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KoNDo 7 estudié ya en 1gro una esterasa activa
sobre los ésteres de colesterina, y SCHULTZ com-
probé ¢ posteriormente su existencia en el higado.
Posteriormente varios autores han estudiado co-
lesterinesterasas existentes en los organos, dotadas
unas dominantemente de actividad esterificante y
otras de actividad esterolitica. Si se trata de un
mismo fermento capaz de actuar segin las circuns
tancias en una o en otra direccién, o de fermentos
distintos, ha promovido intensa discusién, pero en
el momento actual se tiende a este Gltimo punto de
vista preferentemente. [.os ésteres existentes en la
luz intestinal procedentes del pancreas principal-
mente son como la lipasa de accién litica (MU-
LLER ¥) ; en este Instituto, uno de nosotros (CAS-
TRO) junto con OYA (v. CASTRO y OYA 5) ha sido
el primero en demostrar la excisién de la colesterina
esterificada en la luz intestinal. SCHRAMM Yy
WOLFF ¢ suponen que existen los dos tipos de es
terasas de accion sobre la colesterina, fundados en
su accién sobre la colesterina y su éster palmitico,
considerando la pancreitica como sintetizante, y la
hepatoesterasa como de accién hidrolizante.

En 1935, SPERRY7 demostré la existencia de
una colesterinesterasa en el suero sanguinec huma-
no: ésta seria de accidn esterificante. Efectivamente,
si se pone el suero en la estufa se aumenta la pro-
pt.)rci('m de ésteres, lo cual no ocurre cuando el sue-
ro ha sido previamente calentado a 60°; en cam-
bio la adicién de una pequefa cantidad de suero ac-

tivo al inactivado promueve el aumento de ¢
rificacion. Posteriormente SPERRY y STOYAND
han demostrado la existencia en el suero, estud
do suero humano y de perro, de dos colesterins

rasas diferentes: una sintetizante y otra hid
zante

Por nuestra parte, en el curso de nuestros i
dios sobre las alteraciones del metabolismo de!
lipidos en diferentes afecciones, hemos creido il
resante estudiar la colesterinesterasa (esterificant
del suero humano, advirtiendo si experimenta 0!
modificaciones en diversas enfermedades, hepit
y biliares, asunto al cual hasta ahora ningin®
vestigador ha prestado atencién.

La técnica seguida ha sido la misma de SPERRY: I
terminaciones de colesterina y ésteres han sido realizadas pt
-|1Ir.

método gravimétrico con digitonina del mismo modo gt
anteriores trabajos nuestros

1. VALORES DE COLESTERINESTERASA (CSA)E
EL SUERO HUMANO DE LOS SUJETOS NORMAE

En el cuadro I se recogen los valores de 18 %
tos normales. Las dos tltimas columnas ind®
la actividad colesterinesterasica, viéndose en la®*
altima la cantidad de colesterina libre que b3 if:
esterificada (en mg. por ciento) durante la in®
cién en la estufa, y sefialando la Gltima columm’
procento de esterificacién. Segln se advierté l.l
valores se mueven entre 20-40 por 100 de &t
cacion, existiendo oscilaciones de cierta -‘mf’i’m.:.
estas oscilaciones no guardan relacién con ol %
individual de la lipemia total, aunque parec® *
se esterificaciones mas intensas cuando hay m;s‘“‘_
lesterina libre. Puede darse 32 por 100 comt
valor medio normal humano. 2

Tenia a nuestro juicio especial interes con’l
las alteraciones de la Csa. en enfermedades ©
cuales estuviera afecta la proporcién de csterf‘rg
colesterina total; de aqui la eleccion de los aw
tudiados. |
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- NORMALES

=1 A N Cx R E
COLESTERINA COLESTERINESTERASA
5 S Edad L_:_P:ll)“h Rel, éster
Numero SEX0 afios otales Ty s . libre 9, Colesterina 1i- P
mgrs. °fo :ml.:i'l.tj.nf'_ : |11I;£fi‘. o o | ml;;rt':. s | bre "“1{;? {:1;.'_:;“1" l:Lf.;'ui [ﬁln'f‘a
L = | ;
702 N H6 610 175 35 10 < 20 15 37.5
705 V. 413 700 200 150 70 65,0 32,0 46,4
718 V. 39 1020 247,5 182,5 65 3.7 | 1225 34,6
T44 H. 21 650 180 107,5 72,6 i 20 27.6
770 V. 29 740 200 35 [ 65 | 67.5 ‘ D 23.1
778 V. 26 880 277, 200 5 | . %20 22,5 29
791 H. 28 560 190 132,5 57,6 | 69,7 25 13,5
807 H. 26 820 247,5 185 60 T . 10 16,7
920 V: 36 730 197,95 137,5 60 69,6 | 15 25
925 V. 37 640 170 137,56 32.5 80,8 \ 12,5 - 38,5
W26 H-. al) 940 185 142.5 42.5 10 | 15 35,3
029 H. 26 H80 140 105 | 85 75,0 | 1.5 21,4
932 H. ol 640 142.5 102,5 10 1.0 | 12,5 51,2
940 V. 63 660 155 102.5 52,5 66,1 | 20 38,1
941 ¥4 39 630 170 31 2.5 64,1 10 19.1
044 V. 16 600 142,5 92.5 50 64,2 22.0 15
046 V. 41 720 165 116 50 69.6 10 20
451 H. 83 880 205 145 G0 70.7 | 9F 41.7
Media aritmélica . . . . . 722,2 188, 3 133,7 54,6 70,6 17,4 31,9

2. LOsS VALORES DE CSA. EN LA OBSTRUCCION
DEL COLEDOCO

Hemos estudiado 1o casos de obstrucciéon total
del colédoco que se recogen en el cuadro II. Todos
ellos eran casos en los que habiamos encontrado
que la esterificacion espontanea era baja (caida de
esteres) por hallarse ya en un grado de déficit fun
cional hepatico marcado y algunos todavia con hi

res son tan bajos que pueden reputarse como casi
nulos; en los restantes son en general cifras mas
bajas que en los normales, pero algunos estin den-
tro de lo normal ain. Es evidente, pues, que cuan-
do hay una deficiente esterificacién en el suero cir-
culante, por lo general la actividad colesterineste-
rasica es baja o nula. Esto podria hacer pensar si
la caida de los ésteres no se deberia precisamente a
este descenso de la Csa. del suero. Pero tal idea se-
ria inaceptable, porque no hay ningiin paralelis-

Cuadro 1. — OBSTRUCCION DE COLEDOCO

COLESTERINA

Edad et

Nimero Sexo o -J_""“!’-‘I“ Total

mgrs. Y Mmgrs.

703 V. 32 2160 G615
710 V. 56 1960 472.5

724 H. 606 1520 430
768 V. 54 1260 3217.,5
T8RS H. 50 [ 3120 642,5
812 V. 44 1150 | 2525

826 V. 49 16000 | 430
837 H. o1 220 167.,5
8H4 H. o6 460 1175
{375 H. 47 [ 700 192.5
Media aritmética . . . . ., 475 36 3,8

COLESTERINESTERASA
— | Rel. éster —
libre 9]y Colesterina i

:11::-;2‘. r' ‘ 111';5’"21:‘30-19 ‘ i :;l‘:lt:l Ij.lr‘;m" }:r‘f’:"t E'Ci
|
150 | 465 24,3 30 3.4
1225 | 3850 25,9 55 15,7
160 270 37,2 77,5 28,7
67,6 ‘ 260 | 20,6 42,5 16,3
li—l'.-f,ﬁ 490 :.)3,7 () ()
62,5 | 190 ‘ 24.7 25 13.7
67.5 362,56 15,6 {0 11.1
35 122,5 22,2 0 0
32,6 85 18,5 1,5 B8
92.5 | 100 12.8 10 40
94 3 269,5 24,5 31,8 I4,1

perlipemia ¢ hipercolesterinemia y otros va en la
fase de mayor insuficiencia con hipolipemia ¢ hipo-
colesterinemia.

Hay, como se ve, dos casos en los que no se de-
muestra ninguna Csa. y otros dos en que los valo-

mO; precisamente en casos en que la esterificacién
espontanea es tan baja como 15,6 (caso 826)
se encuentra en cambio aun Csa. de z1.1, y en
cambio la Csa. es cero en un caso con cociente
de 23,7. Hay, pues, sin duda una cierta relacién,
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pero no lo bastante estricta para que pudiera indi-
carnos que la Csa. deficiente es la causa del hun-
dimiento de los ésteres. El examen del resto de nues-
tra estadistica confirma, como veremos. estos mis-
mos supuestos.

3. VALORES EN ENFERMEDADES HEPATOBILIARES
NO OBSTRUCTIVAS

Los cuadros III, IV y V contienen resultados
obtenidos sucesivamente en la exploraciéon de en-
fermos con cirrosis, lesiones de hepatosis (ictericias
catarrales) y otras enfermedades que se senalan.
Este material ofrece una gran diversidad con res
pecto, tanto al estado de la funcion hepatica, como
sobre la cifra de lipidos en el suero. Entre los cirrd
ticos, que fueron 16 casos. hallamos algunos con
colesterinemia total normal, pero otros muchos
tenian una colesterinemia evidentemente baja; los
hay con cociente de esterificacién normal (7 casos)
y los restantes bajo, alguno (ejemplo, el 933) con

REVISTA CLINICA ESPANOLA

% OVienly,
4

una franca caida de ésteres. La Cs
término medio mas baja de lo normal, perg ¢
lacién estrecha con el cociente de estcriﬁ(a?}m:
aparece nula en casos como el 853, cop muﬂ;.;'
esterificacion, y es en cambio aproximadameny ]:I":
mal en casos como el 786 vy 21.933. quee[;:f'
hundidos los ésteres. o

Similar conclusion se obtiene de log
y V., pues hay casos, como ¢l 880, con
sisima esterificacién y en cambio sin ac
linesterasica.

En vista de los resultados obtenidos eg este gy
dante material clinico de normales y enferme ;
higado hemos creido interesante revisar ol comn.
tamiento de la colesterinesterasa en experiencia s
Iig.uiur.i del colédoco. c v

a, AParyg,

Cuadrgs |
una [\’r
ri"id&ﬂ t

ESTUDIOS EN EL PERRO

1. Perros normales Los valores de lipe
total son bastante variables en el perro, asi

con un aproximado paralelismo, los de la coless

Cuadro I1l. — CIRROSIS HEPATICA

S A N G B R
Edad LIPIDOS COLESTERINA » COLESTERINESTER
Nimero Sexo Tota e st Libre : " Colesterina 1k
v i mgrs.®l, | mars. tgrs. o] < e
706 H. 29 490 122,5 42.5 65,2 7.5 17§
- 713 | H. 30 660 | 152,56 47.5 68,1 ) 10;
1 728 V. 22 600 167,56 62,5 62.6 15 P
732 H. 35 660 170 2.5 52,9 0 .
757 V. 57 | 890 | 2025 87,5 56,8 27.5 31
786 Wes aT 440 1126 70 | gn .o 20 pL
818 H. 46 330 | 102,5 50 50,2 12,5
853 H. 25 540 125 32 5 42.5 66.0 | 0 0
856 | H. 12 740 127,5 | 35 99 5 27.4 17.5 18}
869 | V. 49 700 2075 165 42 5 79,5 0 0
5 876 H. 32 900 275 185 90 67,6 31,5 41
L 885 V. 40 660 180 80 100 44 .4 0 1)
889 H. 40 790 190 75 115 39 4 67,5 98,
898 H. 38 820 202,5 1225 80 64.9 30 31
: 909 H. 39 330 102,5 52,5 50 50,2 12,5 2
933 | H. 48 740 145 37.5 107.5 95 8 295 20y
Media aritmeética ' 6431 161,6 89,6 72 | 53,4 17,2 24
__._______,_...-/
i Cuadro IV, — [.ESIONES PARENQUIMATOSAS DEGENERATIVAS DEL HIGADO
_—-—-—"._-‘/
| rforiidn COLESTERIN A mLEbsTmeI.\‘-I-;‘iT_E_“-"
Nimero | Sexo e lotales Y e [T Rel. éster : T -~
e 5.9 Son Ester |  Libre libre of, | Colesterina v | Eeri
i | R0 mgrs. °/, | mgrs, 9, | mgrs. 9, bre ¢ :-rhlilf'lll ada i _
= ARy == | S| mgrs. e
714 H. 25 1280 | 375 225 150 60.0 77,5 i
733 H. 30 1160 230 65 | 165 | 98 9 42,5 2y
760 V. 29 720 170 17,5 | 52,5 69.1 10 1
788 V. 43 730 155 62,5 92.5 40,3 35 a5
815 Vi 33 760 212.5 107,5 105 50.5 10 &
833 H. 41 800 195 130 65 66.6 17,5 ‘;
858 H. 36 790 200 85 115 125 7,5 )
Media artimética 891,4 219,6 I13,2 106, 4 51,0 28.6 W

//
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S A N'"G R E

COLESTERINA

LIiPIDOS

COLESTERINESTERASA

Nimero Sexo E::u.\l Totales Tl NIP!' i Col F i -~ T
. = : anos = Tots Sster Abre ibre %}, olesterina Ti- Rateritica-
wges Yo | gl | memkols | meres bre esteriticadal FEiEEEs
764 H. 18 820 287,5 170 | 67,5 71,6 14,5 21,6
771 H. 38 700 192.,5 137,5 23 71,3 12,5 22.9
830 V. 41 680 192,5 142, 50 73,9 17,5 35
870 V. 40 690 215 155 60 72,0 30 50
776 Y2 22 540 140 90 50 64,2 12,6 25
851 H. 63 730 180 147,5 32,5 81,9 7.5 23,4
875 V. 44 560 145 92,5 2.5 63,7 22.5 12,8
773 | 51 640 165 100 GO 66,6 32,6 50
834 H. o7 780 170 92,5 77,5 54,4 32,5 41,9
880 H. 49 750 180 147,5 32,5 81,9 0 0
838 H. 38 540 125 82,5 42.5 66,0 0 0
877 H. 32 900 197.,5 137, 60 69,6 | 27,5 45,8
1020 9262.5 187.,5 10 71,4 47,5 63.3
Diagndstico : 764, 771, 830 v 870, colecistitis; 776, 831 v 875, quiste hidaditico de higado; 773, 834 y 880, hepatomegalia®

838, sindrome hepatoesplénico; 877, fistula biliar espontinea.

na; la esterificacién espontinca en el suero circu-
lante es aproximadamente igual que en el hombre,
siendo su valor medio de 69 por 100. En el cua-
dro VI se ven los valores obtenidos en 20 perros
normales, y sus valores de colesterinesterasa, que,

valores de lipidos en 4 de ellos, de los 6-8 dias
después de la intervencién, cuando se veia ya una
ictericia y estando todos ellos en fase hiperlipémi-
ca. Absolutamente en todos se advirtié un aumen-
to de la colesterinesterasa. En los dos perros restan-

Cuadro VI.— PERROS NORMALES

Nimero

Media arit.

S A N G.R E
LIPIDOS COLESTERINA COLESTERINESTERASA
j“",:t\lc: Total Ester Libre Colesterina libre | Eqterificacién
L mgrs. %[, mgrs. °|, mgrs. %, ezlqc:;:’.lcrz‘l_da | o 79
L] . o
560 125 72,5 52,5 25 1 47,6
950 255 170 85 35 41,2
530 145 97,5 | . 47,5 20 42,1
580 140 92,5 47,5 20 . 42,1
730 140 87,5 52.5 175 i 38.3
880 180 115 65 25 | 38,5
810 185 127,5 57,5 12,5 21,7
950 200 140 60 17,5 ‘ 29 9
1.310 330 210 120 225 | 18,8
1.260 312.5 216,5 95 22,5 23 7
990 230 155 75 21.5 36,7
1.020 2275 | 175 52,5 | 20 38,1
1.080 215 | 170 45 - 17,5 38,9
1.320 287.5 205 825 | 12,5 15,2
1.240 290 207,5 82,5 15 18,2
870 200 145 55 17,5 31,8
1.160 277.5 202,5 75 30 40
880 165 140 25 7,5 30
800 170 112,5 7.5 12,5 21,7
1.100 255 175 80 30 37,5
950 216,% 150,9 65,6 | 20,4 32,3

seglin se observa, tampoco difieren esencialmente

de los encontrados en el hombre.

. 2 Perros con ligadura del colédoco. — Se rea-
lizé en 6 perros, haciéndose el estudio de la Csa. ¥

tes seguimos la evolucién después de la ligadura ¥
mas adelante en la declinacién. Todos estos datos
estin comprendidos en el cuadro VII.

Se observa que el valor de la colesterinesterasa
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Cuadro VII. — PERROS LIGADOS DE COLEDOCO
——
S AN G R 1
) . = = = = e
COLESTERIN/ COLESTERINESTERASA
LIPIDOS LESTERINA ER 4
Nuam. totales - 3 Colestering 5 =, OBSERVACIONES
mgrs. %/, T'otal Ester Libre i patestf Este :.1.rn acidén
mgrs. %y mgrs. mgrs, "l cada mgrs. °
1 1.140 250 172,56 176 22.5 ) Antes
1.680 460 310 150 67.5 {5 Seis dias de ligadurg
2 970 225 72,5 22.5 81 Antes
1.760 $27.5 87.5 H0 Siete dias de ligadura
3 710 187.5 17,5 33.3 Antes
1.930 457.5 187,65 B7.9 Ocho dias de ligadura
4 900 207.5 5 20 36.4 Antes
1.180 242,b 230 129.5 55,4 Siete dias de ligadura
5] 890 210 145 6o 10 15,4 Antes
1.410 360 205 155 12.5 27.4 Ocho dias de lieadura
1.120 237,5 95 142,5 o0 35,1 Diecinueve dias de lipady
850 202, 67,5 ! 135 35 26 Veintinueve
6 780 170 82,56 77,5 20 25,8 \ntes
1.250 310 170 140 1) 39.3 Ocho dias de ligadur
1.320 560 410 150 90 60 Quince dias de ligadura
580 137.5 62.5 75 12.5 16,7 Veintidos dias de ligadar

En todos estos animales se comprobd reiteradamente la ausencia de

¢ bilis en el tubo intestinal

sigue una marcha bastante paralela en el perro con
el colédoco ligado, a los lipidos totales y a la co-
lesterinemia. En la fase en que el estado funcional
hepatico comienza a descender, segin se advierte
por el descenso de la colesterinemia y la tendencia
a invertirse la relacion ésteres:libre, se percibe un si-
multaneo descenso de la Csa.

Simultaneamente a lo anterior instituimos simi-
lares experiencias en las ratas.

ESTUDIOS EN LAS RATAS

1. Ratas normales. — En el cuadro VIII se re-
cogen los datos de 6 ratas normales. El cociente
de esterificacién (valor medio de 73 por 100) es
tan alto como en el hombre y en el perro; vy, sin
embargo, hecho muy curioso e interesante, el sue-
ro de estos animales no contiene colesterinesterasa.

Los valores de esterificacion después de la incub
cioén son, como se advierte, nulos. Esto no obsts
te, hicimos la ligadura del colédoco en 16 animal

2, Con ligadura del colédoco, — En el w
dro IX se ven los resultados obtenidos. Se b
agrupado segiin la eficacia de la intervencion; e
primer grupo hay incluidas 4 ratas que no ten
ictericia al ser sacrificadas y en las que no half
habido un aumento de lipidos, todo lo cual &
muestra que la ligadura se habia soltado; en ¥
animales pertenecientes a este grupo no hay i
poco colesterinesterasa, lo mismo que ocurre en ¥
no intervenidos, naturalmente. En el grupo If
comprenden 5 animales sacrificados con ictericid &
los primeros 13 dias después de la ligadura; &
aparece va colesterinesterasa, siendo el valor @
dio hallado de 22,4. En el tercer grupo estan 4 &
males hasta el 20.° dia después de operados con ¥
tensa ictericia y se ven valores de colesterinesti®

Cuadro VIII. — RATAS NORMALES

I
S A N & R E
A F = = —=—=% _._'_'_.____,..-/
LIPIDOS COLESTERINA COLESTERINESTERASA
Nim totaes . | | e oloateri OBSERVACIONES
mgrs. ®/, Total Ester ‘ Libre I'rl“}:'li:"‘::{e’pl'l'l Esterificacién
s | mgrs. 9|, mgrs. °l, mgrs. “ls cada mgrs. 9/, - o,
. - -3 i I N
1 390 925 | 67,5 | 925 ' 0 ! 0
2 660 115 87,5 | 27,5 0 | 0
3 400 92,5 67,5 [ 25 0 | 0
4 | 360 T0 50 20 0 | 0
5} 410 67,5 50 | 17,5 0 0
6 410 75 55 )90 0 0 !
438 85,4 62,9 ! 220f 0 0 |
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de 55,0 por término medio; viene, por ultimo, un
grupo de 3 animales sacrificados a los 30 dias de
la ligadura con una intensa ictericia de muchos dias
y en mal estado funcional; en ellos la Csa. ha des-
cendido ya hasta 10.

COLESTERINESTERASA DEL SUERO
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mento, en que en los estados patolégicos, puede no
estar bien esterificada la colesterina en el plasma y
en cambio la sangre mostrar un contenido normal
en Csa., y viceversa. L.a Csa. aumenta cuando sube
la colesterinemia, pero sus variaciones no son es-

Cuadro IX.— RATAS LIGADAS DE COLEDOCO

COLESTERINESTERASA

COLESTERIN
LIPIDOS RIS =
) G it — p— B 5 OBSERVACIONES
G ok ‘_ f:, Total Ester Libre Colesterina | Figterificacion
mgrs. %/, ” % B libre esterifi- =
mgrs, °l, | mgrs. mgrs. ®la | cada mers. °/, o
Grupo 1
11 580 77,5 55 22.5 0 0 Sin ictericia y con aspecto normal del hi-
14 370 152,56 67,5 65 0 0 gado y vias biliares en el momento de
19 140 95 15 0 0 la autopsia.
17 320 85 52,0 32,5 0 0
423,3 | 108,7 67,5 41,2 0 0
Grupo II
8 800 155 97,56 87,5 ) 8.6 | Sacrificadas en los primeros 13 dias de la
9 620 110 65 45 7.5 16,6 ligadura. Ictericia.
10 260 1.0 Hd 22.5 5 22.2 |
20 690 172,56 102.,5 70 a3d {8.2
21 840 137,5 70,0 60 10 16,5
| 702 130,5 |. 7955 51 12,5 22,4
Grupo 111
12 \ 800 152.5: | « 85 61,5 | 25 37 Sacrificadas de los 13 a los 20 dias de la
13 580 160 0 80 75 50 6,6 ligadura. Ictericia intensa.
22 | 460 72,5 40 32,6 10 30,7
23 130 105 57,5 47,5 42,5 89,5
S| 1237 68,1 55,6 31,9 559 |
Grupo 1V
15 660 13,5 52,5 80 b 6.3 Sacrificadas 30 dias después de la ligadura.
16 575 130 85 45 ; b 1,1 Ictericia intensa.
18 620 122.5 82,5 10 D 2,5
618,3 128, 3 13,3 3] | il 10
Estas experiencias de las ratas en realidad repi- trechamente paralelas, y ademis no guarda rela-

ten los resultados en los perros; con mayor bri-
llantez, por ser la rata un animal que no tiene
colesterinesterasa en el suero y le aparece solamente
después de la ligadura del colédoco, pero se ve tam-
bién su aumento progresivo en los dias subsiguien-
tes a la ligadura, y su descenso de nuevo cuando
la actividad funcional hepética empieza a declinar
secundariamente.

COMENTARIO

Nuestros hallazgos demuestran sucesivamente:

1. La estertficacton de la colesterina en el plasma
no depende de la actividad de la colesterinesterasa
que existe en la sangre circulante de algunas espe-
cies, entre ellas en la humana. Esto se demuestra de
un modo indudable; de una parte por el hecho de
que hay animales como la rata que no tienen co-
lesterinesterasa en el suero y sin embargo mantienen
una esterificacién igual a la del hombre o el perro.
Pero se demuestra con mayor seguridad desde el mo-

cion con el grado de esterificacion.

2. La colesterinesterasa de la sangre procede,
como la lipasa, de los 6rganos. Nos parece lo mis
probable, de acuerdo con el resultado de nuestras
experiencias, que la Csa. del plasma proceda del hi-
gado, con lo cual se explicaria su aumento en la
ligadura del colédoco. El hecho de que en la rata,
que normalmente no tiene Csa., aparezca, ¢ incluso
en valores altos, parece demostrativo en este senti-
do. También es interesante que cuando la funcidn
hepatica decae los valores de Csa. desciendan. Esto
podria interpretarse en el sentido de que la esterasa
(que procede del higado, o de otras visceras) sale
a la sangre donde circula, en su exceso, como pasa
con las lipasas séricas. Cuando el aumento de lipe-
mia ha ex_tgldo un mayor esfuerzo de esterificacidn
se produciria mds en exceso, y cuando sobreviene
un_camblo organico con descenso de la accién es-
tcrlf}cfmlc de lqs_érganos, como en la insuficiencia
hcpa_uca. la acu_vl_dad Csa. en el plasma, que es un
espejo de la actividad en los érganos, disminuitia.
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RESUMEN

Se estudia la colesterinesterasa del plasma en su-
jetos normales y.en enfermos, y asimismo en las
ratas y perros normales y después de la ligadura del
colédoco. Los resultados obtenidos, que son am-
pliamente comentados en el texto, demuestran que
la colesterinesterasa del plasma procede de los 6rga-
nos donde se hace la esterificacion y no tiene nin-
guna funcién en el plasma. Su procedencia es ve-
rosimilmente del higado.
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ZUSAMMENFASSUNG

Man untersuchte die Cholesterinesterase im Plas-
ma von Gesunden und Kranken sowie von gesunden
Ratten und Hunden vor und nach Abbindung des
Choledochus. Die Ergebnisse werden im Text weit-
gehend besprochen; sie zeigen. dass die Cholesteri
nesterase des Plasmas von Organen stammt, in de-
nen die Esterifikation vorsichgeht und, dass sie im
Plasma keinerlei Funktion hat. Sie stammt sicher-
lich aus der Leber.

RESUME

On étudie la colestérinesterase du plasma chez des
sujets normaux, et des malades, chez des rats et des
chiens normaux, et aprés la ligature du colédoque.
Les resultats obtenus — largement commentés dans
le texte, — démontrent que la colestérinesterase du
plasma provient des organes ou se vérifie la stérifica-
tion, et quelle n’a aucune fonction dans le plasma.
Son origine est trés vraisemblablement le foie.

LA EXISTENCIA DE PRECIPITINAS EN
_LAS SENSIBILIZACIONES ALERGICAS

E. ARJONA, J. M. ALEs y C. JIMENEZ DIAZ

Instituto de Investigaciones Médicas. Facultad de Medicina de
Madrid. Director: PROF. C, JIMENEZ DIAZ. Seccién de In-
munidad y Alergia

La asimilacién de las antiguamente consideradas
como idiosincrasias a los estados anafilicticos pro-
vocados experimentalmente supuso un progreso no-
table y fué el motivo del conocimiento del proceso
de la “alergia” y de la creacién de un grupo con
las enfermedades de choque como tales enfermeda-
des alérgicas; se crearon los métodos de exploracién

REVISTA CLINICA ESPAROLA

15 noﬂemih H"

Y poco a poco se ha ido ampliando el valor g,
sensibilizaciones especificas en la génesis de dive
sos cuadros clinicos. :
Una discusion que no puede considerarse come
terminada se origind después acerca de si ¢ Mg,
nismo alérgico es superponible o0 no al anaﬁ]‘ém:
co; la mayor parte de los autores han SOStenid,
que las diferencias son solamente de grado y m;
dentales, en tanto que otros, siguiendo princip)
mente a COCA 7, estiman que se trata de Procesy
que tienen alguna similaridad en cuanto mecy
mo antigeno-anticuerpo, pero en el fondo difep,
tes. Los detalles de esta discusién no son de g
lugar, y para un estudio mas detallado remitimy
al lector a otros escritos donde los hemos analizag,
detalladamente “¥3 o a tratados de otros autgn
en los que se analiza el problema % 5¥4, Ep oge
cia interesa decir que con el tiempo se han ido dy
truyendo los argumentos que por parte de Cog
y colaboradores se habian 1do esgrimiendo a fayy
de tal separacion y que como principal argumeny
restaba la diferente naturaleza de los anticuerpy
en uno y otro proceso. En efecto, el anticuem
anafilictico es seguramente la misma precipitina, y
que la sensibilizacién a un animal con una prote
na extrana marcha paralela con el aumento de pr
cipitinas en su suero; perg sea o no, lo positin
es que la sensibilizacion anafilactica provoca la ap
ricidon de precipitinas y permite una désviacion d
complemento, en tanto que en los estados alérgin
la experiencia uniforme ha sido la falta de precip:
tinas en el suero del enfermo para el o los alerge
nos desencadenantes, y la no posibilidad de un
desviacién del complemento, salvo del tipo encor
trado por GYORGY y WITEBSKY 7, o sea en dilv
ciones extremas. Si tomamos la reagina (el anti
cuerpo de la transferencia pasiva) como el ant:
cuerpo definidor de la alergia, y la precipitina com
el mismo en la anafilaxia, es evidente qué’ dos ar
ticuerpos tan distintos corresponderian a mecani
mos diferentes. La existencia de la capacidad reag:
nogénica, segiin COCA y colaboradores, siempre &
origen genotipico (heredada), caracterizaria 2
constitucién alérgica privativa del ser humano; hﬂ};
sabemos que el estado alérgico no es exclusivo ¥
hombre, que la produccién de reaginas puede o
tenerse sin distincidén, en condiciones adecuadas, &
sujetos que no tenian predisposicién ni histor
alérgica y, por consiguiente, una parte de esa bi
pOtesis cae por su base. Pero ademés el hecho
que las reaginas se demuestren més facilmente &
el hombre alérgico que en el animal sensibiliza
y que las precipitinas solamente se encuentren &
la anafilaxia y no en la alergia, podria ser debido
no a una diferencia radical de fondo, sino a c¥
tia respectiva; de otro modo, es posible que e
alérgicos no se hayan encontrado precipitinas P
los alergenos desensibilizantes porque los meto®
empleados no hayan sido lo suficientemente $%
bles, y que siendo los alergenos antigenos poc® 1;'
tivos (v. BROFFEMBRENNER ¢), la concentracion :
precipitinas no sea lo bastante grande para S
velada por las técnicas habituales. :
Por esto consideramos muy interesante el halli
go de COHEN y WELLER ¢; utilizando el ¢ &5



