｮｯ｣｡ｲ､ｩｯｧｲ｡ｭ｡＠ demuestran ｹｾｾ＠ que el galope 
C'S debido al refuerzo del IV tono, a causa de la hi­
pertrofia auricular , y también del m tono o en punta 
o en xifoides se registra un soplo sistólicd, de confi­
guración en "crescendo-decrescendo" 24, y otro pre­
sistólico u o mesodiastólico 11 , ambos de frecuencia 
media y de moderada intensidad. 

EXAMEN RADIOLÓGICO 

La aurícula derecha está muy dilatada hacia ade­
lante, arriba y a la derecha. La cámara atrial del 
ventrículo derecho se muestra redondeada. dilatada 
y con débiles pulsaciones, rechazando hacia arriba 
y a la izquierda a la cámara distal. La pulmonar es 
pequeña y late débilmente. Los campos pulmonares 
están claros. Las cavidades izquierdas son norm'lles 
y la aorta es pequeña y late débilmente. 

Todos estos rasgos confieren a la anomalía un cua­
dro radiológico bastante típico, especialmente en po­
sición frontal, en la que la silueta ha sido descrita 
como "globulosa" 1, 9 , 11 y 4 '' o como "cuadrada" '". 
En efecto, el borde derecho muestra una gran con­
vexidad, mientras que el izquierdo presenta primero 
un botón aórtico pequeño, sigue luego una marcada 
concavidad en la región del cono de la pulmonar, y, 
a continuación, una gran saliencia determinada por 
la cámara distal del ventrículo derecho, cayendo des­
pués el borde en línea recta (ventrículo izquierdo) 
hasta el diafragma. 

El electroquimograma ' 2 confirma las débiles pul­
saciones de la cámara atrial del ventrículo derecho. 

La angiocardiografía presenta los siguientes sig­
nos 17 : 

a) Signo de Kistin-Evans (1955): Hallazgo de 
una profunda cisura en el borde inferior de la silueta, 
sélo visible durante el sístole, separando las dos cá­
maras del ventrículo derecho. Recientemente KrsTIN 
y EVANS han comprobado anatomopatológicamentc 
la exactitud diagnóstica de este signo 1 a. 

b) Enorme dilatación de la aurícula derecha. 
e) Rápida opacificación de toda la sombra cardía­

ca (si está permeable el "foramen ovale") con opaci­
ficación simultánea de aorta y pulmonar. 

d) Ventrículo derecho deformado, desplazado ha­
cia la izquierda y mostrando una delgada pared. 

e) Persistencia anormalmente larga de la opa­
cificación en las cavidades derechas. 

/) E scasa visualización de la pulmonar. 

CATETERISMO 

Además de los signos de que hablamos anterior­
mente (fundamentalmente una prominente onda ''a" 
y signo de Sodi), el cateterismo nos mostrará 1 una 
aurícula derecha enormemente dilatada, una tricús­
pide difícilmente atravesable y desplazada a la iz­
quierda, y una normal concentración de oxígeno en 
las cavidades derechas con o sin instauración perifé­
rica, según que esté o no permeable el "foramen 
ovale". 

La frecuente presentación de arritmias y el haber­
se perdido cuatro casos durante el cateterismo han 
hecho mirar con prevención este medio diagnóstico, 

que, para algunos, estaría contraindicado en los 
sos cuyo diagnóstico esté perfectamente ･ｳｴ｡｢ｬ･｣￭ｾｾＺ＠

PRO:\'ÓSTICO 

Aunque ｳｾ＠ han ｲ･ﾡｾｯｲｴ｡､ｯ＠ casos en longevos el 40 
por ＱｾＰ＠ murieron antes de_ los diez años 21 • La tuber. 
cu_los1s ｰｵｾｭｯｮ｡ｲ＠ en _los ｾｮｾ･ｲｯｳ＠ cas?s. 12 y las arrit. 
mms, los mtentos dwgnosl!cos o qtllrurgicos la in. 
suficiencia cardíaca, las complicacionC's ｣･ｲｾ｢ｲ｡ｬ･ｳ＠
y el infarto de miocardio ''son las causas frecuentes 
de muerte. 

DIAGNÓSTICO DIFERt;NCIAL 

En primer lugar tendremos que establecerlo con la 
estenosis mitra!: BLOUNT ha insistido mucho sobre 
este punto '. Llega a decir que posiblemente muchos 
casos de enfermedad de Ebstein han sido en el pa. 
sado diagnosticados de lesión reumática de la mi­
tra!. La auscultación puede ser id¿ntica. Pero el 
examen radiológico d(' los campos pulmonares cla­
ros en la enfermedad de Ebstein ) establecerá en to­
dos los casos el correcto diagnóstico diferencial. 

El examen de los campos pulmonares servirá pJra 
diferenciarla asimismo de un grupo de cardiopatías 
congénitas con elevado flujo pulmonar, que pueden 
presentar un cuadro clínico y sobre todo electrocar­
diográfico parecido: son éstas la desembocadura an ' · 
mala de venas pulmonares C'n aurícula derecha el 
defecto septal interauricular, inter\'enlricular o en­
tre ventrículo izquierdo y auncul \ dt rccha n v , 
acompañado este último generalmente dt' deform-idad 
congénita de la válvula tricú spide, que se \'Uel\'e in· 
suficiente, el "truncus nrt( I'ÍO .\1 " t'l COmplejo de 
Eisenmenger y IP y cJ ｣ｯｭｰｬ｣ｾＮＺ＾＠ de ｔ｡ｵＵｾｩ｢ﾷ＠
Bing 23 y 33 , 

La hipertrofia electrocardiográfica de ventrículo 
izquierdo excluir á la atresia tricúspide 2, ", 24 y 2

' y 
la desembocadura anómala de cavas en aurícula iz­
quierda 36• 

La estenosis pulmonar valvular y, más aún, la 1ri­
logía de FALLOT pueden ser muy difíciles de diferen· 
ciar : el típico soplo de la estenosis pulmonar, con su 
imagen en rombo 27 , el tipo electrocardiográfico de 
sobrecarga sistólica "en barrera" 4 y • de ventrículo 
derecho y, en último caso, el cateterismo evidencian· 
do un gradiente sistólico a través de la fulmonar, una 
curva de eyección de ventrículo derecho "en trián· 
gulo isósceles" 3

;, y curvas de Venturi 2 n y .;:', aclara· 
rán el diagnóstico. 

Finalmente, el complejo de Fallot puede ser dife· 
r enciado por la presencia de 2 1 7 11 ' 1 y 3 2 un cora· 
zón pequeño, "en zueco", ｨｩｰ ･ｾｴ［ｯ￺｡Ｇ＠ y sobrecarga de 
ventrículo derecho del tipo de adaptación 1 y por no 
mostrar onda "a" prominente, ni galope, ni so!'llos 
diastólicos. 

TRATAMIENTO 

Dos intervenciones paliativas pueden practicar· 
se (1 ) : la anastomosis, de BLALOK..'l'AUSSIG, y el cierre 
del "foramen ovale". Sus resultados son inciertos y, 
por el momento, no deben ser recomendadas, pues, 
casi en todos los casos, han ido seguidas de muerte. 
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ORIGINALES 

ESTUDIOS BIOQUIMICOS EN LA COLOS­
TASIS EXPERIMENTAL 

I. Alteraciones de la lipemia y sus fmcciones 
y dC' las lipoproteínas. Acción del colato só­

dico sobre el li"idograma. 

R. INFANTE MIRANDA y E. ÜRTIZ DE LANDÁZURI. 

C.:linica M¡;rlica Univenutaria ｾﾷ＠ S<'t'CIÓn d el ConseJO Supl'rior 
de I nvestigacioncfl Científicas. Granada 

Pl'Of C>!Or: K 0 RT 1 Z lll: LAXll.IZUR l. 

En _la ictericia obstruetiva humana y en la 
obtemda experimentalmente en diversos anima­
les por ligadura d<' las vías biliares se observa 
de manera constante una marcada C'levación de 
los lípidos sanguíneos. Esta hiperlipemia, que 
a barca a todas las fracciones (colesterina, fos­
folí¡::idos y grasa neutra), aunque es general­
ｭｾｮｴ･＠ aceptada, tiene para algunos autores un 
ongen diferente. El aumento del colesterol fué 
ｐ ｾＡｭ ･ｲ｡ｭ･ｮｴ･＠ achacado a la falta de elimina­
Clan de esta sustancia por la bilis. Pronto se vió 
que la cantidad eliminada por vía biliar (0,5-1 
ｾＺ｡ｭｯ＠ diario) es insuficiente para producir una 
lpercolestcrinemia tan marcada mucho más 

t . ' 
demendo en cuenta que d<' esta pequeña canti-
dad que pasa normalmente al intestino se pier-
e en parte como coprosterol, otra se transfor-

ma en otras sustancias esteroides y, finalmente, 
el resto vuelve de nuevo al hígado, cerrando así 
el círculo enterohepático. 

Para JIMÉNEZ DÍAZ y CASTRO MENDOZA 1 se 
trata de una hiperlipemia de movilización y de 
transporte, apoyándose en la afectación de to­
das las fracciones y en la disminución del con­
tenido en grasa de los depósitos. Por su parte, 
BYERS y cols. creen que el colesterol acumulado 
en la sangre es de origen hepático ｾ＠ y guarda 
una estrecha relación con el aumento de sales 
biliares. Inyectando colato intravenosamente 
2.parece una hipercolesterinemia ·¡ semejante a la 
que obtienen por ligadura de colédoco 4

• Refuer­
zan su tesis con el hallazgo de hipercolatemias 
acompañando a hipercolesterinemias de diverso 
origen 1• El mismo efecto hipercolesterimiante 
tiene la inyección de algunos detergentes como 
el Tritón y T,>:;een 80 ·, " y ' y la inyección sos­
tenida de emulsiones de fosfátidos o triglicéri­
dos' y , _ 

Pretenden FREI'RICKSON y cols. ·" que en ratas 
ligadas de colédoco existe un aumento en la sín­
tesis hepática del colesterol, lo que no ha sido 
confirmado por LANDON y GREENBERG 11

• 

Basándose en sus propias experiencias de in­
ducción de hipercolesterinemias por inyección 
de fosfátidos, colatos, etc., y en la imposibilidad 
de demostrar ningún cambio en la absorción in­
testinal, síntesis, excreción, destrucción o mo-

\ 


	Scan31743
	Scan31744
	Scan31745
	Scan31746
	Scan31747

