
RESUMEN

El trabajo tuvo como objetivos, analizar el 
metabolismo básico de los lípidos en aves 
comerciales e identificar las principales 
diferencias entre líneas genéticas y propósitos 
productivos, se analizó la literatura disponible 
de los últimos 50 años en las bases de datos 
BBCS-LILACS, Fuente Académica, IB-
PsycINFO, IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus y 
Scirus, así como artículos históricos, textos 
y referencias citadas en trabajos públicos. Se 
obtuvo información pertinente relacionada 
con los objetivos propuestos en la presente 
revisión, por lo cual puede clasificarse en 
cinco secciones a saber: digestión y absorción 
lipídica en las aves, transporte de lípidos 
exógenos, transporte endógeno de los lípidos, 
diferencias del metabolismo lipídico en pollo 
de engorde y diferencias de metabolismo de 
lípidos en gallinas ponedoras. En las aves los 
portomicrones son transportados por vía vena 
porta, y no linfática como los quilomicrones 
en los mamíferos. El metabolismo de las 
lipoproteínas, los niveles de lípidos en plasma y 
la acumulación de lípidos difiere entre machos 
y hembras y entre estirpes o líneas genéticas.

Palabras clave: gallinas, lípidos, pollo, 
metabolismo.

BIOCHEMICAL DIFFERENCES 
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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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INTRODUCCIÓN

Los lípidos son un grupo de compuestos 
orgánicos, caracterizados por ser muy pocos 
solubles en agua pero fáciles de disolver 
en compuestos orgánicos como el benceno, 
cloroformo y éter, entre otros. En general, 
pueden mencionarse en este grupo los ácidos 
grasos y sus ésteres (acilgliceroles, ceras y 
fosfolípidos); grasas que a temperatura ambiente 
son sólidas, aceites (grasas que a temperatura 
ambiente son líquidas), los cuerpos cetónicos y 
lípidos no saponificables (esteroides, carotenos 
y terpenos) (1).

En la alimentación animal, los lípidos son 
importantes por su elevado valor energético, y 
entre ellos están los ácidos grasos esenciales y las 
vitaminas liposolubles. Dentro de las principales 
funciones de los lípidos, cabe mencionar que 
son fuente de energía metabólica (ácidos grasos 
y cuerpos cetónicos) oxidándose para producir 
ATP (fuente de energía directa); depositarse 
en el tejido adiposo como acilgliceroles (fuente 
de energía potencial); también cumplen una 
función estructural, principalmente formando 
parte de las membranas (fosfolípidos y 
glucoesfingolípidos), además sirven como 
antígenos de superficie (esfingolípidos); como 
aislante térmico cuando se almacena la grasa en 
el tejido subcutáneo; y como aislante eléctrico 
cuando se trata de lípidos no polares, ya que 
permiten la rápida propagación de las ondas 
de despolarización a lo largo de los nervios 
mielinizados (2, 3). 

En las aves, la digestión y transporte hasta el 
hígado de los lípidos difiere en gran manera con 
los mamíferos; los triglicéridos se almacenan 
especialmente en los hepatocitos, la yema de 
huevo o en el tejido adiposo; asimismo, son 
fuente de energía para el embrión. 

DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN 
LIPÍDICA EN LAS AVES

En las aves no se reporta la acción de las lipasa 
lingual ni de la lipasa gástrica, por lo tanto la 

molleja y el intestino son los encargados de 
la emulsificación de los lípidos, formación 
de micelas y absorción de lípidos, dicha 
emulsificación está a cargo de los ácidos biliares 
y el jugo pancreático, con sus componentes 
más importantes: las sales biliares y la lipasa 
pancreática (LP), respectivamente, además, 
de la fosfolipasa A2 y la colipasa secretadas 
también por el páncreas (4). En las sales biliares 
de las aves, el ácido tauroquenodesoxicólico 
está presente en gran proporción, y es uno 
de los ácidos de dichas sales que inhiben la 
LP, efecto que se contrarresta con la colipasa 
(5); finalmente, los lípidos hidrolizados en el 
intestino son devueltos a la molleja (reflejo 
entero-gástrico) (6) antes de ser absorbidos 
por el duodeno y la parte anterior del yeyuno, 
principalmente (7).

La regulación del flujo biliar y enzimas 
pancreáticas, está a cargo de la colecistoquinina 
(hormona peptídica), la cual es sintetizada por la 
mucosa del intestino delgado y secretada en el 
duodeno cuando hay presencia de ácidos grasos 
y aminoácidos (8).

En las aves comerciales una de las causas de la 
alteración en la absorción de lípidos, es cuando 
hay cambios en la composición de la dieta que 
alteran la microflora intestinal, afectando la 
conversión de las sales biliares primarias (ácido 
quenodesoxicólico y cólico) a las secundarias 
(ácido litocólico y desoxicólico) (4); por tal 
razón, si se alimenta a las aves con sales biliares 
primarias y antibióticos para reducir los 
microorganismos intestinales, se favorece la 
absorción de los lípidos, hay mejor conversión 
alimenticia y se disminuye la mortalidad de las 
aves (9, 10). Pero el uso de antibióticos como 
promotores de crecimiento son prohibidos 
actualmente según el Codex Alimentarius (11), 
por lo tanto actualmente se investigan sustancias 
tales como polifenoles, los cuales modifican la 
morfología y microflora intestinal de las aves 
(12).

Las micelas compuestas facilitan la absorción 
de los lípidos, debido a que proveen altas 
concentraciones de los productos de la digestión 
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de las grasas (TAG, fosfolípidos, ésteres de 
colesterol y vitaminas liposolubles) en las células 
de la mucosa intestinal. En el caso de los TAG son 
monoacilglicéridos y los ácidos grasos de cadena 
larga, y al entrar a células son resintetizados; en 
las aves la resíntesis intramucosal de los TAG 
está dada por las vías de los monoacilgliceroles y 
la del ácido fosfatídico (13). La reesterificación de 
los ácidos grasos depende de la suplementación 
con carbohidratos, debido a que estos proveen 
substrato y energía para su síntesis (4). 

Los fosfolípidos son hidrolizados por la lipasa 
pancreática, la cual hidroliza el ácido graso 
en posición 1 y la fosfolipasa A2 también 
segregada por el páncreas, la cual elimina 
el ácido graso en posición 2; estas hidrólisis 
dan lugar a lisofosfoglicéridos más ácidos 
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 páncreas, este colesterol hidrolizado y 
el colesterol libre proveniente de las células 
epiteliales de descamación y junto con los 
fosfolípidos también hacen parte de las micelas 
compuestas (3, 14). Otros compuestos lipídicos 
que hacen parte de las micelas son las vitaminas 
liposolubles (A, D, E y K). Todos estos lípidos 
son transportados a las células epiteliales, las 
cuales los absorben para su posterior paso a 
la vía sanguínea. La transferencia del medio 
micelar favorable al medio acuoso desfavorable 
del epitelio, se facilita por la proteína enlazante 
de ácidos grasos (FABP, del inglés Fatty Acid 
Binding Protein). Esta proteína tiene preferencia 
por los ácidos grasos de cadena larga. En las 
aves, la concentración de FABP es alta en la 
porción 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 absorción de los lípidos en el intestino 
delgado es variado según los estudios realizados, 
por ejemplo unos estudios encontraron que 

la mayoría del ácido palmítico en los pollos 
se absorbe en el duodeno (16), en gallinas 
ponedoras el ácido linoleico, esteárico y el 
palmítico se absorben significativamente en el 
íleon (17), sin embargo, en las aves la mayoría 
de los lípidos son absorbidos en el yeyuno (18); 
dicha absorción se realiza a través de los cilios 
de las membranas celulares de forma pasiva 
(19), para formar las lipoproteínas encargadas 
del transporte de lípidos. Las sales biliares 
se absorben por el yeyuno y por el íleon en 
similares cantidades, esto indica que la absorción 
de lípidos y sales biliares se superponen (4, 17), 
las sales llegan al hígado por el sistema porta-
hepático para ser secretados nuevamente por 
la bilis y las que se pierden por las heces son 
sustituidas por las síntesis de novo en el hígado 
(14).

En las aves después de la eclosión, la yema 
(principal fuente de energía en el pollito) y su 
digestión es catalizada por las lipasas secretadas 
desde la cara interna del saco vitelino; la yema 
no pasa al intestino antes de la eclosión o lo 
hace en muy pocas cantidades y su tasa de 
asimilación incrementa después de la eclosión 
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 pancreáticas, las sales 
biliares y el hígado en los pollitos recién nacidos, 
no son importantes hasta que el pollito empiece 
a comer, ya que la yema lleva a cabo su propia 
asimilación (20).

La digestibilidad de los lípidos 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 síntesis 
de sales biliares para sufragar su demanda, 
sin embargo, después de la sexta semana esta 
se estabiliza (21); además, la concentración de 
FABP es baja en la primera semana de edad pero 
incrementa hasta en un 50% entre la semana 
3 y 5 de edad (22). Sin embargo, los pollitos 
tienen una concentración alta de lípidos en 
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sangre e hígado, principalmente de colesterol, 
lo cual probablemente se debe a la transferencia 
intacta de éste desde la madre hacia el embrión 
permaneciendo hasta después de la eclosión (23).

TRANSPORTE DE LÍPIDOS 
EXÓGENOS

Para ser transportados los lípidos hidrolizados en 
la luz del intestino deben ser reesterificados, en 
las aves solo la mitad de los lípidos consumidos 
tienen este proceso dentro de las células de 
la mucosa intestinal; luego en las células 
epiteliales del intestino, se combinan TAG, 
fosfolípidos, colesterol, ésteres de colesterol y 
apolipoproteínas formando portomicrones (PM) 
(24); los ácidos grasos no reesterificados son 
absorbidos directamente y son transportados por 
la albúmina (24, 25). En las aves toma el nombre 
de portomicrón, debido a que las lipoproteínas 
formadas entran en los vasos sanguíneos a 
través de las vesículas intracitoplasmáticas 
endoteliales (26) y son transportados desde las 
venas pancreaticoduodenal y yeyunal hasta la 
vena porta (16), en cambio los quilomicrones 
en los mamíferos entran en los vasos linfáticos 
intestinales a través de los espacios intercelulares 
endoteliales (26), para ser segregados al torrente 
circulatorio a través del conducto torácico. Los 
portomicrones de las aves, tienen igual tamaño 
que los quilomicrones de los mamíferos (27), 
están compuestos por 88,8% de TAG, 6,2% de 
fosfolípidos, 3,6% de colesterol libre y ésteres de 
colesterol, y 1,4% de proteína (apolipoproteínas: 
apo B y apo C-II) (24). Los portomicrones, 
aunque pasan directamente a la circulación 
portal, no son metabolizados por el hígado 
debido al gran tamaño que poseen (26), por lo 
tanto siguen su camino para ser parcialmente 
metabolizados en un tiempo entre 3-4 minutos 
por tejidos extrahepáticos (24).

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

extrahepáticos en la cara externa de las células 
endoteliales que rodean los capilares; la LPL 
hidroliza a los TAG a glicerol y ácidos grasos, 
el glicerol es transportado al hígado y al riñón 
para su posterior metabolismo y los ácidos 
grasos son captados por el tejido donde se 
realizó la hidrólisis; no obstante, para que los 
portomicrones sean sustrato de la LPL deben 
adquirir apolipoproteína C-II a partir de las 
HDL (28), una vez ha disminuido la relación 
la relación lípido/proteína quedan partículas 
más pequeñas que son metabolizadas en el 
hígado, las cuales en los mamíferos toman 
el nombre de quilomicrones remanentes (29, 
30). La LPL es sintetizada en el tejido adiposo, 
muscular, pulmonar y renal pero solo una 
fracción es secretada a la cara externa de los 
capilares para realizar su función (28). La LPL es 
sensible a hormonas como la insulina, glucagón, 
glucocorticoides y tiroxina, y su actividad difiere 
según el tejido o el estado nutricional ya que 
es mayor en estados de ayuno en tejidos como 
músculo estriado y cardíaco, y en estados de 
alimentación es mayor en el tejido adiposo (24).

TRANSPORTE ENDÓGENO DE LOS 
LÍPIDOS

El transporte endógeno de los lípidos se realiza 
desde el hígado a los tejidos periféricos. Este 
transporte está a cargo de las lipoproteínas 
de muy baja densidad (VLDL). Las VLDL de 
las aves tienen una densidad <1,013 g/cm3, 
están compuestas por 41,7% de TAG, 15,2% de 
fosfolípidos, 3,1% de colesterol, 15% de ésteres 
de colesterol y 26,8% de proteína (apo A-I, apo 
B-100, apo B48, apo C-II y además las apo VLDL-
II para gallinas), siendo la apo B-100 de mayor 
cantidad en las VLDL (24, 31).

Debido a que el hígado en las aves es el mayor 
productor de TAG (32), se destacan las tres 
fuentes de ácidos grasos para la síntesis de 
VLDL: a partir del acetil coenzima A (acetil-
CoA) en la síntesis de novo; de los portomicrones 
y por captación de los AG libres unidos a la 
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albúmina procedentes del tejido adiposo (28); 
además de generar TAG, el hígado es también 
la fuente principal de colesterol y fosfolípidos 
(28). La síntesis y la lipogénesis de novo de las 
VLDL es mejorada por la insulina, mientras 
que la tiroxina y el glucagón tienen el efecto 
contrario, esta situación activa la lipoproteína 
lipasa, aumentado los ácidos grasos libres en 
sangre (32). Después de adquirir la apo C-II, las 
VLDL son hidrolizadas por la LPL, liberando 
sus TAG para su acumulación respectiva; 
después de la disminución en la relación lípido/
proteína se producen las lipoproteínas de 
densidad intermedia (IDL), las cuales siguen 
metabolizándose hasta formar las lipoproteínas 
de baja densidad (LDL) (28). Las IDL tienen 
una densidad entre 1,013-1,023 g/cm3 y están 
compuestas por 14,4% de TAG, 17,7% de 
fosfolípidos, 7,3% de colesterol libre, 30,3% de 
ésteres de colesterol y 29,8% de proteína, y las 
LDL tienen una densidad entre 1,023-1,046 g/
cm3 y están compuestas por 7,5% de TAG, 21,9% 
de fosfolípidos, 10,1% de colesterol libre, 30,4% 
de ésteres de colesterol y 29,7% de proteína (33), 
siendo la misma para las dos lipoproteínas (apo 
A-I y apo B) (24), estas diferencias se deben a que 
las IDL pierden TAG por la hidrólisis de la LPL, y 
entregan las apo C y reciben ésteres de colesterol 
de las HDL. Las LDL suministran su colesterol 
para la síntesis de membranas celulares en 
su degradación o para su almacenamiento, la 
proteína de las apolipoproteínas se hidroliza 
a aminoácidos. La acumulación de colesterol 
y ésteres de colesterol a nivel intracelular, 
se puede controlar inhibiendo la enzima 
hidroximetilglutaril CoA reductasa (HMG-CoA 
reductasa), la que es específica para la biosíntesis 
del colesterol (34), o con la disminución de los 
receptores de LDL debido a un aumento de la 
concentración de colesterol (35). 

Las HDL tienen una densidad entre 1,052-1,130 
g/cm3, están compuestas por 1,7% de TAG, 
28,6% de fosfolípidos, 3,9% de colesterol, 23,4% 
de ésteres de colesterol y 45,4% de proteínas 
(apo A-I y C-II) (24). La apo A-I es la proteína 
más importante en las HDL (36) y la mayoría de 

los fosfolípidos se asocian a la apo A-I dentro de 
las HDL (28). El hígado en las aves es el mayor 
productor de HDL y dentro del aparato de Golgi 
se encuentran formas esféricas y discoidales de 
dicha lipoproteína (36), pero en la circulación 
a diferencia de los mamíferos solo se conoce 
una forma de HDL (24) en las aves sin importar 
el estado de alimentación, línea de pollo de 
engorde o sexo (pollos y gallinas inmaduras), 
la concentración es mayor comparada con las 
otras lipoproteínas (37, 38).

Las funciones de las HDL son las de aceptar 
las apolipoproteínas y fosfolípidos de las 
�lipoproteínas degradadas, aceptar el colesterol 
de los tejidos y de las lipoproteínas, entregar a 
estas los ésteres de colesterol para mantener el 
equilibrio lípido/proteína, para esto necesita de 
la fosfolipasa A2 adherida al endotelio capilar y 
de la lecitina-colesterol aciltransferasa (LCAT); 
la fosfolipasa actúa sobre los fosfolípidos que 
transportan las lipoproteínas y la LCAT es 
necesaria para la conversión 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 hígado y a los tejidos extrahepáticos 
(39, 40). Asimismo, enzimas como la LCAT y la 
proteína de transferencia de ésteres de colesterol 
participan en el transporte inverso del colesterol, 
transportando el colesterol de las paredes 
arteriales al hígado usando como intermediario 
a la cascada de las VLDL, además del hígado 
las HDL pueden proporcionar colesterol a las 
glándulas suprarrenales, ovarios y testículos 
(40, 41). 

DIFERENCIAS DEL METABOLISMO 
LIPÍDICO EN POLLOS DE 

ENGORDE

La lipogénesis en el tejido adiposo de las aves 
es limitada, lo que implica que el depósito de 
grasa dependa de los lípidos ingeridos en la 
dieta y de la lipogénesis hepática (32), por lo 
tanto la acumulación de los triglicéridos en los 
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adipocitos se relacionan con el metabolismo 
de las VLDL y otras sustancias, sin embargo 
ésta puede estar afectada por sustancias que no 
alteran directamente las VLDL (42).

Las líneas genéticas modernas de pollo de 
engorde, se seleccionan a partir de altas o 
bajas concentraciones en el plasma de VLDL 
dando lugar a las líneas grasas y magras 
de pollo, respectivamente (32). Debido a la 
mayor concentración de VLDL en sangre en 
las líneas grasas, hay una mayor cantidad 
de TAG disponible para ser depositado en 
el tejido adiposo con una menor cantidad de 
ésteres de colesterol y proteína. Las IDL, LDL 
y HDL presentan menor cantidad de ésteres 
de colesterol en las líneas grasas, pero solo las 
IDL tienen mayor contenido de TAG en dichas 
líneas (33). No obstante, se ha encontrado que 
la mayor cantidad de grasa abdominal en pollos 
tipo graso, está 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 y colesterol total (38). Además, 
la selección de aves para un rápido y mayor 
crecimiento muscular a partir de un incremento 
en el consumo de alimento, repercutió en un 
aumento en el depósito de grasa (43) y se ha 
demostrado que el tipo de alimentación ejerce 
un papel importante en el metabolismo lipídico, 
en la acumulación de grasa abdominal, haciendo 
parte dichos lípidos del tejido muscular, 
esquelético o visceral (44-46). Por otra parte, los 
niveles de insulina también están involucrados 
en las diferencias entre líneas magras y grasas 
de pollo, pues altas concentraciones de ésta, 
están asociadas con alto contenido de grasa 
abdominal (47). 

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

actividad funcional de la LPL en el tejido adiposo 
debido a la hipertrofia e hiperplasia de los 
adipositos, (48); por otro parte, la concentración 
de β-hidroxibutirato en el plasma de las líneas 
de baja concentración VLDL es más alta, esto 
indica que los ácidos grasos tienden a ser 
oxidados en vez de transportarse para la síntesis 
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 acumulación 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 relación de 
las HDL con el colesterol total y TAG en los tipo 
graso, pero sí entre las HDL con el colesterol total 
en algunas tipo magro (38, 50).

DIFERENCIAS DE METABOLISMO 
DE LÍPIDOS EN AVES DE 

POSTURA

La vitelogénesis se caracteriza por la acumulación 
de lípidos especialmente TAG (51), por tal razón 
la cantidad sérica de VLDL es mayor en las 
líneas de huevo comparadas con los machos 
(52) o hembras inmaduras (53), además en las 
gallinas existe la vitelogenina (VTG) la cual 
es una lipofosfoproteína de alta densidad que 
junto con otras lipoproteínas van a ser parte de 
la yema de huevo (54).

En las hembras hay un aumento en la 
concentración y secreción 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 
composición lo cual difiere de los machos (51, 
54), además, hay diferencias en la concentración 
de las lipoproteínas entre las mismas gallinas, lo 
cual puede ir relacionado con la cantidad de 17 
β-estradiol pues las gallinas inmaduras están en 
un rango menor que las gallinas en producción 
(54).
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Los oocitos son los receptores de los TAG de las 
VLDL con apo B-100 en las gallinas ponedoras, 
únicamente la subclase lipoproteínas apo B 
tiene acceso a los oocitos receptores. Las VLDL 
con tamaño mayor a 44 nm sufren una serie 
de cambios metabólicos y de ensamblaje para 
formar las VLDLy, que son más pequeñas en 
diámetro (25-44 nm) pero ricas en TAG y son las 
encargadas de transportar energía necesaria para 
la yema de huevo (la “y” viene del inglés “yolk”, 
por esta razón se han denominado VLDLy); las 
VLDLy contienen grandes cantidades de apo 
VLDL-II, son resistentes a la actividad lipolítica 
de la LPL, por lo tanto previenen la formación de 
IDL o LDL; las VLDLy tienen gran cantidad de 
TAG pero bajos niveles de ésteres de colesterol 
(55). El proceso de ensamble de las VLDLy 
depende del nivel de estrógenos (31, 55).

Los estrógenos estimulan la síntesis fosfolípidos 
y TAG, así como la incorporación de acetato y 
glucosa para la formación de los TAG, además, 
de la liberación de estos hacia el torrente 
sanguíneo y la síntesis y acumulación en el 
hígado, mientras que la síntesis de colesterol 
aumenta en menor grado por el hígado (56, 57). 
Los estrógenos también estimulan la síntesis 
de apo B (58) y apo VLDL-II por el hígado (31), 
pero la apo B formada en el riñón no depende 
de los estrógenos (59). En las aves, en el retículo 
endoplásmico de los túbulos proximales del 
riñón se ensamblan partículas de VLDL de 60 
nm de diámetro, estas VLDL nacientes son 
excretadas y llegan rápidamente la sangre, 
mientras que son sintetizadas las apo B a lo 
largo del tubo, por lo tanto se ha considerado 
a los túbulos proximales como análogos del 
intestino delgado. Al parecer, en las gallinas 
ponedoras los estrógenos transforman todas las 
VLDL nacientes en VLDLy en los hepatocitos; las 
VLDLy poseen apo B-100 y apo VLDL-II, pero 
los túbulos proximales no sintetizan apo VLDL-
II, por lo tanto, las VLDL estarían expuestas a 
la hidrólisis por parte de la LPL mientras llegan 
al hígado (55). 

En las aves los estrógenos pueden causar un 
incremento en la concentración de ácidos 
grasos libres en el plasma (60), lo cual podría 
incrementar el flujo de ácidos grasos en el 
sistema urinario y estimular la producción en 
tamaño y número de VLDL nacientes en los 
túbulos proximales. Por otra parte, la LPL está 
incrementada en el corazón y disminuida en 
el tejido adiposo, para suplir las necesidades 
energéticas del músculo cardiaco a partir de las 
VLDL nacientes (55).
En los casos donde el hígado se excede en 
la producción de lípidos pero disminuye 
en la secreción de las VLDL, se produce 
esteatosis hepática o síndrome de hígado 
graso por acumulación excesiva de TAG 
en dicho órgano, este problema afecta a las 
gallinas ponedoras reduciendo la producción 
de huevo e incrementando la mortalidad, 
consecuentemente, es considerada el desorden 
metabólico más importante en las gallinas (28, 
61), pero con una dieta rica en fosfolípidos se 
puede reducir la acumulación de TAG en el 
hígado (44).

CONCLUSIONES

La anatomía y fisiología de las aves comerciales, 
les permite diferenciarse de las demás especies, 
principalmente por los aspectos bioquímicos, 
tales como la presencia de portomicrones que 
transportan los lípidos de la dieta, vía vascular 
desde el intestino hasta el sistema porta, en vez 
de quilomicrones que van vía quilífera al sistema 
circulatorio, como sucede en otras especies. En las 
diferentes líneas de pollo (grasas y magras), hay 
diferencias en la acumulación de tejido adiposo, 
por factores tales como: diferencias cuantitativas 
en la síntesis de lipoproteínas, diferencias en la 
relación de las lipoproteínas con la acumulación 
de grasa abdominal y con los niveles de lípidos 
transportados, diferencias en la actividad de la 
LPL, y diferencias en los niveles de insulina. 
Las lipoproteínas 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 
sus niveles sanguíneos son elevados con el fin 
de tener energía disponible para el desarrollo 
del embrión, las cuales llegan intactas a la 
yema por cambios metabólicos y de ensamblaje 

produciendo VLDL de la yema (VLDLy), lo que 
las hace resistentes a la hidrólisis de la LPL, y 
todo esto depende de los niveles de estrógenos 
en las gallinas.
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