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RESUMEN:

En este artículo se describen los principales trabajos que justifican el interés del pollo en el estudio de la
arteriosclerosis. Se comentan estudios de arteriosclerosis espontánea y arteriosclerosis experimental o inducida,
así como los modelos mutantes. Se detallan los más importantes métodos experimentales aplicados, diferenciando
los estudios en animales intactos, con y sin denudación, los estudios en arterias aisladas, los llevados a cabo en
cultivos celulares y los que emplean la aféresis.
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ABSTRACT:

The most importants works on experimental atherosclerosis in chickens are described in this article.
Studies of spontaneous atherosclerosis, induced atherosclerosis and also mutant models are mentioned. The
most relevant experimental methods achieved are described, including differences between studies in intact
animals, with and without denudation, studies in isolated arteries, in cell cultures, and studies where apheresis
has been used.
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A) INTRODUCCIÓN

La arteriosclerosis en animales fue inducida
con un propósito muy diferente al de estudiar
este proceso. En 1908, Ignatowsky, estudiando
los efectos de una dieta rica en proteínas obser-
vó engrosamientos de la íntima de las aortas
con formación de grandes células claras, seme-
jantes a las lesiones aparecidas en arterias hu-
manas.

En 1913, Anitschow obtuvo lesiones seme-
jantes con dietas de colesterol puro disuelto en
aceite vegetal. Desde entonces, ha supuesto un
problema encontrar un modelo animal adecua-
do para evaluar la eficacia de un régimen
antiaterogénico, a pesar de existir una gran va-
riedad de animales capaces de desarrollar
arteriosclerosis, especialmente bajo dietas ricas
en colesterol y ácidos grasos. Pollos, palomas,
loros y pavos están especialmente predispuestas
a desarrollar la enfermedad de forma espontá-
nea.

En 1933, Fox defiende a las aves frente a las
demás especies como modelo experimental, de
ahí que posteriormente Horlick y Katz, en 1949,
seleccionen el pollo para la producción de
arteriosclerosis experimental.

B) ARTERIOSCLEROSIS ESPONTÁNEA

En gallos, la afectación más común se loca-
liza en aorta abdominal, como lesiones blancas
o amarillentas, longitudinales, lisas o elevadas
en la aorta abdominal (Horlick y Katz, 1949).
Ocasionalmente se observan pequeñas placas a
modo de cabezas de alfileres en los orificios
adyacentes a las ramas de la aorta. En gallinas
observaron las mismas lesiones en aorta torácica
descendente y abdominal. Anteriormente,
Chaikoff et al. (1948), observaron estos depósi-
tos también en aorta torácica en gallos.

Posteriormente, en 1980, Gupta y Grewal
describen la frecuencia, distribución, tipos y
morfología de las lesiones de la arteriosclerosis
espontánea ocurrida en pollos. Utilizaron

tinciones con Sudan IV para la observación
macroscópica y cortes histológicos con
hematoxilina-eosina para la microscopía óptica.
Fueron clasificadas como áreas sudanófilas di-
fusas, estrías grasas y placas fibrosas según los
criterios recomendados por el grupo de estudio
de la Organización Mundial de la Salud (OMS)
sobre la arteriosclerosis. Las lesiones sudanófilas
aparecían en aves jóvenes en la aorta torácica
proximal y desaparecían en pollos viejos. Las
estrías grasas se dan más en la aorta abdominal.
La placa fibrosa sólo aparece en la aorta abdo-
minal en pollos de alrededor de un año de edad.

Unos años más tarde se describen los cam-
bios histológicos, las lesiones arterioscleróticas
tempranas y los cambios que ocurren con la
edad en pollos en crecimiento de ambos sexos
de 30 a 130 días y de gallinas ponedoras de 500
días (Orita et al., 1994). Las lesiones fueron
clasificadas en seis estadíos: (I) Edema y dege-
neración de la íntima. (II) Cambios fenotípicos
de las células musculares lisas de la media. (III)
Capa celular. (IV) Placa celular-fibrótica. (V)
Placa fibrótica. (VI) Lesiones ateromatosas.

C) ARTERIOSCLEROSIS EXPERIMEN-
TAL O INDUCIDA

Horlick y Katz, en 1949, describen las lesio-
nes en arteriosclerosis experimental. Se locali-
zan fundamentalmente en tronco braquiocefálico
y aorta torácica ascendente, y aumenta la inci-
dencia y gravedad de las lesiones abdominales.

Estos autores trataron de cuantificar la inci-
dencia y grado de lesiones mediante dietas con
diferente concentración de colesterol (0,5, 1, 2
y 4%) disuelto en aceite de algodón al 20%
(Horlick y Katz, 1949). A las cinco semanas
observaron que la incidencia y gravedad de las
lesiones aumentaban con la cantidad de
colesterol ingerida. Las lesiones eran más fre-
cuentes en aorta torácica que en la abdominal, y
también aparecían en las arterias pulmonares,
incrementándose con el tiempo de administra-
ción y la cantidad ingerida. Sin embargo, la
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incidencia y gravedad de las lesiones fue mayor
a las 10 semanas que a las 15. No obstante, se
vio una relación directamente proporcional en-
tre la cantidad de colesterol ingerida en la dieta
y el colesterol plasmático.

 En 1953, Katz y Stamler alimentaron a po-
llos con una dieta para provocar una
hipercolesterolemia mínima de 99-166 mg/dl,
siendo en el grupo control de 68-142 mg/dl.
Observaron un aumento de la incidencia de
arteriosclerosis en la aorta torácica, mientras que
a nivel abdominal la incidencia se mantenía
igual, aunque aparecían de forma más grosera
en los tratados con la dieta con colesterol.

El primer estudio de regresión de la
arteriosclerosis en pollos fue diseñado en 1949
por Horlick y Katz. A 155 pollos de raza White
Leghorn, de 6 a 8 semanas de vida les adminis-
traron una dieta ad libitum con colesterol al 2%
en aceite de semilla de algodón al 20% (en una
experiencia previa, esta dieta provocaba
arteriosclerosis en el 100% de los pollos). A la
décima semana los pollos fueron divididos en
tres grupos. Uno de ellos siguió con la dieta rica
en colesterol; otro cambió a dieta normal, y el
tercero se cambió a una dieta especialmente baja
en grasa. Desde el principio del estudio se man-
tuvo un grupo control con dieta normal. Desde
la décima semana y a intervalos de 3-4 semanas
la aves fueron sacrificadas, analizándose san-
gre, aortas y órganos. Las muestras fueron teñi-
das con hematoxilina-eosina y con Sudán IV.
Observaron que: A) La dieta al 2% de colesterol
con aceite de semilla de algodón durante 24
semanas provocó un aumento progresivo del
colesterol en sangre. Se dio un incremento se-
vero de la arteriosclerosis durante 15 semanas
con una estabilización posterior, produciéndose
nuevamente un incremento en las semanas 23-
24 del experimento. B) El cese de la dieta
hipercolesterolémica provoca una disminución
de la colesterolemia hasta valores normales en
un rango de tres semanas. Las lesiones tempra-
nas regresan completamente, mientras que las
más severas sufren procesos de reparación y

regeneración. C) La regresión de las lesiones
fue similar en los pollos alimentados con la die-
ta normal y en aquellos que tomaron la dieta
baja en grasa, tras el cese de la dieta aterogénica.
D) Apareció un gran espectro de lesiones en los
pollos alimentados con la dieta rica en colesterol,
desde incrementos en la sustancia depositada en
la íntima, a placas de células espumosas muy
extensas, metaplasia hialina y cartilaginosa o
depósitos de calcio en gránulos y láminas. E) El
cese de la dieta hipercolesterolémica vino se-
guido por cambios fibróticos en las lesiones de
la aorta torácica y abdominal, disminución de
células espumosas y grasas, y por la calcifica-
ción de abscesos ateromatosos. También apare-
cieron células “scavenger” cargadas de grasa en
la íntima. F) Los controles mostraron pocas le-
siones macroscópicas pero numerosas micros-
cópicas. En la aorta abdominal las lesiones es-
pontáneas se caracterizaban por fibrosis en la
íntima, con depósitos sudanófilos y gránulos
cálcicos en la unión íntimo medial. G) Insinua-
ron la presencia de un mecanismo fisiológico en
la regresión del ateroma en los animales y el
hombre. H) Demostraron que los fenómenos de
regresión en los pollos son más rápidos que en
el conejo, ya que en éstos se precisan de 3 a 4
meses para una recuperación de los niveles
plasmáticos de colesterol tras la retirada de la
dieta aterogénica y de 3 a 4 años para la regre-
sión respecto a los 4-6 meses en el pollo.

En 1965, Carda Aparici y García Partida
observaron que el efecto de los quelatos
flavónico-magnésicos es significativo como
inhibidor de la hipercolesterolemia e
hiperlipemia originadas por la administración
oral de colesterina a gallinas ponedoras de once
meses de edad.

En 1978, David et al. concluyeron que las
grasas insaturadas, por sí solas, no producen
arteriosclerosis, ni protegen a los vasos de su
desarrollo administradas junto con colesterol.

También se demostró que el estradiol añadi-
do a una dieta rica en colesterol permite poten-
ciar la arteriosclerosis, dando un acúmulo de
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vacuolas lipídicas, mayor cantidad de lípidos
extracelulares y aumentando la muerte celular
respecto a dietas con colesterol únicamente, pro-
duciendo depósitos severos de lípidos a través
del engrosamiento íntegro en aorta descendente
y cambios degenerativos y arteriosclerosis en
arterias coronarias. La combinación de
testosterona y estradiol produce un empequeñe-
cimiento de los pollos y un aumento en las mi-
tosis y en la degeneración de las células muscu-
lares lisas (Toda et al., 1981).

Siller (1961), mediante una dieta a partir de
huevos obtiene una arteriosclerosis menos
xantomatosa y más fibrosa, más parecida aún a
la desarrollada en humanos.

Fabricant et al. (1978) demostraron un in-
cremento de la enfermedad en pollos infectados
por herpesvirus, confirmando así la teoría de
una posible asociación entre infección y arte-
riosclerosis propuesta a principios de siglo XX.
Desde entonces existen numerosos estudios im-
plicando a diferentes agentes microbianos.

También se ha inducido la arteriosclerosis
en pollos mediante la injuria con balón en aorta
abdominal para estudios de reestenosis (Lucas
et al. 1996).

Wong (1975) resume, a partir de evidencias
experimentales, las ventajas del pollo como
biomodelo de arteriosclerosis: A) Animal
omnívoro. B) Barato y de fácil manejo para la
investigación prolongada. C) Capaz de desarro-
llar arteriosclerosis espontánea. D) Capaz de
desarrollar arteriosclerosis con dietas
hipercolesterolémicas con un ligero pero signi-
ficativo incremento del colesterol plasmático.
E) Los niveles plasmáticos de colesterol y
triglicéridos son similares a los de humanos. F)
La composición de las lipoproteínas HDL y LDL
y de quilomicrones es similar a la de humanos.
G) No hay diferencias entre las lesiones desa-
rrolladas en pollos y las de humanos.

A esto podríamos añadir que son animales
bípedos (lo que afecta a la distribución de las
lesiones) e hipertensos por naturaleza. Estas con-

diciones, junto al menor tiempo necesario para
la regresión de las lesiones, hace que el pollo
sea más adecuado para este tipo de estudios que
el conejo, sin olvidar la importancia del ratón
transgénico deficiente en apo E como modelo
para estudios defendido por St Clair en 1998.

D) MODELOS MUTANTES PARA LA IN-
VESTIGACIÓN DE LA ARTERIOSCLE-
ROSIS EN POLLOS

Aunque no existen modelos transgénicos
como en el ratón, si existen dos mutaciones en
el pollo:

D.1) Pollos con déficit de receptores para las
LDL y VLDL

Al igual que ocurre en humanos con la
hipercolesterolemia familiar, en el conejo se da
también la hiperlipidosis hereditaria familiar, que
consiste en una deficiencia de receptores para
las LDL, desarrollando así una arteriosclerosis
precoz, siendo utilizado por tanto para el estu-
dio de la hipercolesterolemia familiar en mode-
los experimentales de la arteriosclerosis (Fan y
Watanabe, 2000)

En 1974, Ho et al. describen la existencia de
gallinas no ponedoras con hiperlipemia heredi-
taria. En 1983, Simpon y Harms publican la
existencia de síndrome de hígado graso en estas
gallinas hipercolesterolémicas, incapaces de po-
ner huevos. En las necropsias se observaron
grandes depósitos grasos en hígado e involu-
ción de los huevos con ausencia de yema. En
1995, Bujo et al. demostraron la presencia de
una mutación espontánea en el grupo de genes
de los receptores LDL en el síndrome hepático
graso de estas gallinas. Se describe una muta-
ción natural en los receptores VLDL dando
fenotipo anormal con ausencia de ovulación,
hipercolesterolemia y arteriosclerosis precoz y
severa.
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D.2) Pollos con déficit de HDL

En 1990, Poernama et al. describen un sín-
drome de déficit de HDL ligado al sexo en po-
llos. Este pollo, llamado WHAM (Wisconsin
hypo alfa mutante) tiene una reducción del 70-
90% de los niveles de colesterol HDL y
Apolipoproteína A-I (apo A-I).

E) MÉTODOS EXPERIMENTALES APLI-
CADOS PARA LA DEMOSTRACIÓN DE
LOS EFECTOS ARTERIOSCLEROSOS EN
POLLOS

Existen diversos métodos. Se han utilizado
animales intactos, arterias aisladas y cultivos
celulares. Los principales trabajos realizados en
pollos hasta ahora son:

E.1) Estudios en animales intactos:

Son los más utilizados. Se pueden estudiar
características morfométricas y bioquímicas de
las lesiones ateromatosas, la respuesta de repa-
ración frente a diferentes agresiones como
estimulación eléctrica o catéter balón. También
se pueden evaluar factores de riesgo como nive-
les de lipoproteínas, presión arterial y medir la
permeabilidad endotelial a marcadores de
macromoléculas inyectados.

Los ateromas desarrollados en estos anima-
les pueden ser por agresiones a todo el vaso
como en casos de dietas ricas en colesterol, po-
llos con alteraciones genéticas que desarrollan
hipercolesterolemia endógena e hipertensión (es-
tudios de no denudación), o por estímulos que
afecten a zonas concretas de los vasos, por ejem-
plo estímulos térmicos, mecánicos, etc. (estu-
dios de denudación o injuria vascular).

E.1.a) Estudios en animales intactos sin
denudación:

Son los más utilizados, sobretodo con dietas
ricas en colesterol, y con pollos de la raza White

Leghorn. Estos estudios pueden ser a su vez de
progresión o de regresión.

E.1.a.1) Estudios de progresión: Consiste
en provocar la enfermedad y al mismo tiempo
aplicar un tratamiento para influir en el desarro-
llo de la enfermedad. De los primeros trabajos
de este tipo, mencionar el de Valdés et al. en
1976, observando la influencia de la insulina y
los antidiabéticos orales sobre la progresión de
la arteriosclerosis desarrollada en pollos median-
te una dieta a base de huevos ad libitum.

Ese mismo año se publican los efectos bene-
ficiosos de los β-bloqueantes sobre la
arteriosclerosis inducida en gallos (Reinis et al.,
1976). Al año siguiente se publica el efecto ne-
gativo de algunos carcinógenos y del benzo-a-
pireno sobre el desarrollo de la ateromatosis en
pollos (Albert et al., 1977). En 1982, Patel et al.
disminuyen la progresión de la arteriosclerosis
mediante la administración de diazepam 0,2mg/
kg dos veces al día durante 5 meses en pollos
alimentados con dietas ricas en colesterol.
Okwusidi et al. (1991) amplían que el efecto del
diazepam y ejercicio sobre esta regresión no
está relacionado con las hormonas de la hipófisis
y adrenales. Posteriormente se descarta que la
acción del diazepam se deba a la inhibición de
la enzima Lecitin colesterol aciltransferasa
(LCAT) (Wong et al., 1992). En 1983,
Orimilikwe et al., estudian los efectos del ejer-
cicio y de la guanetidina sobre el colesterol en
plasma y la severidad de la arteriosclerosis de-
sarrollada en pollos con dieta aterogénica, ob-
servando un efecto beneficioso del ejercicio, no
así de la guanetidina. En 1985, Dixit y Joshi
demuestran que pollos alimentados con extracto
de alfalfa disminuyen los niveles de triglicéridos,
LDL, colesterol total, y VLDL colesterol, au-
mentando los de HDL en plasma. Realizan un
estudio comparativo con el clofibrato. Wong et
al., en 1987, describen los efectos del mepro-
bamato. Gaton et al. (1988) publican los efectos
de la activación del sistema inmunitario me-
diante el bacilo de Calmette-Guerin (BCG) so-
bre la arteriosclerosis inducida y demuestran que
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sus efectos inhibitorios sobre su desarrollo de-
pendían de la vía de administración y del tiem-
po en que se realiza. Observaron una inhibición
mayor si se administraba el BCG por vía subcu-
tánea 8 semanas antes de la inducción con dieta
que si se aplicaba intraperitoneal durante la ad-
ministración de la dieta. Estos resultados apo-
yaban la hipótesis de que inmunizaciones a eda-
des tempranas pueden afectar al desarrollo de la
arteriosclerosis en edades tardías. En 1989, Smith
y Kummerow confirman el efecto antioxidativo
de la administración de vitamina E en gallinas
genéticamente no ovuladoras que presentan una
hiperlipidemia endógena, al observar una dis-
minución en la peroxidación de lípidos y en el
desarrollo de arteriosclerosis, aunque no de la
hiperlipidemia. Sugirieren que la hiperlipidemia
sin peroxidación desarrolla menos enfermedad.

García Pérez (1992) confirma la validez del
modelo utilizado anteriormente por Siller (1961)
y posteriormente por Valdés et al. (1976) ali-
mentando a pollos con una dieta a base de hue-
vos ad libitum, desarrollando en 8 semanas un
área sudanófila medida por planimetría del
67,2% y realiza el primer ensayo terapéutico
con ACA (antagonistas del calcio) en pollos
comparando por primera vez a los tres grupos
principales de ACA (verapamil, diltiazem y
nifedipino) por vía oral a dosis clínicas y 10
veces superiores. Obtuvo una disminución sig-
nificativa del desarrollo de la placa, y del conte-
nido de calcio y colesterol para todos los grupos
a dosis 10 veces superiores a las clínicas, y sólo
a dosis clínicas en las aves tratadas con
nifedipino. Coincide con los trabajos realizados
previamente con ACA en conejos por Catapano
(1997) en que esta acción es independiente de
los niveles de triglicéridos, colesterol total en
plasma y de lipoproteínas (LDL y HDL).

Desde la aprobación en 1987 del inhibidor
de la Hidroxi-Metil-Glutaril Coenzima A (HMG-
CoA) reductasa (Lovastatina) por la Food and
Drug Administration, el desarrollo de esta nue-
va clase de fármacos, llamados estatinas, ha sido
imparable y muchos ensayos clínicos en huma-

nos demuestran la disminución de los eventos
cardiovasculares, compitiendo actualmente en
uso y prevención primaria y secundaria con la
aspirina. Sin embargo los trabajos realizados en
animales son pocos. En 1989, La Ville et al.
realizaron el primer trabajo con estatinas en ani-
males intactos, utilizando conejos hipercoleste-
rolémicos. El primer trabajo con estatinas en
pollos fue realizado por Elkin et al. en 1997,
observando la reducción de los niveles de coles-
terol en los huevos tras administrar distintos
inhibidores de HMG-CoA y la disminución de
triglicéridos y colesterol en plasma. No estudia
su efecto sobre el desarrollo de la arteriosclero-
sis. Lucas et al. en 1998, para valorar la arte-
riosclerosis acelerada que se produce en los pa-
cientes transplantados y después de angioplas-
tias, utilizan pollos con la enfermedad de Marek
(infección por un herpesvirus) que producen una
arteriosclerosis acelerada similar a la de huma-
nos. Examinan los efectos de la pravastatina y
quinalapril en estas aves alimentadas con dieta
rica en colesterol, observando una reducción de
la placa pero no de la proliferación linfocítica.

Así, nos planteamos la realización de un
nuevo trabajo en pollos para valorar la progre-
sión de la ateromatosis inducida con huevos,
administrando 3mg/kg/día de atorvastatina du-
rante 3 meses. El área de la placa sudanófila
disminuyó un 67%, disminuyendo también los
niveles de colesterol total, colesterol LDL y co-
lesterol NoHDL, sin alteración de los paráme-
tros inflamatorios (proteína C reactiva y fibri-
nógeno) ni alteraciones en la coagulación (Orte-
ga, 2002).

E.1.a.2) Estudios de regresión: Actualmen-
te nuestro grupo está desarrollando un estudio
de regresión e intervención en pollos. Utiliza-
mos pollos White Leghorn alimentados con
suplementos de colesterol al 2% durante tres
meses, tras los cuales sacrificamos algunos de
los animales de los grupos control, normales y
aterogénicos. Después los dividimos en tres
grupos, uno de regresión espontánea (cese de
la dieta aterogénica), otro de regresión con ad-
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ministración de atorvastatina, y otro de progre-
sión que continua con la dieta aterogénica y se
le administra atorvastatina. Todos los grupos
serán sacrificados tras un periodo de dos o tres
meses. En todos los animales se realizarán es-
tudios detallados de parámetros sanguíneos,
planimetría de aorta (tras tinción con Sudán) y
cuantificación microscópica con hematoxilina-
eosina. Este estudio permitirá comparar en un
tiempo prolongado la arteriosclerosis espontá-
nea e inducida, la regresión espontánea e indu-
cida, y la progresión intervenida en las mismas
condiciones de estudio.

E.1.b) Estudios en animales intactos con
denudación:

La reestenosis después de la terapia
intervencionista es un problema clínico impor-
tante en humanos con una frecuencia del 20-
50%. Lucas et al. (1996) publicaron un trabajo
en el que defienden la posibilidad de utilizar el
pollo como modelo animal para el ensayo e
investigación de las capacidades técnicas de los
nuevos mecanismos intervencionistas, diseña-
dos para recanalizar arterias, ya que la aorta
abdominal del pollo es tortuosa y muscular como
las coronarias humanas, y de calibre apropiado
para los dispositivos intervencionistas aproba-
dos para estas arterias. Estudian en pollos White
Leghorn alimentados con colesterol el desarro-
llo de placas arterioscleróticas producidas por
injurias en la íntima con balón, bajo distintas
condiciones, añadiendo suplementos hormona-
les o vitamina D para agravar las placas. Se
detectaron estenosis angiográficas entre el 36-
74% en gallos alimentados con colesterol tras la
injuria vascular con evidencias histológicas de
crecimiento de placa. Examinaron tres mecanis-
mos intervencionistas (angioplastia con láser,
aterectomía e implantes de Stent) concluyendo
que la injuria arterial mediada con balón, en
gallos alimentados con colesterol, produce le-
siones proliferativas tempranas, tardías y com-
plejas, habilitando un modelo de estudio senci-

llo, barato y eficaz en el estudio de la reestenosis
arterial.

E.1.c) Estudios en animales intactos y
determinación de factores de riesgo.

Varios estudios demuestran una correlación
inversa entre la concentración de HDL-colesterol
y la incidencia de enfermedad cardiovascular.
Una asociación similar se ha visto con la
Apolipoproteína A-I. Badimon et al. (1990) ob-
servaron en conejos la disminución de la pro-
gresión de estrías grasas y la regresión de las ya
existentes mediante inyecciones semanales de
HDL. Pero la relación inversa no es universal,
como vieron Poernama et al. (1992) en un estu-
dio con pollos VHAM (mutantes deficitarios en
HDL y Apolipoproteína A-I) sometidos a dieta
rica en colesterol durante 28 semanas y obser-
vados durante una dieta normal de tres años,
donde no observaron un incremento de la sus-
ceptibilidad a la arteriosclerosis.

Hormonas, vitamina D, calcio y monóxido
de carbono aumentan la progresión de la
arteriosclerosis, mientras que el ejercicio y el
aceite de pescado la disminuyen, como hemos
mencionado anteriormente.

E.2) Estudios en arterias aisladas

Son menos utilizados, pero son muy útiles
para observar el funcionamiento del endotelio y
la permeabilidad endotelial en arterias perfundi-
das. En 1986, Aksulu et al. demuestran que la
respuesta fisiológica de relajación a estímulos
de acetilcolina está atenuada en anillos de arte-
rias pulmonares de pollos alimentados con co-
lesterol, siendo este el primer modelo de pollos
para cuantificar la disfunción del endotelio. En
1988, Yamaguchi y Nishimura., demuestran que
la angiotensina II produce relajación de anillos
de aorta de pollos a través de mecanismos endo-
telio-dependientes. En 1991, Hasegawa y Nis-
himura demuestran que la relajación inducida
en anillos de aorta por la acetilcolina está me-
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diada por factores humorales semejantes a los
factores relajantes presentes en el endotelio de
mamíferos. En 2002, Villamor et al. demuestran
que los embriones de pollo tienen una marcada
respuesta a la relajación endotelio-dependiente,
no afectada por el paso de embrión a pollo, y
que el óxido nítrico parece ser el principal me-
diador de esta respuesta endotelial.

E.3) Estudios en cultivos celulares

Han contribuido al estudio complementario
de la etiología y tratamiento de la arteriosclerosis.
En pollos, los cultivos utilizados con mayor
impacto han sido los de células infectadas con
virus herpes de la enfermedad de Marek, de-
mostrándose la presencia de cristales de
colesterol en estas células. Han sido clonadas
células de cepas MDV (Marek´s disease virus)
purificadas genéticamente en pollos libres de
patógenos, facilitando experimentos controles
diseñados para demostrar los postulados de Koch
(Fabricant y Fabricant, 1999).

E.4) Aferesis

La aféresis es un procedimiento que consis-
te en la eliminación de los lípidos del plasma
sin afectar a las lipoproteínas, parámetros bio-
químicos o hematológicos. Ha sido efectiva en
el tratamiento de la regresión de la arterioscle-
rosis en pollo, vaca y cerdo. El pollo también ha
servido para valorar la relación de la actividad
de la Lecitín colesterol aciltransferasa (LCAT)
y sus substratos, la lecitina y el colesterol no
esterificado, en pollos hiper y normocolestero-
lémicos que fueron sometidos a aféresis (Kost-
ner et al., 1997).
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