DIFERENCIAS BIOQUiMICA,S Y FISIOLOGICAS EN EL METABOLISMO
DE LIPOPROTEINAS DE AVES COMERCIALES

RESUMEN

El trabajo tuvo como objetivos, analizar el
metabolismo basico de los lipidos en aves
comerciales e identificar las principales
diferencias entre lineas genéticas y propdsitos
productivos, se analiz6 la literatura disponible
de los altimos 50 afios en las bases de datos
BBCS-LILACS, Fuente Académica, IB-
PsycINFO, IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus vy
Scirus, asi como articulos historicos, textos
y referencias citadas en trabajos publicos. Se
obtuvo informacién pertinente relacionada
con los objetivos propuestos en la presente
revisiéon, por lo cual puede clasificarse en
cinco secciones a saber: digestion y absorcion
lipidica en las aves, transporte de lipidos
exdgenos, transporte endégeno de los lipidos,
diferencias del metabolismo lipidico en pollo
de engorde y diferencias de metabolismo de
lipidos en gallinas ponedoras. En las aves los
portomicrones son transportados por via vena
porta, y no linfatica como los quilomicrones
en los mamiferos. El metabolismo de las
lipoproteinas, los niveles de lipidos en plasma y
la acumulacién de lipidos difiere entre machos
y hembras y entre estirpes o lineas genéticas.
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ABSTRACT

The objectives of this work were to analyze
the basic lipids metabolism in poultry and to
identify the main differences between genetic
lines and productive purposes: Information
from the last 50 years included in the BBCS-
LILACS, Fuente Académica, IB-PsycINFO, IB-
SSCI, IB-SciELO, Scopus and Scirus, databases
as well as historical articles, texts and references
cited in research published to date were
analyzed. Important information related to
the proposed objectives in the present review
was found and analyzed, reason why it can
be divided into five sections as follows: lipid
digestion and absorption in poultry, exogenous
lipids transport, endogenous lipids transport,
differences on lipid metabolism in broilers and
differences for lipid metabolism in laying hens.
Portomicrons In poultry are transported by
portal vein instead of by lymphatic vessels as
it happens with chylomicrons in mammals. In
the lipoprotein metabolism, the serum lipids
and the lipid accumulation levels are different
between males and females and lineage or
genetic line.
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INTRODUCCION

Los lipidos son un grupo de compuestos
organicos, caracterizados por ser muy pocos
solubles en agua pero faciles de disolver
en compuestos organicos como el benceno,
cloroformo y éter, entre otros. En general,
pueden mencionarse en este grupo los acidos
grasos y sus ésteres (acilgliceroles, ceras y
fosfolipidos); grasas que a temperatura ambiente
son solidas, aceites (grasas que a temperatura
ambiente son liquidas), los cuerpos ceténicos y
lipidos no saponificables (esteroides, carotenos
y terpenos) (1).

En la alimentacién animal, los lipidos son
importantes por su elevado valor energético, y
entre ellos estan los acidos grasos esenciales y las
vitaminas liposolubles. Dentro de las principales
funciones de los lipidos, cabe mencionar que
son fuente de energia metabélica (dcidos grasos
y cuerpos cetonicos) oxiddndose para producir
ATP (fuente de energia directa); depositarse
en el tejido adiposo como acilgliceroles (fuente
de energia potencial); también cumplen una
funcion estructural, principalmente formando
parte de las membranas (fosfolipidos y
glucoesfingolipidos), ademés sirven como
antigenos de superficie (esfingolipidos); como
aislante térmico cuando se almacena la grasa en
el tejido subcutdneo; y como aislante eléctrico
cuando se trata de lipidos no polares, ya que
permiten la rdpida propagacién de las ondas
de despolarizacion a lo largo de los nervios
mielinizados (2, 3).

En las aves, la digestion y transporte hasta el
higado de los lipidos difiere en gran manera con
los mamiferos; los triglicéridos se almacenan
especialmente en los hepatocitos, la yema de
huevo o en el tejido adiposo; asimismo, son
fuente de energia para el embrién.

DIGESTION Y ABSORCION
LIPIDICA EN LAS AVES

En las aves no se reporta la accion de las lipasa
lingual ni de la lipasa gastrica, por lo tanto la

molleja y el intestino son los encargados de
la emulsificacién de los lipidos, formacién
de micelas y absorciéon de lipidos, dicha
emulsificacion esta a cargo de los acidos biliares
y el jugo pancreatico, con sus componentes
mas importantes: las sales biliares y la lipasa
pancreatica (LP), respectivamente, ademas,
de la fosfolipasa A2 y la colipasa secretadas
también por el pancreas (4). En las sales biliares
de las aves, el acido tauroquenodesoxicdlico
esta presente en gran proporcion, y es uno
de los 4cidos de dichas sales que inhiben la
LP, efecto que se contrarresta con la colipasa
(5); finalmente, los lipidos hidrolizados en el
intestino son devueltos a la molleja (reflejo
entero-gastrico) (6) antes de ser absorbidos
por el duodeno y la parte anterior del yeyuno,
principalmente (7).

La regulacién del flujo biliar y enzimas
pancreaticas, estd a cargo de la colecistoquinina
(hormona peptidica), la cual es sintetizada por la
mucosa del intestino delgado y secretada en el
duodeno cuando hay presencia de dcidos grasos
y aminodacidos (8).

En las aves comerciales una de las causas de la
alteracion en la absorcion de lipidos, es cuando
hay cambios en la composicién de la dieta que
alteran la microflora intestinal, afectando la
conversion de las sales biliares primarias (acido
quenodesoxicolico y cdlico) a las secundarias
(acido litocolico y desoxicélico) (4); por tal
razon, si se alimenta a las aves con sales biliares
primarias y antibiéticos para reducir los
microorganismos intestinales, se favorece la
absorcion de los lipidos, hay mejor conversion
alimenticia y se disminuye la mortalidad de las
aves (9, 10). Pero el uso de antibi6ticos como
promotores de crecimiento son prohibidos
actualmente segtin el Codex Alimentarius (11),
por lo tanto actualmente se investigan sustancias
tales como polifenoles, los cuales modifican la
morfologia y microflora intestinal de las aves
(12).

Las micelas compuestas facilitan la absorcion
de los lipidos, debido a que proveen altas
concentraciones de los productos de la digestion
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de las grasas (TAG, fosfolipidos, ésteres de
colesterol y vitaminas liposolubles) en las células
de la mucosa intestinal. En el caso delos TAG son
monoacilglicéridos y los dcidos grasos de cadena
larga, y al entrar a células son resintetizados; en
las aves la resintesis intramucosal de los TAG
esta dada por las vias de los monoacilgliceroles y
la del acido fosfatidico (13). La reesterificacion de
los acidos grasos depende de la suplementacion
con carbohidratos, debido a que estos proveen
substrato y energia para su sintesis (4).

Los fosfolipidos son hidrolizados por la lipasa
pancreatica, la cual hidroliza el acido graso
en posiciéon 1 y la fosfolipasa A2 también
segregada por el pancreas, la cual elimina
el acido graso en posicion 2; estas hidrolisis
dan lugar a lisofosfoglicéridos mas acidos
grasos. El colesterol en la dieta, cuya molécula
base es el ciclopentanoperhidrofenantreno,
viene en forma de ésteres de colesterol, son
hidrolizados en la luz del intestino por la
colesterol esterasa, igualmente segregada
por el pancreas, este colesterol hidrolizado y
el colesterol libre proveniente de las células
epiteliales de descamacion y junto con los
fosfolipidos también hacen parte de las micelas
compuestas (3, 14). Otros compuestos lipidicos
que hacen parte de las micelas son las vitaminas
liposolubles (A, D, E y K). Todos estos lipidos
son transportados a las células epiteliales, las
cuales los absorben para su posterior paso a
la via sanguinea. La transferencia del medio
micelar favorable al medio acuoso desfavorable
del epitelio, se facilita por la proteina enlazante
de 4cidos grasos (FABP, del inglés Fatty Acid
Binding Protein). Esta proteina tiene preferencia
por los acidos grasos de cadena larga. En las
aves, la concentracion de FABP es alta en la
porciéon proximal del intestino y disminuye a
medida que se acerca a la parte distal del mismo,
aunque su nivel puede estar mediado por las
sales biliares (15).

El sitio de absorcién de los lipidos en el intestino
delgado es variado segtin los estudios realizados,
por ejemplo unos estudios encontraron que
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la mayoria del 4cido palmitico en los pollos
se absorbe en el duodeno (16), en gallinas
ponedoras el 4cido linoleico, estearico y el
palmitico se absorben significativamente en el
ileon (17), sin embargo, en las aves la mayoria
de los lipidos son absorbidos en el yeyuno (18);
dicha absorcion se realiza a través de los cilios
de las membranas celulares de forma pasiva
(19), para formar las lipoproteinas encargadas
del transporte de lipidos. Las sales biliares
se absorben por el yeyuno y por el ileon en
similares cantidades, esto indica que la absorcién
de lipidos y sales biliares se superponen (4, 17),
las sales llegan al higado por el sistema porta-
hepético para ser secretados nuevamente por
la bilis y las que se pierden por las heces son
sustituidas por las sintesis de novo en el higado
(14).

En las aves después de la eclosion, la yema
(principal fuente de energia en el pollito) y su
digestion es catalizada por las lipasas secretadas
desde la cara interna del saco vitelino; la yema
no pasa al intestino antes de la eclosién o lo
hace en muy pocas cantidades y su tasa de
asimilacion incrementa después de la eclosion
por medio de: la membrana del saco vitelino,
el epitelio del conducto onfalomesentérico y la
mucosa intestinal. Por otra parte, los procesos
que realizan las enzimas pancreéticas, las sales
biliares y el higado en los pollitos recién nacidos,
no son importantes hasta que el pollito empiece
a comer, ya que la yema lleva a cabo su propia
asimilacion (20).

La digestibilidad de los lipidos en pollitos va
incrementando gradualmente, desde la primera
semana hasta estabilizarse en la octava (8), esto
se debe probablemente a que los pollitos no
tienen la habilidad de incrementar la sintesis
de sales biliares para sufragar su demanda,
sin embargo, después de la sexta semana esta
se estabiliza (21); ademas, la concentracion de
FABP es baja en la primera semana de edad pero
incrementa hasta en un 50% entre la semana
3y 5 de edad (22). Sin embargo, los pollitos
tienen una concentracion alta de lipidos en
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sangre e higado, principalmente de colesterol,
lo cual probablemente se debe a la transferencia
intacta de éste desde la madre hacia el embrion
permaneciendo hasta después de la eclosion (23).

TRANSPORTE DE LIPIDOS
EXOGENOS

Para ser transportados los lipidos hidrolizados en
la luz del intestino deben ser reesterificados, en
las aves solo la mitad de los lipidos consumidos
tienen este proceso dentro de las células de
la mucosa intestinal; luego en las células
epiteliales del intestino, se combinan TAG,
fosfolipidos, colesterol, ésteres de colesterol y
apolipoproteinas formando portomicrones (PM)
(24); los acidos grasos no reesterificados son
absorbidos directamente y son transportados por
la albtimina (24, 25). En las aves toma el nombre
de portomicrén, debido a que las lipoproteinas
formadas entran en los vasos sanguineos a
través de las vesiculas intracitoplasmaticas
endoteliales (26) y son transportados desde las
venas pancreaticoduodenal y yeyunal hasta la
vena porta (16), en cambio los quilomicrones
en los mamiferos entran en los vasos linfaticos
intestinales a través de los espacios intercelulares
endoteliales (26), para ser segregados al torrente
circulatorio a través del conducto toracico. Los
portomicrones de las aves, tienen igual tamafio
que los quilomicrones de los mamiferos (27),
estdn compuestos por 88,8% de TAG, 6,2% de
fosfolipidos, 3,6% de colesterol libre y ésteres de
colesterol, y 1,4% de proteina (apolipoproteinas:
apo B y apo C-II) (24). Los portomicrones,
aunque pasan directamente a la circulaciéon
portal, no son metabolizados por el higado
debido al gran tamafio que poseen (26), por lo
tanto siguen su camino para ser parcialmente
metabolizados en un tiempo entre 3-4 minutos
por tejidos extrahepéticos (24).

El ingreso de los TAG que transportan los
portomicrones a los tejidos, depende de la
hidrdlisis realizada por la lipoproteina lipasa
(LPL), la cual se encuentra en los tejidos

extrahepaticos en la cara externa de las células
endoteliales que rodean los capilares; la LPL
hidroliza a los TAG a glicerol y acidos grasos,
el glicerol es transportado al higado y al rifién
para su posterior metabolismo y los 4cidos
grasos son captados por el tejido donde se
realiz6 la hidrélisis; no obstante, para que los
portomicrones sean sustrato de la LPL deben
adquirir apolipoproteina C-II a partir de las
HDL (28), una vez ha disminuido la relaciéon
la relacién lipido/proteina quedan particulas
mas pequefias que son metabolizadas en el
higado, las cuales en los mamiferos toman
el nombre de quilomicrones remanentes (29,
30). La LPL es sintetizada en el tejido adiposo,
muscular, pulmonar y renal pero solo una
fraccion es secretada a la cara externa de los
capilares para realizar su funcién (28). La LPL es
sensible a hormonas como la insulina, glucagoén,
glucocorticoides y tiroxina, y su actividad difiere
segln el tejido o el estado nutricional ya que
es mayor en estados de ayuno en tejidos como
musculo estriado y cardiaco, y en estados de
alimentacioén es mayor en el tejido adiposo (24).

TRANSPORTE ,ENDéGENO DE LOS
LIPIDOS

El transporte end6geno de los lipidos se realiza
desde el higado a los tejidos periféricos. Este
transporte esta a cargo de las lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL). Las VLDL de
las aves tienen una densidad <1,013 g/cm?,
estan compuestas por 41,7% de TAG, 15,2% de
fosfolipidos, 3,1% de colesterol, 15% de ésteres
de colesterol y 26,8% de proteina (apo A-I, apo
B-100, apo B48, apo C-11 y ademés las apo VLDL-
I para gallinas), siendo la apo B-100 de mayor
cantidad en las VLDL (24, 31).

Debido a que el higado en las aves es el mayor
productor de TAG (32), se destacan las tres
fuentes de 4cidos grasos para la sintesis de
VLDL: a partir del acetil coenzima A (acetil-
CoA) en la sintesis de novo; de los portomicrones
y por captacion de los AG libres unidos a la
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albamina procedentes del tejido adiposo (28);
ademas de generar TAG, el higado es también
la fuente principal de colesterol y fosfolipidos
(28). La sintesis y la lipogénesis de novo de las
VLDL es mejorada por la insulina, mientras
que la tiroxina y el glucagén tienen el efecto
contrario, esta situacién activa la lipoproteina
lipasa, aumentado los 4cidos grasos libres en
sangre (32). Después de adquirir la apo C-1I, las
VLDL son hidrolizadas por la LPL, liberando
sus TAG para su acumulacién respectiva;
después de la disminucién en la relacion lipido/
proteina se producen las lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL), las cuales siguen
metabolizandose hasta formar las lipoproteinas
de baja densidad (LDL) (28). Las IDL tienen
una densidad entre 1,013-1,023 g/cm® y estan
compuestas por 14,4% de TAG, 17,7% de
fosfolipidos, 7,3% de colesterol libre, 30,3% de
ésteres de colesterol y 29,8% de proteina, y las
LDL tienen una densidad entre 1,023-1,046 g/
cm’y estdn compuestas por 7,5% de TAG, 21,9%
de fosfolipidos, 10,1% de colesterol libre, 30,4 %
de ésteres de colesterol y 29,7% de proteina (33),
siendo la misma para las dos lipoproteinas (apo
A-ly apo B) (24), estas diferencias se deben a que
las IDL pierden TAG por la hidrolisis dela LPL, y
entregan las apo C y reciben ésteres de colesterol
de las HDL. Las LDL suministran su colesterol
para la sintesis de membranas celulares en
su degradacioén o para su almacenamiento, la
proteina de las apolipoproteinas se hidroliza
a aminoécidos. La acumulacién de colesterol
y ésteres de colesterol a nivel intracelular,
se puede controlar inhibiendo la enzima
hidroximetilglutaril CoA reductasa (HMG-CoA
reductasa), la que es especifica para la biosintesis
del colesterol (34), o con la disminucién de los
receptores de LDL debido a un aumento de la
concentracion de colesterol (35).

Las HDL tienen una densidad entre 1,052-1,130
g/cm?®, estdn compuestas por 1,7% de TAG,
28,6% de fosfolipidos, 3,9% de colesterol, 23,4 %
de ésteres de colesterol y 45,4% de proteinas
(apo A-l'y C-II) (24). La apo A-I es la proteina
mas importante en las HDL (36) y la mayoria de
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los fosfolipidos se asocian ala apo A-I dentro de
las HDL (28). El higado en las aves es el mayor
productor de HDL y dentro del aparato de Golgi
se encuentran formas esféricas y discoidales de
dicha lipoproteina (36), pero en la circulaciéon
a diferencia de los mamiferos solo se conoce
una forma de HDL (24) en las aves sin importar
el estado de alimentacién, linea de pollo de
engorde o sexo (pollos y gallinas inmaduras),
la concentracién es mayor comparada con las
otras lipoproteinas (37, 38).

Las funciones de las HDL son las de aceptar
las apolipoproteinas y fosfolipidos de las
Ulipoproteinas degradadas, aceptar el colesterol
de los tejidos y de las lipoproteinas, entregar a
estas los ésteres de colesterol para mantener el
equilibrio lipido/ proteina, para esto necesita de
la fosfolipasa A2 adherida al endotelio capilar y
de la lecitina-colesterol aciltransferasa (LCAT);
la fosfolipasa acttia sobre los fosfolipidos que
transportan las lipoproteinas y la LCAT es
necesaria para la conversién del colesterol de
las HDL a ésteres de colesterol, los ésteres de
colesterol entregados por las HDL a las LDL y
a los remanentes proteicos son transportados
hacia el higado y a los tejidos extrahepaticos
(39, 40). Asimismo, enzimas como la LCAT y la
proteina de transferencia de ésteres de colesterol
participan en el transporte inverso del colesterol,
transportando el colesterol de las paredes
arteriales al higado usando como intermediario
a la cascada de las VLDL, ademas del higado
las HDL pueden proporcionar colesterol a las
glandulas suprarrenales, ovarios y testiculos
(40, 41).

DIFERENCIAS DEL METABOLISMO
LIPIDICO EN POLLOS DE
ENGORDE

La lipogénesis en el tejido adiposo de las aves
es limitada, lo que implica que el depésito de
grasa dependa de los lipidos ingeridos en la
dieta y de la lipogénesis hepatica (32), por lo
tanto la acumulacion de los triglicéridos en los

ISSN 1657-9550



Diferencias bioquimicas vy fisioldgicas en el metabolismo de lipoproteinas de aves comerciales

adipocitos se relacionan con el metabolismo
de las VLDL vy otras sustancias, sin embargo
ésta puede estar afectada por sustancias que no
alteran directamente las VLDL (42).

Las lineas genéticas modernas de pollo de
engorde, se seleccionan a partir de altas o
bajas concentraciones en el plasma de VLDL
dando lugar a las lineas grasas y magras
de pollo, respectivamente (32). Debido a la
mayor concentracion de VLDL en sangre en
las lineas grasas, hay una mayor cantidad
de TAG disponible para ser depositado en
el tejido adiposo con una menor cantidad de
ésteres de colesterol y proteina. Las IDL, LDL
y HDL presentan menor cantidad de ésteres
de colesterol en las lineas grasas, pero solo las
IDL tienen mayor contenido de TAG en dichas
lineas (33). No obstante, se ha encontrado que
la mayor cantidad de grasa abdominal en pollos
tipo graso, esta relacionada positivamente
con los niveles de LDL y colesterol total y
negativamente con los niveles de TAG, HDL,
VLDL, pero, en los pollos tipo magro, la grasa
abdominal se relaciona positivamente con TAG,
VLDL, HDL, LDL Yy colesterol total (38). Ademas,
la seleccién de aves para un rapido y mayor
crecimiento muscular a partir de un incremento
en el consumo de alimento, repercutié en un
aumento en el depoésito de grasa (43) y se ha
demostrado que el tipo de alimentacién ejerce
un papel importante en el metabolismo lipidico,
en laacumulacién de grasa abdominal, haciendo
parte dichos lipidos del tejido muscular,
esquelético o visceral (44-46). Por otra parte, los
niveles de insulina también estan involucrados
en las diferencias entre lineas magras y grasas
de pollo, pues altas concentraciones de ésta,
estan asociadas con alto contenido de grasa
abdominal (47).

En cuanto a la actividad de la LPL en las dos
lineas (grasas y magras), es un poco mayor
en los musculos cardiaco y estriado de las
lineas con concentraciones bajas de VLDL
(32), lo contrario ocurre con las lineas de alta
concentracion de VLDL, pues hay una mayor

actividad funcional dela LPL en el tejido adiposo
debido a la hipertrofia e hiperplasia de los
adipositos, (48); por otro parte, la concentracion
de B-hidroxibutirato en el plasma de las lineas
de baja concentracién VLDL es mas alta, esto
indica que los 4cidos grasos tienden a ser
oxidados en vez de transportarse para la sintesis
de VLDL (32). La actividad de la LPL se puede
inhibir para modificar la grasa abdominal en los
pollos (49), pero no es un factor limitante para
la acumulacién de TAG en el tejido adiposo,
debido a que este almacenamiento depende del
substrato de las VLDL del plasma hacia dicho
tejido (32). Respecto a las HDL en los pollos
tipo magro y graso, también se han reportado
diferencias. Se postula que no hay relacién de
las HDL con el colesterol total y TAG en los tipo
graso, pero si entre las HDL con el colesterol total
en algunas tipo magro (38, 50).

DIFERENCIAS DE METABOLISMO
DE LIPIDOS EN AVES DE
POSTURA

La vitelogénesis se caracteriza por laacumulacién
de lipidos especialmente TAG (51), por tal razén
la cantidad sérica de VLDL es mayor en las
lineas de huevo comparadas con los machos
(52) o hembras inmaduras (53), ademas en las
gallinas existe la vitelogenina (VTG) la cual
es una lipofosfoproteina de alta densidad que
junto con otras lipoproteinas van a ser parte de
la yema de huevo (54).

En las hembras hay un aumento en la
concentracién y secreciéon de VLDL, y no
solo de manera cuantitativa sino también
cualitativa debido a que hay mayor cantidad de
colesterol libre que de ésteres de colesterol en su
composicion lo cual difiere de los machos (51,
54), ademads, hay diferencias en la concentracién
de las lipoproteinas entre las mismas gallinas, lo
cual puede ir relacionado con la cantidad de 17
B-estradiol pues las gallinas inmaduras estdn en
un rango menor que las gallinas en produccién
(54).
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Los oocitos son los receptores de los TAG de las
VLDL con apo B-100 en las gallinas ponedoras,
tnicamente la subclase lipoproteinas apo B
tiene acceso a los oocitos receptores. Las VLDL
con tamafio mayor a 44 nm sufren una serie
de cambios metabolicos y de ensamblaje para
formar las VLDLy, que son mds pequenas en
diametro (25-44 nm) pero ricas en TAG y son las
encargadas de transportar energia necesaria para
la yema de huevo (la “y” viene del inglés “yolk”,
por esta razén se han denominado VLDLy); las
VLDLy contienen grandes cantidades de apo
VLDL-I], son resistentes a la actividad lipolitica
dela LPL, por lo tanto previenen la formacién de
IDL o LDL; las VLDLYy tienen gran cantidad de
TAG pero bajos niveles de ésteres de colesterol
(55). El proceso de ensamble de las VLDLy
depende del nivel de estrégenos (31, 55).

Los estrogenos estimulan la sintesis fosfolipidos
y TAG, asi como la incorporacién de acetato y
glucosa para la formacién de los TAG, ademas,
de la liberacién de estos hacia el torrente
sanguineo y la sintesis y acumulacion en el
higado, mientras que la sintesis de colesterol
aumenta en menor grado por el higado (56, 57).
Los estrogenos también estimulan la sintesis
de apo B (58) y apo VLDL-II por el higado (31),
pero la apo B formada en el rifion no depende
de los estrogenos (59). En las aves, en el reticulo
endoplasmico de los tabulos proximales del
rifién se ensamblan particulas de VLDL de 60
nm de didmetro, estas VLDL nacientes son
excretadas y llegan rapidamente la sangre,
mientras que son sintetizadas las apo B a lo
largo del tubo, por lo tanto se ha considerado
a los tabulos proximales como anélogos del
intestino delgado. Al parecer, en las gallinas
ponedoras los estrégenos transforman todas las
VLDL nacientes en VLDLy en los hepatocitos; las
VLDLy poseen apo B-100 y apo VLDL-II, pero
los tabulos proximales no sintetizan apo VLDL-
II, por lo tanto, las VLDL estarian expuestas a
la hidrolisis por parte de la LPL mientras llegan
al higado (55).
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En las aves los estrégenos pueden causar un
incremento en la concentracién de &cidos
grasos libres en el plasma (60), lo cual podria
incrementar el flujo de acidos grasos en el
sistema urinario y estimular la produccién en
tamafio y nimero de VLDL nacientes en los
tabulos proximales. Por otra parte, la LPL esta
incrementada en el corazén y disminuida en
el tejido adiposo, para suplir las necesidades
energéticas del musculo cardiaco a partir de las
VLDL nacientes (55).

En los casos donde el higado se excede en
la produccién de lipidos pero disminuye
en la secrecion de las VLDL, se produce
esteatosis hepdtica o sindrome de higado
graso por acumulaciéon excesiva de TAG
en dicho 6rgano, este problema afecta a las
gallinas ponedoras reduciendo la produccion
de huevo e incrementando la mortalidad,
consecuentemente, es considerada el desorden
metabdlico méds importante en las gallinas (28,
61), pero con una dieta rica en fosfolipidos se
puede reducir la acumulacién de TAG en el
higado (44).

CONCLUSIONES

La anatomia y fisiologia de las aves comerciales,
les permite diferenciarse de las demas especies,
principalmente por los aspectos bioquimicos,
tales como la presencia de portomicrones que
transportan los lipidos de la dieta, via vascular
desde el intestino hasta el sistema porta, en vez
de quilomicrones que van via quilifera al sistema
circulatorio, como sucede en otras especies. En las
diferentes lineas de pollo (grasas y magras), hay
diferencias en la acumulacién de tejido adiposo,
por factores tales como: diferencias cuantitativas
en la sintesis de lipoproteinas, diferencias en la
relacion de las lipoproteinas con la acumulacién
de grasa abdominal y con los niveles de lipidos
transportados, diferencias en la actividad de la
LPL, y diferencias en los niveles de insulina.
Las lipoproteinas de las gallinas ponedoras
se diferencian de los machos y de las hembras
inmaduras de forma cuantitativa y cualitativa,
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siendo las VLDL las de mayor importancia, pues produciendo VLDL dela yema (VLDLy), lo que
sus niveles sanguineos son elevados con el fin las hace resistentes a la hidrélisis de la LPL, y
de tener energia disponible para el desarrollo todo esto depende de los niveles de estrégenos
del embridn, las cuales llegan intactas a la en las gallinas.

yema por cambios metabolicos y de ensamblaje
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