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RESUMEN: El objetivo del presente articulo es actualizar conceptos sobre el metabolismo de los
lipidos, asi como su comportamiento normal y alterado en caninos. Se analizo la literatura disponible de
los ultimos 50 afios en las bases de datos BBCS-LILACS, Fuente Académica, IB-PsycINFO, IB-SSCI, IB-
SciELO, Scopus y Scirus, al igual que articulos historicos, textos y referencias citadas en trabajos publicos.
Se obtuvo informacion pertinente relacionada con los objetivos propuestos en la presente revision, por lo que
pueden clasificarse en tres secciones a saber: digestion y absorcion de lipidos, lipoproteinas (Ip), y patologias
asociadas con el metabolismo de los lipidos. El sobrepeso y la obesidad en caninos se relacionan con una serie
de patologias que ponen en riegos la calidad de vida del animal como son la diabetes mellitus, el hipotiroidismo,
la pancreatitis y la obesidad, entre otras, sin dejar a un lado la relacion que tienen estas con la genética, la raza,
el sexo, la edad y el medio ambiente.
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Lipid metabolism in canine in the health - disease context

ABSTRACT: The objective of this article is to update concepts related to lipid metabolism, as well as
its normal and altered behavior in canines. Available literature 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 work published to date were analyzed. Important information
related to the objectives proposed in this review was found, reason why it can be divided into three sections as
follows: digestion and absorption of lipids, lipoproteins (Ip), and pathologies associated to lipid metabolism.
Overweight and obesity in canines are related to a series of pathologies risking the animals’ quality of life,
such as diabetes mellitus, hypothyroidism, pancreatitis and obesity among others, bringing into account the
relationship of those pathologies with genetic, breeding, sex, age and environment.
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Introduccion

Una alimentacion balanceada para perros debe
estarcompuestaporagua, proteinas,carbohidratos,
grasa, vitaminas y minerales, para cumplir con
los requerimientos nutricionales de cada animal,
los cuales varian a lo largo de su vida, ademas
de que cada uno tiene diferentes necesidades en
cuanto a la demanda de energia. En la actualidad
los caninos tienden a ser omnivoros, dejando
un poco de lado el aspecto carnivoro que los ha
caracterizado, pues el hombre se ha encargado de
cambiarles su alimentacion con nuevos productos
que han sustituido su dieta habitual como son
las dietas comerciales (concentrados, enlatados,
snacks). Estos productos varian mucho en
cuanto a su composicion, palatabilidad, calidad,
presentacion, disponibilidad y digestion; algunos
estan dirigidos a suplementar una época de vida
del animal o los requerimientos propios cuando
estd presente alguna enfermedad. Por ello,
muchas personas presentan preocupacion debido
a que cada vez se hace mas frecuente el uso de
altos contenidos de proteina y de grasa en el
alimento de los animales; ademas, su actividad
fisica es menor y lleva a la sobrealimentacion y a
la obesidad (Downs et al.,1997).

1) Teniendo en cuenta que los lipidos son un
conjunto de moléculas organicas, con un
numero relativamente alto en &4tomos de
carbono, con abundancia de hidrogeno y
pobres en oxigeno, también se caracterizan
porque son una importante fuente de reserva
de energia para el organismo, sirven como
asilarte del cuerpo para protegerlo del frio
o de traumatismos, y desempefian un papel
significativo como cofactor de las enzimas,
las hormonas y los mensajeros intracelulares
(Xenouli & Steiner, 2010). Se clasifican con
respecto a las interacciones con el agua y se
dividen en cinco categorialipidos insolubles
que no forman una asociacion estable con el
agua, en esta clase se encuentran los ésteres
de colesterol.

2) Lipidos insolubles pero algo polares como
para formar monocapas estables en la
interface aire-agua, algunos ejemplos son

los triacilglicéridos, diacilgliceroles, acidos
grasos de cadena larga y colesterol.

3) Lipidos insolubles bastantemente polares para
poder asociarse con el agua, ya que forman
cristales liquidos en la fase acuosa como los
fosfolipidos y los monoacilgliceroles.

4) Lipidos solubles a baja concentraciones, pero
a concentraciones altas que estén por encima
de la concentracion micelar critica, forman
soluciones micelares como son las sales
biliares y las sales de los acidos grasos de
cadena larga.

5) Lipidos solubles donde se encuentran los
cuerpos cetdnicos poco reconocidos como
lipidos y acidos grasos de cadena muy corta.

Ademas de esta clasificacion, también existe
otra con respecto a su grupo funcional. Donde
el primer grupo son los lipidos que se oxidan en
el Gltimo término para producir ATP, teniendo
como ejemplos los cuerpos cetonicos, los acidos
grasos de cadena larga, los triacilglicéridos y las
ceras; y el segundo son los lipidos que ejercen
una funcioén estructural, y se localizan en los
depositos lipidicos intracelulares y en el plasma,
como los fosfolipidos (Newsholme & Leech,
1986; Murray et al., 2007). Igualmente, se pueden
clasificar en simples, compuestos y derivados:
entre los simples estan los triglicéridos que son la
principal fuente de energia, los 4cidos grasos y las
ceras; entre los compuestos se pueden encontrar
los fosfolipidos y los glucolipidos, y entre los
derivados se encuentran los esteroles (Case et al.,
2001).

Los 4cidos grasos estan en mayor cantidad que las
demas grasas, los de cadena corta se encuentran en
estado liquido a temperatura ambiente, mientras
que los de cadena larga se hallan en estado sélido;
se clasifican en saturados y no saturados, y en las
grasas animales sus principales representantes
son el palmitico, el estearico y los acidos oleicos
(Herrera, 1991; Kirk & Bonagura, 2001).

Ademas, el colesterol es el esterol principal
que compone los tejidos animales, ayuda al
metabolismo de los acidos de la bilis, de las
hormonas esteroides y de la sintesis de vitamina
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D. La fuente principal de colesterol proviene de
la ingestion de la dieta o puede ser sintetizado por
el higado y otros tejidos; ambos son trasportados
a la circulacion en forma de ésteres de colesterol
por medio de particulas de lipoproteinas (Kirk &
Bonagura, 2001; King, 2011a).

Asi mismo, los fosfolipidos desempefan su
funcion en la estructura y la actividad celular, y
porque participan en el transporte fosforilativo se
pueden clasificar en lecitinas, cefalinas (ayuda a
la coagulacion de la sangre) y esfingomielina. Los
glucolipidos contienen una molécula de azucar
(galactosa) y se encuentran principalmente en
el cerebro, por lo que se llaman cerobrdsidos
(Church et al., 2001).

Los triglicéridos (TG) estan formados por tres
acidos grasos unidos a una molécula de glicerol
y son los mas importantes en la dieta, ya que
constituyen la forma mas eficaz para almacenar
energia en los mamiferos obteniendo 9,3 k cal/g
en el tejido adiposo; se pueden encontrar en forma
liquida o semisoélida y pueden ser obtenidos a
partir de la dieta o por la produccion endogena
a través del higado (Xenouli & Steiner, 2010;
Herrera, 1991).

Finalmente, encontramos que los perros deben de
tener una exigencia determinada en la cantidad
de grasa que pueden consumir en la dieta, porque
esta es muy importante para la absorcion de
vitaminas liposolubles y para darle una buena
palatabilidad a los alimentos; ademas, los caninos
presentan una gran necesidad de acidos grasos
esenciales, principalmente el acido linoleico o
acido araquidonico, ya que si hay ausencia de
estos, se presenta un pelo con poco brillo, dspero
y seco, y pueden aparecer lesiones en la piel
(Church et al., 2001).

Digestion y absorcion de lipidos

La digestion empieza principalmente en la boca,
donde se mezcla el alimento con la saliva para asi
lubricarlo y permitir sudeglucion. Como respuesta
a la masticacion y a una serie de estimulos
nerviosos se activa un grupo de glandulas que

se encuentran debajo de la lengua, las cuales
segregan una enzima llamada la lipasa lingual
(glucoproteina hidrofobica, que es especifica
para la hidrdlisis de los triacilglicéridos). Esta
lipasa determina el comienzo de la digestion de
los lipidos de la dieta en el estomago, la hidrolisis
de triglicéridos da como resultado &cidos grasos
y diacilglicéridos, e intestinalmente se encuentra
una serie de enzimas como la lipasa pancreatica
que ayudan a su degradacion (Breininger &
Pintos, 2007). Para ser absorbida, la mayor parte
de la grasa debe ser hidrolizada a glicerol y
acidos grasos libres (AGL) como monoglicéridos
y diglicéridos. Hay cierta cantidad de TG que
son resintetizados dentro de la célula intestinal,
los cuales, junto con los ésteres de colesterol
mencionados anteriormente, ayudan a la
formacion de los quilomicrones (Case et al.,
2001).

En el yeyuno se absorbe principalmente el
colesterol que esta esterificado como acido graso,
y antes de que este se absorba, es intervenido por
la enzima colesterol esterasa pancredtica. Ya en la
mucosa intestinal el colesterol es resintetizado por
la accién de la enzima acil-coenzimaA colesterol
aciltransferasa (ACAT). Es asi como parte de
los colesteroles libres y de ésteres formaran mas
adelante los quilomicrones (Bergman et al., 1971;
Breininger & Pintos, 2007).

La absorcion de las grasas en el intestino delgado
se realiza con la ayuda de las sales biliares que
son secretadas por el higado y llegan al intestino
delgado por medio de la bilis. La mayor parte de
las sales biliares de los perros existe en forma
conjugada con glicina o taurina. La bilis ayuda
a la emulsion de las particulas grasas y a la
activacion de ciertas lipasas, la emulsion ocurre
cuando se forman pequefios globos hidrosolubles
llamados micelas que permiten que se aumente
la superficie para su metabolismo, contribuyendo
asi a la accion de las lipasas; ademas, estas
organizan las moléculas lipidicas volviéndolas
hidrosolubles para que asi puedan acceder a la
capa acuosa que cubre las microvellosidades,
para facilitar su absorcion por el organismo en
compafiia de vitaminas y minerales.
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En la capa acuosa que rodea el borde en cepillo
del intestino delgado, las micelas se rompen y las
particulas de grasa que contienen son absorbidas
por las células que recubren estas vellosidades
(enterocitos), la bilis que forman estas micelas
permanece en la luz intestinal descendiendo por
el intestino para ser nuevamente reabsorbida en
el higado (Breininger & Pintos, 2007).

En el enterocito, el glicerol y los acidos grasos
libres se utilizan para sintetizar nuevamente

triglicéridos y estos, junto con el colesterol, los
fosfolipidos y las proteinas, son liberados en forma
de quilomicrones o lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) hacia los vasos linfaticos de las
vellosidades (vaso lacteal), para desembocar en
los vasos linfaticos principales como el conducto
toracico llegando a las carotidas para luego ir a
la circulacion sanguinea cerca del corazon, para,
finalmente, ser capturados por el tejido adiposo y
el higado (Schenck, 2008) (Figura 1).
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Figura 1. Metabolismo y absorcion de lipidos.



Osorio et al. 87

En el enterocito, ademas, actian dos proteinas
llamadas FABPs (“fatty acid binding protein”)
que unen acidos grasos; una es la FABP intestinal
(I-FABP) y la otra es la FABP hepatica (L-FABP).
Estas proteinas ayudan a que el paso de los lipidos
por la célula absorbente sea mas facil cuando
pasan de un ambiente micelar favorable a otro
acuoso menos favorable, estas pequefias proteinas
presentan una gran afinidad por los acidos grasos
de cadena larga y aumentan su concentracion
cuando se presenta una dieta rica en triacilglicérol
(Newsholme & Leech, 1986).

Estudios recientes demuestran que ambas
proteinas utilizan diferentes mecanismos para
transferir 4cidos grasos hacia la membrana, lo
cual ocurre durante la interaccion entre la proteina
y la membrana aceptadora y el procesamiento
intracelular de grandes cantidades de acidos grasos
absorbidos por el intestino. Ambas proteinas se
diferencian la una de la otra en cuanto al nimero de
sitios de union y la afinidad por estos. Las FABPs
transportan los acidos grasos desde la membrana
plasmatica luminal hasta el reticulo endoplasmico
rugoso. Alli los acidos grasos son esterificados con
el glicerol -3- fosfato que dan como resultados
triglicéridos que se almacenan en los quilomicrones
para después ser trasladados al plasma (Albala et
al., 2006).

Absorcion desde el intestino hasta la sangre: La
absorcion de grasa de la dieta genera un aumento
de lipidos en la sangre que desaparece después
de varias horas probablemente a que se haya
depositado en los tejidos o que se haya oxidado
completamente para ofrecerle energia al animal.
Esta grasa del organismo se mantiene en constante
movimiento, ya que los acidos grasos depositados
en el cuerpo se desplazan continuamente y son
transportados a varios lugares, algunos son
degradados y otros nuevamente se desplazan al
lugar de acumulacion si se mezclan con glicerina.
Los animales bien nutridos tienden a acumular
masa de tejido adiposo en sitios definidos como
el omento, tejido subcutdneo y region perirenal
(Church et al., 2001).

Lipoproteinas (LP): Son macromoléculas que
ayudan a transportar los lipidos en el plasma, ya

que estos son insolubles en agua y no pueden
ser trasportados en soluciones acuosas. Las LP
se caracterizan por ser esféricas, tienen una base
o nucleo hidrofébico o no polar dirigido hacia el
interior, que contiene triglicéridos y ésteres de
colesterol responsables de exponer la molécula
hacia donde ocurre el metabolismo; ademas,
poseen una capa externa hidrofilica o polar dirigida
hacia el exterior, compuesta de fosfolipidos,
colesterol libre y proteinas (apolipoproteinas o
apoproteinas, las cuales realizan funciones como
el reconocimiento de receptores y la activacion
de enzimas particulares) que forman una capa
protectora que rodea la base del lipido (Attie, 2004;
Osorio, 2006; Puppione et al., 2008; Xenouli &
Steiner, 2010; King, 2011b). Las apolipoproteinas
estan involucradas en muchas funciones fisiologicas
de las lipoproteinas, ya que facilitan el transporte
de los lipidos, ayudan al mantenimiento de la
integridad estructural y a la activacion de ciertas
enzimas que desempeiian un papel clave en el
metabolismo de los lipidos (Xenoulis et al., 2007).

Las LP séricas mas conocidas son los
quilomicrones (Q), lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL), lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL), lipoproteinas de baja densidad
(LDL) y lipoproteinas de alta densidad (HDL).
Esta clasificacion se da de acuerdo con sus
caracteristicas fisicas y quimicas como, por
ejemplo, el tamafio, la densidad después de la
ultracentrifugacion y la movilidad electroforética
(Osorio & Giraldo, 1999; Pasquini et al., 2008;
Mori et al., 2010). Las cuales se describen en la
Tabla 1 (Osorio, 2006; Xenouli & Steiner, 2010).
Los quilomicrones son componentes lipoprotéicos
y particulas de gran tamaiio que contienen 10 veces
mas triglicéridos que colesterol; estos transportan
al torrente sanguineo los lipidos de la ingesta. Este
mecanismo se denomina via exoégena del transporte
de lipidos, ya que estos provienen externamente,
mientras que las otras lipoproteinas (VLDL, IDL,
LDL y HDL) se encargan del transporte de lipidos
endogenos entre los tejidos (Montgomery, 1998)
(Figura 2 ). El metabolismo de las lipoproteinas es
diferente en algunas especies, en caninos, felinos,
conejos y ratones predominan especialmente las
HDL, que les dan el nombre de mamiferos HDL
(Maldonado et al., 2001; Coppo et al., 2003).
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Tabla 1. Lipoproteinas Caninas (Osorio, 2006; Xenouli & Steiner, 2010).
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Sin embargo, a pesar de que exista un aumento
del consumo de grasa y colesterol en la dieta, no
se evidencian cambios en el LDL, que si ocurre en
otras especies como, por ejemplo, los humanos.

Quilomicrones (Q): Son las lipoproteinas de
mayor tamano con gran cantidad de triglicéridos
y una vida corta; por tal razon, no se encuentran en
estado de ayuno, primero se forman quilomicrones
nacientes y luego estos pasan por los vasos
linfaticos para llegar a la circulacion sanguinea
donde se convierten en Q maduros que se forman
a partir de otras apoproteinas dadas por el HDL.
Cuando los Q se encuentran en los capilares de
los tejidos extrahepaticos, la mayoria de los TG
presentes en el Q son hidrolizados por accion
de la lipoproteinlipasa (LPL) y forman &cidos
grasos que se introducen en los tejidos y glicerol
que es utilizado por el higado. Por otra parte,
se pueden formar remanentes de quilomicrones
que son mas pequefios, los cuales contienen gran
cantidad de ésteres de colesterol y fosfolipidos,
que al ser captados por el higado, se unen de
nuevo con el colesterol de la dieta y el resto de
TG no absorbidos por los tejidos extrahepaticos.
Este colesterol puede ser almacenado, eliminado
como acido biliar o enviado a la circulacion para
formar parte de las VLDL (Montgomery, 1998;
Breininger & Pintos, 2007; King, 2011b).

Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL):
Como se menciono anteriormente, los remanentes
de Q que son captados por el higado pueden
ser digeridos por enzimas y asi formar nuevas
lipoproteinas; pero también el higado puede
sintetizar lipidos llamados lipidos ex novo,
que combinados con las nuevas apoproteinas
hepaticas son secretadas a la sangre en forma de
VLDL. Las VLDL son particulas de gran tamafio,
pero mas pequetias que los Q, y estan constituidas
por triglicéridos producidos por el higado a
partir de 4cidos grasos libres sintetizados.
Aqui transportan triglicéridos plasmaticos
principalmente en estado de ayuno y aumentan
cuando se presenta una hipertrigliceridemia,
principalmente después de comidas grasosas. Al
igual que los Q recogen particulas provenientes
del HDL, la LPL tiene accion en las VLDL para

liberar acidos grasos libres; finalmente, dan lugar
a las IDL (lipoproteinas de densidad intermedia)
que son las fuentes preferidas de colesterol, ya que
son ricas en este y pobres en triglicéridos. Cuando
las VLDL liberan colesterol y triglicéridos a los
tejidos extrahepaticos, se llama via endogena
del transporte de lipidos (Montgomery, 1998;
Breininger & Pintos, 2007).

Lipoproteinas de densidad intermedia (IDL):
Son enriquecidas con ésteres de colesterol, debido
a la pérdida selectiva de triglicérido durante la
lipdlisis, que tiene escasez de apoproteinas, y esto
hace poco contribuyente a la masa de triglicéridos
y de colesterol circulantes (Montgomery, 1998).

Lipoproteinas de baja densidad (LDL): Las
LDL caninas participan en el transporte de TG
y de colesterol, son captadas por el higado y
otras células. Son ricas en colesterol y se forman
de la lipdlisis de las VLDL; la formacion de
LDL a partir de VLDL se acompafia de una
pérdida de TG, fosfolipidos y una parte de las
apoproteinas que vuelven a las HDL. Estas
tienen mas significancia en los humanos, porque
liberan colesterol en la pared arterial, y sirven
como elemento de prediccion de riesgo de
aterosclerosis cuando aumentan (Montgomery,
1998; Breininger & Pintos, 2007; King, 2011b).
Como se menciono, todos los tejidos —como por
ejemplo el higado— pueden utilizar el colesterol
de la circulacion y realizar su propia sintesis de
novo que le permite autoabastecerse, por lo que
el colesterol circulante debe, finalmente, retornar
al higado unido a LP (Montgomery, 1998).
Existen diferentes mecanismos de eliminacion
de colesterol cuando este aumenta, los cuales
varian entre especies. Su velocidad y eficiencia
es determinante para las concentraciones
de colesterol en el plasma, asi como en el
establecimiento de un indice de resistencia a la
aterogénesis; puesto que si el organismo es capaz
de compensar una elevada ingesta de lipidos
consumidos en la dieta, limitando la produccion
de VLDL, asi como la utilizacion de las LP o sus
remanentes ricos en colesterol, y disminuyendo
la acumulacion de LDL, entonces podra
disminuir el riesgo aterogénico. Los caninos, al
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igual que otras especies resistentes, tienen estos
mecanismos bien adaptados porque mantienen
bajos los niveles de LDL, esto ocurre gracias a
la presencia de una apoproteina sintetizada en el
higado que permite que las LDL sean utilizadas
rapidamente por el higado y eliminadas de la
circulacion (Montgomery, 1998; Breininger &
Pintos, 2007; King, 2011b).

Lipoproteinas de alta densidad (HDL): Las
lipoproteinas de alta densidad son mas pequefias
que las demas, son pobres en lipidos; también se
pueden producir en el higado y en el intestino a
partir del catabolismo de las lipoproteinas ricas
en triglicéridos, tienen forma discoidal, ya que
tienen una bicapa lipidica en forma de disco,
ademas de esto contienen lecitina, apoproteinas,
lecitin-colesterol acil-transferasa (LCAT) (esta
enzima ayuda a la formacion de ésteres de
colesterol) y colesterol libre. Por esta razon, las
HDL al principio se denominan HDL discoidales
y luego de ser secretadas al plasma reciben
el nombre de HDL esféricas (Montgomery,
1998; Breininger & Pintos, 2007). Las HDL
nacientes son aquellas recién sintetizadas por el
higado o por el intestino delgado, también son
discoidales, sirven como donantes y aceptadoras
de apolipoproteinas C, apo E, y varios lipidos
de otras lipoproteinas en la circulacion. Las
HDL discoidales que contienen apoproteinas
pueden ser producidas por los macrofagos de los
tejidos y por astrocitos en el sistema nervioso
central. Las HDL ayudan a eliminar el exceso de
apoproteinasy trasladan el colesterol de los tejidos
extrahepaticos al higado, mediante el proceso de
transporte inverso del colesterol que se considera
esencial para el mantenimiento del equilibrio de
los esteroles (las células extrahepaticas acumulan
el colesterol a través de la absorcion de LDL,
luego este colesterol libre es adquirido por HDL
pobres en lipidos, que por accion de la LCAT se
transforman en ésteres de colesterol que pueden
ser transferidos de las HDL alas VLDL a través de
la proteina transferidora de ésteres de colesterol
CETP; estos residuos van al higado, aqui pueden
ser excretados a la bilis en forma de acidos biliares
o de colesterol libre, teniendo la posibilidad de
ser reabsorbidos por el intestino o ser excretados

con las heces). Otra funcién que desempeiian las
HDL es proporcionar colesterol a las glandulas
productoras de hormonas como, por ejemplo, las
suprarrenales, ovarios y testiculos (Montgomery,
1998; Maldonado et al., 2001; Bailhache et al.,
2004; Breininger & Pintos, 2007). Como ya se
menciond, en el perro las lipoproteinas mas
abundantes son las HDL portadoras principales
de fosfolipidos, ésteres de colesterol y colesterol
libre; también predominan los acidos grasos
poliinsaturados de larga cadena n-6. Gracias a que
en el canino predomina esta lipoproteina, que es
un factor de proteccidn, estos son mas resistentes
a ateroesclerosis y a hipercolesterolemia; ademas,
el transporte inverso del colesterol es una
herramienta antiaterogénica (Rigotti & Krieger,
1999; Maldonado et al., 2002).

Patologias asociadas con el metabolismo de
los lipidos

La hiperlipidemia es el aumento de las
concentraciones de los lipidos en el plasma,
especialmentedel colesterol (hipercolesterolemia)
y los triglicéridos (hipertrigliceridemia); se puede
identificar macroscopicamente al observar lipemia
en una muestra de sangre tomada en ayunas, ya
que el exceso de triglicéridos circulantes produce
un aspecto lechoso en el suero, aunque en ciertas
circunstancias el suero o plasma es normal, pues el
aumento del colesterol y otros lipidos no afectan
la transparencia del suero y la Unica forma de
identificar la hiperlipidemia son los altos valores
de colesterol o triglicéridos (Hoskins, 2001;
Breininger & Pintos, 2007; Maggs et al., 2009;
Xenouli & Steiner, 2010). En el caso de los perros
es frecuente encontrar hipertrigliceridemia, y esto
se debe a una disminucién en la eliminacion de
los quilomicrones y a las VLDL o a un exceso de
produccion de esta ultima lipoproteina. Debido a
su gran tamafio estas LP son capaces de producir
lipemia (plasma y suero, blanco y turbio).

La lipemia se hace evidente a concentraciones
de triglicéridos mayores a 300-400 mg/dl, siendo
frecuente en Schnauzer Miniatura y Beagle a una
edad media y avanzada, especialmente si son
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obesos (Sato et al., 2000; Xenoulis et al., 2007,
Briand et al., 2008; Mori et al., 2010). También la
hipertrigliceridemia se puede presentar en perros
epilépticos tratados con fenobarbital y bromuro
de potasio por largos periodos de tiempo, ya que
estos medicamentos pueden disminuir la actividad
dela LPL, llevando asi a una hipertrigliceridemia;
ademas, los animales epilépticos pueden llegar a
tener pancreatitis debido a las complicaciones del
tratamiento con estos farmacos (Lyman, 2009).
La hipercolesterolemia se debe a una alteracion
en el metabolismo de las LP HDL o LDL, y
cuando no se asocian con hipertrigliceridemia,
no cambian el aspecto del plasma y del suero,
porque por ser particulas pequefias no producen
turbidez.

Este aumento de colesterol no produce signos,
ya que las VLDL transportan gran cantidad de
colesterol. La hipercolesterolemia es evidente
cuando después de un ayuno de 12 horas hay
unas concentraciones de colesterol superiores a
300 mg/dl o de triglicéridos mayores de 150 mg/
dl (Hoskins, 2001). Las hiperlipidemias en los
caninos pueden ser primarias, y son hereditarias
debido a un defecto en las lipoproteinas. También
pueden ser secundarias debido a enfermedades
sistémicas, y cuando no son ni hereditarias
ni secundarias se clasifican como idiopaticas
(Hoskins, 2001; Jeusette et al., 2004). Aunque
la mayoria de las hiperlipemias son secundarias
a enfermedades endocrinas o metabolicas,
si se presenta en forma grave puede llevar a
sufrir indicios de pancreatitis, episodios de
dolor abdominal agudo, anorexia, vomito,
convulsiones, hepato-esplenomegalia, deterioro
cardiovascular, y en ocasiones pueden aparecer
problemas oculares como lipemia retinalis,
ligera turbidez en el humor acuoso y depdsitos
cornéales. Estos sintomas pueden ser recurrentes
durante meses o afos y suelen estar asociados
a un alivio espontaned (Hoskins, 2001; Maggs
et al., 2009; Fleeman, 2010; Xenouli & Steiner,
2010).

Sin embargo, existe una hiperlipidemia
postprandial que es fisiologia, la cual es comtn
entre las dos y seis horas después de la ingesta de

grasa por la aparicion de los quilomicrones en la
circulacion sanguinea. Estudios han evidenciado
que este tipo de hiperlipidemia se reduce cuando
se suministra en la dieta Diacilglicerol, procedente
de los aceites vegetales, o se restringen las grasas
en la dieta (Downs et al., 1997; Bauer, 2006),
pero la hiperlipidemia en ayunas es evidencia
de una alteraciéon en el metabolismo lipidico.
También puede ser normal que se presenten
alteraciones de los lipidos y las lipoproteinas
durante la gestacion, la lactancia y el periodo
neonatal en los caninos. Estas alteraciones en el
metabolismo lipidico pueden ayudar a mantener
la homeostasis del colesterol de la madre y los
hijos (Wright-Rodgers et al., 2005).

La hipertrigliceridemia canina es mas
comunmente asociada con la diabetes mellitus,
el hipotiroidismo, el hiperadrenocorticismo y la
pérdida de proteinas por nefropatia (Hoskins,
2001; Mori et al., 2010). La aterosclerosis es rara
en los perros, pero se ha observado en los casos
de hiperlipidemia secundaria a hipotiroidismo o
la diabetes mellitus, la obesidad o la alimentacion
alta en grasas con las concentraciones plasmaticas
de colesterol mayor a 19 mmol/L, donde se cree
que se produce por un aumento en las VLDL
(Kagawa et al., 1998; Hess et al., 2003; Jeusette
et al., 2005). Es asociada con enfermedad
tromboembodlica y la disminucion en la perfusion
de los vasos sanguineos. Asi mismo, pueden
ocurrir enfermedades cerebrovasculares, ya que
la hiperlipidemia afecta la viscosidad del plasma,
que se ve influenciada por aumento en el peso
molecular de moléculas como las lipoproteinas, el
fibrindgeno y las inmunoglobulinas, lo que genera
pequefios cambios en el flujo de la sangre, porque
laviscosidad es inversamente proporcional al flujo
sanguineo (a medida que aumenta la viscosidad,
el flujo de sangre disminuye) (MacGregor et al.,
2004; Vitale & Olby, 2007).

Enfermedades que producen hiperlipemia

Diabetes mellitus: Esta enfermedad es resultado
de la deficiencia parcial o absoluta de insulina,
lo cual produce intolerancia a los hidratos de
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carbonos; afecta a perros mayores o de mediana
edad y su prevalencia estd aumentando en los
ultimos afios, requiere tratamiento de por vida
y un manejo adecuado de la dieta. Al haber una
deficiencia de insulina se produce una alteracion
del metabolismo de los carbohidratos, de las
grasas y de las proteinas, todas estas alteraciones
llevan a una hiperglucemia, una glucosuria, a la
poliuria—polidipsia y a la formacion de cataratas
que se evidencian en los perros diabéticos
(Fleeman & Rand, 2008). Las razas de tamaio
pequefio estdn mas predispuestas a padecer
la enfermedad, especialmente el Dachsund y
Caniche, también el Samoyedo y los Terrier.
El Ovejero aleman, el Cocker spaniel, Collie y
Boxer tienen menor riesgo, estas diferencias entre
razas se deben posiblemente a un componente
genético. Es comun entre los ocho y nueve anos
de edad, y es raro en perros menores de tres afos,
afecta mas a las hembras (enteras y esterilizadas)
que a los machos (Catchpole et al., 2005).

Inicialmente los sintomas son polidipsia,
poliuria y pérdida de peso, pero el signo mas
importante es la hiperglucemia. Es comin que
el suero de los caninos diabéticos sea lechoso
con una capa de quilomicrones, lo que evidencia
hipertrigliceridemia e  hipercolesterolemia.
También se puede presentar hiperlipemia retinal,
ya que por la ausencia de insulina se produce
acumulacion de lipoproteinas ricas en triglicéridos
como, por ejemplo, quilomicrones y VLDL. Esto
se puede evidenciar con un examen de fondo de
0jo que demuestra que la sangre de los vasos de
la retina tiene un aspecto cremoso (Webb, 2002;
Breininger & Pintos, 2007). También aumenta el
nivel de colesterol, principalmente las VLDL y
IDL, mientras que las HDL tienden a disminuir;
si el animal recibe tratamiento con insulina los
triglicéridos  séricos pueden disminuir, pero
la colesterolemia puede seguir porque hay un
aumento en la sintesis de colesterol (Schenck,
2008). Al haber alteraciones en el metabolismo de
las grasas se origina hiperlipidemia, produccion
de cetonas y alteraciones hepdticas. Asi mismo,
al reducirse la utilizacion de la glucosa, los
aminoacidos y los d4cidos grasos, se origina
letargia, pérdida de peso, menores estimulos

del centro de saciedad, inmunodepresion y mala
calidad del pelaje (Fleeman & Rand, 2008).
Otros signos clinicos asociados, ademas de los
ya mencionados, son intolerancia al ejercicio,
disminucion de la actividad, aliento cetonico,
infecciones recurrentes, principalmente del tracto
urinario, conjuntivitis, cataratas y hepatomegalia.

En ocasiones pueden existir en bajo nimero
perros diabéticos deprimidos, anoréxicos y con
vomito. Los cuales presentan, ademas, poliuria
y poldipsia cetoacidosis, y requieren de cuidados
intensivos (Matamoros et al., 2002). Cuando
existe hiperglicemia es un poco dificil diferenciar
con una sola muestra de glucosa si la causa es por
diabetes mellitus o es asociada a estrés u otras
causas. Cuando es por diabetes mellitus el animal
presenta una hiperglicemia persistente y marcada
(sobre 14 mmol/L), mientras que los animales
con estrés presentan un aumento moderado, no
tan alto, maximo de 10 mmol/L (Matamoros et
al., 2002).

Internacionalmente la diabetes canina es
clasificada de la misma manera que la diabetes
humana, que se divide en: tipo 1, tipo 2, diabetes
de gestacion y otros tipos especificos de diabetes.
Al aplicarse estos criterios, dado que no existen
otros aceptados, la mayoria de los perros (50%)
son clasificados en tipo 1, el resto tienen otros
tipos especificos de diabetes que son causados
por alteraciones pancreaticas o por una resistencia
cronicaalainsulinatambién llamadatipo 2, o tener
una diabetes inducida por el diestro (Fleeman &
Rand, 2008). La diabetes tipo 1 es la mas comun
en los perros y se debe a una destruccion de las
células  del pancreas, que produce una deficiencia
absoluta de insulina. En los humanos esto se
debe a mecanismos autoinmunes mediados por
células y se asocian a predisposiciones genéticas
y factores medioambientales. Y la aparicion de
los signos clinicos es tipicamente insidiosa, con
una duracion que puede ir desde unas semanas
hasta varios meses (Rand et al., 2004; Manrique
& Silva, 2006).

Otros tipos de diabetes canina pueden ser
ocasionados por dafio pancredtico, debido
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principalmente a pancreatitis cronica; al igual que
los humanos, esto se puede deber a una reaccion
autoinmune contra las células B, la inflamacion
pancredticay la regulacion de la respuesta inmune
gastrointestinal. Otros riesgos que contribuyen
a la pancreatitis es la hipertrigliceridemia, la
obesidad, los alimentos ricos en grasa, la lipemia
y las alteraciones en el metabolismo lipidico. La
diabetes inducida por una resistencia a la insulina
también se presenta en los perros, y se puede deber
a enfermedades como hiperadrenocorticismo y
acromegalia, por causas iatrogénicas cuando hay
tratamientos cronicos con corticosteroides (Rand
et al., 2004; Fleeman & Rand, 2008) y en los
casos en que hay una hiperlipidemia persistente,
ya que el aumento de los triglicéridos y los
acidos grasos libres inducen una resistencia a la
insulina debido a la inhibicion de la oxidacion
de la glucosa y de la sintesis del glucégeno, lo
que contribuye a una produccién inapropiada de
glucosa, ya que a largo plazo el aumento de los
acidos grasos libres modula la expresion genética
de las células e inhibe la secrecion de insulina, y
esto ocasiona una hiperglucemia y una diabetes.
Si la hiperlipidemia es corregida, la diabetes es
reversible (Schenck, 2008).

Hipotiroidismo: Esta enfermedad es una de las
mas frecuentes en los caninos y se caracteriza por
presentar signos cutaneos y extracutaneos, debido
a una deficiencia en la actividad de las hormonas
tiroideas, donde se ven mas afectados los de raza
de tamafo grande y mediano entre los cuatro y
seis afios. Las razas predispuestas a desarrollarlo
principalmente son: Golden retriever, Doberman
pinscher, Teckel, Setter irlandés, Schanauzer
miniatura, Gran danés, Caniche, Boxer, Spaniels,
Pomerania y Dachshund. Aunque puede ser
inusual en razas pequefias o toy (Nelson, 2000;
Ballut & Mieres, 2004; Breininger & Pintos,
2007), puede estar relacionado con enfermedades
como hiperadrenocorticismo, diabetes mellitus,
medicaciones, en especial con corticoides y
cambios aleatorios en las concentraciones de la
hormona tiroidea (Ballut & Mieres, 2004).

El hipotiroidismo se divide en tres categorias,
basadas segin el sitio de la enfermedad.

Cuando es primario se debe a alteraciones en la
glandula tiroides, y representa mas del 95% de
los casos; las alteraciones son atrofia idiopatica
de la glandula o la tiroiditis linfocitica mediada
por el sistema inmune (Matamoros et al., 2002;
Graham et al., 2007). Probablemente la tiroiditis
linfocitica puede ser por un componente genético
y la atrofia idiopatica puede ser por una alteracion
degenerativa primaria.

El hipotiroidismo secundario y el terciario se
dan en la adenohipdfisis e hipotalamo, aunque
su presentaciébn es poco comun, y pueden ser
consecuencia de una disfuncidon de las células
tirotropicas hipofisarias. En la familia de los
Schnauzer gigante y en Boxer se ha descrito
hipotiroidismo secundario producido por una
deficiencia de la hormona estimulante de la
tiroides (TSH). Esta enfermedad ataca a todos
los 6rganos, lo que lleva a que los signos sean
variables. El hipotiroidismo se manifiesta por la
reduccion del metabolismo celular y sus efectos
sobre el estado de animo. La mayoria de las veces
los perros presentan cierto grado de atontamiento,
letargia, intolerancia al ejercicio y tienden a
ganar peso sin que haya incrementado el apetito
o consumo de alimentos. También se presentan
alteraciones de los sistemas reproductivos,
neuromuscular y alteraciones cutaneas (Nelson,
2000; Trapala, 2010).

Este sindrome puede ser responsable de
enfermedades dermatoldgicas alérgicas,
infecciosas, parasitarias e inmunologicas.

La manifestacion clinica mas comin de esta
enfermedad son las alteraciones en la piel que se
caracterizan por alopecia simétrica, pero no causa
prurito. Las hormonas tiroideas se encargan de
regular la sintesis de colesterol y la degradacion
hepatica de este en acidos biliares. Mas del
75% de los perros con hipotiroidismo presentan
hipercolesterolemia e hipertriglicideremia, lo que
lleva a una hiperlipidemia sérica; ademas, hay
aumento de las VLDL, LDL y HDL, las cuales
empiezan a disminuir con un tratamiento de
sustitucion tiroideo (Schenck, 2008). Igualmente,
la hormona tiroidea juega un papel central en el
metabolismo intermedio y refleja un aumento en
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el colesterol sérico y en las concentraciones de
triglicéridos; también se han reportado casos de
aterosclerosis (Matamoros etal., 2002; Breininger
& Pintos, 2007; Mazaki-Tovi et al., 2010).

La obesidad es la principal caracteristica de la
enfermedad, con cerca del 41 al 48% de los perros
hipotiroideos. Estudios demuestran que el tejido
adiposo antes considerado simplemente como
almacenamiento de energia pasiva, hoy en dia
se reconoce como un 0rgano que puede segregar
una variedad de citocinas llamadas adioquinas,
las cuales participan en la fisiopatologia de la
resistencia a la insulina y en el metabolismo de
los lipidos (German et al., 2010; Mazaki-Tovi
et al., 2010). Las manifestaciones oculares del
hipotiroidismo canino se deben principalmente
a hiperlipidemia, que produce distrofia lipidica
(lipidosis corneal) con ulceracion y uveitis
secundaria, depdsito de lipidos en humor
acuoso y lipemia retiniana con hemorragia y
desprendimiento de retina (Maggs et al., 2009).
El diagnostico de hipotiroidismo canino se basa
fundamentalmente en la medicion de T, total y
libre y de tirotropina (TSH) (Luminana, 1999).

Pancreatitis:  Esta patologia de origen
inflamatorio se puede dividir en aguda, aguda
recurrente o cronica. Cuando es aguda se
caracteriza por un comienzo repentino, siendo
pequefias o escazas las secuelas después de
la recuperacion; cuando es cronica se da
principalmente por una inflamacion continua
de la glandula con cambios morfoldgicos como
atrofia y fibrosis, lo cual lleva a una disfuncion
del péancreas. Su aparicion se puede asociar a
infecciones por virus, parasitos, hipercalema,
factores hereditarios, drogas, a cambios en los
nutrientes de la dieta, mas que todo cuando
consumen gran cantidad de alimentos grasos (en
asados), también a una cirugia abdominal previa
0 a un trauma, especialmente por atropellamiento
o caidas desde grandes alturas (Breininger &
Pintos, 2007; Xenoulis et al., 2011).

Sevenafectados principalmente los perros de edad
media a geriatrica, y las razas mas predispuestas
son: Cocker spaniels, Collies y Boxer; ademas,

es mas comun en hembras que en machos, y en
animales obesos (Watson et al., 2007). Los signos
no son especificos, y varian mucho de acuerdo
con la gravedad; se pueden presentar episodios
de vomitos, acompafiados de estado de shock,
colapso circulatorio e hipertermia, ademas de
colico que se evidencia en la palpacion abdominal
0 a posturas anormales del animal para aliviar el
dolor (Breininger & Pintos, 2007). Asi mismo, se
pueden presentar complicaciones sistémicas tales
como dificultad respiratoria, insuficiencia renal
aguda y coagulacion intravascular diseminada
(Holm et al.,, 2003). La pancreatitis suele ir
acompafiada de hiperlipidemia, donde los niveles
de acidos grasos y triglicéridos aumentan, pero
el patron electroforético de las lipoproteinas
permanece normal durante las 48 y las 72 horas
después de la induccion de la pancreatitis; asi
mismo, se presenta aumento de las ILD y VLDL,
mientras que las HDL tienden a disminuir.

En algunos casos la pancreatitis se asocia a una
disminucion en la actividad de la lipoproteina
lipasa que también puede ocurrir en los humanos,
y se debe posiblemente a los altos niveles de
los triglicéridos y a la eliminacion lenta de
los quilomicrones (Schenck, 2008). Estudios
resientes indican que los Schnauzer miniatura
tienen una mayor prevalencia de pancreatitis y
diabetes relacionadas conunahipertrigliceridemia
idiopatica e hiperlipoproteinemia idiopatica,
debido a un aumento de triglicéridos y a un
exceso de VLDL circulantes; ademas, los lipidos
circulantes pueden causar embolismos grasos
que pueden desencadenar isquemia del tejido
pancreatico (Ford, 1993; Xenoulis et al., 2011).
Por otro lado, existen factores de riesgo que se
han relacionado con la pancreatitis y que a largo
plazo pueden empeorar el pronostico y ocasionar
la muerte del animal tales como la obesidad, la
diabetes mellitus, el hiperadrenocorticismo, el
hipotiroidismo (Chikamune et al., 1998; Holm et
al., 2003).

Obesidad: 1La obesidad y el exceso de peso
corporal son los trastornos nutricionales mas
comunes que se encuentran en medicina
interna de pequefios; debido a esto ha habido
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recientemente un incremento en el nimero
de perros obesos y, en consecuencia, se ha
presentado una gran incidencia de enfermedades
relacionadas con la obesidad, entre las cuales
tenemos las nombradas anteriormente, en
especial la hiperlipidemia proveniente de una
alta dieta rica en grasas (Chikamune et al.,
1998). La obesidad se desarrolla cuando la
ingesta de energia excede constantemente el
gasto energético diario. Ademas, hay numerosos
factores ambientales, fisioldgicos y sociales que
contribuyen a su presentacion (la falta de ejercicio,
la sobrealimentacion, una dieta desequilibrada,
la alimentacion ad libitum de dietas altas en
grasas, la raza, la genética y la esterilizacion).
Igualmente, la obesidad se ha asociado con una
baja regulacién de la adaptacion metabolica y
quizas con cambios hormonales (Jeusette et al.,
2005; Martin et al., 2006).

Conclusion

Elsobrepesoylaobesidad en caninos serelacionan
con una serie de patologias que ponen en riesgo la
calidad de vida del animal, como son la diabetes
mellitus, el hipotiroidismo, la pancreatitis y
la obesidad, entre otras, sin dejar a un lado la
relacion que tienen estas con la genética, la raza,
el sexo, la edad y el medio ambiente. Asi mismo,
antes se creia que como los caninos son especies
HDL no era probable el riesgo de enfermedades
coronarias, pero hoy dia se refuta esta idea con la
presencia de casos en los cuales se evidencia una
hipelipidemia relacionada con infartos cardiacos
y cerebrovasculares.
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