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RESUMEN

La enfermedad cardiovascular es hoy en dia la primera causa de mortalidad en las sociedades desarrolladas.
Dada la complejidad del desarrollo de la lesion aterosclerética en el ser humano resulta interesante investigar en
modelos animales en los que dicho proceso sea semejante a la enfermedad humana. El pollo, al igual que otras
aves, es capaz de desarrollar arteriosclerosis adrtica y coronaria de forma natural o espontdnea, e inducida por
una dieta enriquecida en colesterol. Teniendo en cuenta que la mayoria de los trabajos publicados describen las
lesiones en segmentos adrticos y la variedad de métodos de induccién de la arteriosclerosis, el objetivo de esta
investigacion es caracterizar de manera adecuada en el modelo aviar utilizado, las lesiones arterioscleréticas
de troncos supra-adrticos en un grupo experimental con respecto a un grupo control. Se emplearon 20 pollos
de la raza White Leghorn divididos en dos grupos (control y aterogénico) que recibian una dieta normal o hi-
perlipémica respectivamente durante un periodo de 6 meses. Se sacrificaron entonces los animales para llevar
a cabo el estudio bioquimico del plasma (perfil lipidico), evaluacién histolégica de los troncos supra-adrticos
y valoracion semicuantitativa de las lesiones segun la clasificacion de Stary. Se observaron diferencias estadis-
ticamente significativas entre ambos grupos para los diferentes pardmetros bioquimicos estudiados y para la
cuantificacion del grado de lesion de Stary. En el grupo aterogénico se observé un endotelio conservado, con in-
timas muy aumentadas de tamafio (10 veces el tamafio del grupo control) y muy desorganizadas. En conclusién,
estos hallazgos confirman el uso del pollo como biomodelo experimental para el estudio de la arteriosclerosis
en troncos supra-adrticos, y podrian ser empleados como referencia para futuros estudios intervencionistas.
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ABSTRACT

Cardiovascular diseases are considered first cause of human mortality in developed countries. Animal mod-
els allow adequate research of atherosclerosis, given the similarities with the human lesions. Chickens may
develop spontaneous and also induced atherosclerosis by use of a cholesterol-enriched diet. Most published
findings describe aortic lesions in a variety of induction methods. Therefore, the aim of this research is to char-
acterize the used avian model, describing supra-aortic trunk lesions in atherosclerotic chickens and to compare
it with control animals. Twenty White Leghorn chickens were used (10 controls fed with a normal diet and 10
atherogenic animals fed with a hyperlipidemic diet, for 6 months). After sacrifice, lipid biochemical parameters
were analysed, as well as histologic evaluation of supra-aortic vessels and quantification of lesions following
the Stary classification. Statistically significant differences for each parameter were observed between the con-
trol and experimental groups. Increased intima layer width with disorganization was observed in atherogenic
animals. These findings confirm the use of the chicken as an adequate experimental animal for atherosclerosis,

and could be used as a reference for future interventional studies.
Key words: experimental atherosclerosis, chicken, supra-aortic vessels.

INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular es hoy en dia
la primera causa de mortalidad en las socieda-
des desarrolladas, llegando a ser del 80% por
encima de los 60 afios, tanto en hombres como
en mujeres, seguida a distancia del cancer (Kes-
teloot et al., 2002; Hajjar y Kotchen, 2003).
Dada la complejidad del desarrollo de la lesién
aterosclerdtica en el ser humano, resulta intere-
sante investigar en modelos animales en los que
dicho desarrollo sea semejante a la enfermedad
humana.

El pollo, al igual que otras aves, es capaz
de desarrollar arteriosclerosis adrtica y corona-
ria de forma natural o espontdnea, e inducida
por una dieta enriquecida en colesterol, hecho
descrito por primera vez de forma detallada
por Dauber y Katz (1943). Las aves estdn pues
entre los primeros modelos animales de arte-
riosclerosis que han sido estudiados con una
gran contribucién al conocimiento morfolégico
y bioquimico del proceso de la arteriosclerosis.

Horlick y Katz, en 1949, disefiaron en po-
llos el primer estudio de regresién de la ar-
teriosclerosis, demostrando que los fendmenos
de regresion en los pollos son mds rdpidos que
en el conejo, ya que en éstos se precisan de 3
a 4 meses para una recuperacién de los niveles

plasmaticos de colesterol tras la retirada de la
dieta aterogénica y de 3 a 4 afios para la regre-
sién respecto a los 4-6 meses en el pollo.

Todos estos trabajos realizados en pollos
desde los afios cuarenta a los setenta por diver-
sos autores y revisados por Wong (1975) des-
tacan este modelo por ser un animal capaz de
ingerir dietas muy variadas, pequefio, de facil
manejo, que puede presentar arteriosclerosis es-
pontdnea o inducida con cambios significativos
en el colesterol plasmdtico y una composicién
de las lipoproteinas HDL, LDL y quilomicrones
similares a la especie humana.

Por todo ello, y gracias a estudios propios
(Garcia Pérez, 2003; Ortega et al., 2004; Ayala
et al., 2005) en los que se ha conseguido repro-
ducir eficazmente el proceso de arteriosclerosis
en la especie que nos ocupa y demostrar el efec-
to beneficioso de diversos farmacos en la regre-
sién de la arteriosclerosis, nos parece el modelo
animal mds adecuado, pudiendo proporcionar
ademds una herramienta Util para posteriores
estudios.

Por otro lado, hemos llevado a cabo trabajos
con el objetivo de estandarizar los métodos de
induccién de la aterogénesis en este biomodelo
aviar, de cara a plantear ensayos con diversos
principios activos para conseguir la regresion
de las lesiones arteriosclerdticas (Ayala et al.,
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2005). Se llegé a la conclusién de que resulta
mds conveniente el uso de colesterol puro afia-
dido a una dieta estdndar que la mezcla a base
de huevo, junto con un vehiculo como el aceite
de palma liquido para facilitar la absorcién del
colesterol a nivel digestivo, y todo ello debe
administrarse ad libitum (Ayala et al., 2005).

Posteriormente, Addnez et al. (2008) valora-
ron los cambios histolégicos del rifién en pollos
sometidos a dieta hiperlipémica utilizando mo-
delos de progresidn, regresién e intervencion
con atorvastatina. Martin Castillo et al. (2010)
analizaron los acimulos grasos en higado en un
modelo experimental en pollos, reproduciendo
las caracteristicas histoldgicas de la enfermedad
grasa del higado no alcohdlica (EGHNA) en
humanos, realizando una valoracion semicuan-
titativa y cuantitativa por andlisis de imagen,
con el fin de determinar los cambios en los de-
positos lipidicos y la infiltracién inflamatoria
en el mismo modelo de progresién, regresion
e intervencion con atorvastatina, demostrando
la eficacia de la atorvastatina en la disminucién
de los actimulos grasos en el higado tanto en el
grupo de progresiéon como en el de regresion.

Teniendo en cuenta que la mayoria de los
trabajos publicados describen las lesiones en
segmentos adrticos y la variedad de métodos
de induccién de la arteriosclerosis, el objetivo
de esta investigacidn es caracterizar de manera
adecuada en el modelo aviar utilizado las lesio-
nes arteriosclerdticas de troncos supra-adrticos
en un grupo experimental con respecto a un
grupo control.

MATERIAL Y METODOS
Animales

Se emplearon pollos de la raza White Leg-
horn (Pollos Pujante, S.A., Murcia, Espaiia), en
2 lotes de 10 animales cada uno. Tenian una
edad de 21 dias, y esas tres primeras semanas
de vida se habian alimentado con una dieta es-
tandar de crecimiento y engorde.

Los animales se mantuvieron en las depen-
dencias del Hospital Clinico Veterinario de la
Universidad de Murcia, en salas con tempera-
tura y humedad controlada (aproximadamente
22°C y 45% respectivamente).

Los procedimientos empleados se desarro-
llaron cumpliendo la legislacién vigente en ma-
teria de proteccidon animal, y con la aprobacién
del Comité de Bioética de la Universidad de
Murcia (Espafia).

Empleamos dos grupos de animales: 1) gru-
po control con dieta estandar de crecimiento; 2)
grupo experimental con dieta aterogénica.

Las dietas suministradas durante un periodo
de 6 meses fueron las siguientes, respectiva-
mente:

a) Dieta normal para engorde-puesta (gru-
po control): Cereales (maiz y cebada), harina
de soja, fosfato bicdlcico, complemento vita-
minico-mineral (4 Kg/tonelada de pienso para
progenitores Broilers, cuya composicion por kg
es: Vitamina A, 3000000 UI; D3, 750000 UI; E,
12500 mg; B1, 1 g; B2,3775 g; B12, 12”5 mg;
B6,125¢; Acido pantoténico, 5 g; Acido nico-
tinico, 12,5 g; Biotina, 75 mg; K3, 1,5 g; Acido
félico, 750 mg; Manganeso, 30 g; Zinc, 27,50
g; Hierro, 12,50 g; Cobre 3,75 g; Yodo, 750 mg;
Selenio, 75 mg; Cobalto, 150 mg; Molibdeno,
250 mg; Excipiente c.s.p., 1000 gr).

b) Dieta hipercolesterolemiante (grupo ate-
rogénico): Dieta aterogénica con un 2% de co-
lesterina pura y aceite de palma liquido (20%)
afiadido al pienso normal, administrada ad li-
bitum.

Sacrificio y diseccion de los animales

Los animales de los diversos lotes se sacri-
ficaron al finalizar el periodo indicado. Se deja-
ban previamente 12 horas en ayunas. Antes del
sacrificio se les extrafan 10-15 cm?® de sangre de
la vena del ala. Posteriormente, se centrifugaba
a 3.000 revoluciones por minuto, durante 6 mi-
nutos, con lo que se obtenia el plasma para las
determinaciones analiticas necesarias.
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El sacrificio se realizaba incruentamente
mediante la administracién de 150 mg de pento-
barbital sédico intraperitoneal. Posteriormente,
se procedia a la diseccion del animal, mediante
incisién longitudinal desde el cuello a la cloaca.

Se seccionaba la trdquea ademds del esé-
fago y los troncos supra-adrticos. En bloque
y hasta las arterias iliacas, se liberaba el arbol
vascular de todas las visceras, y de su adheren-
cia a las porciones dorsal y lumbar de la colum-
na, respetando en todo momento la integridad
de la aorta descendente. Una vez diseccionado,
se realizaba una incisién sagital del ventriculo
izquierdo, y una incisién longitudinal de todo
el arbol arterial. Los troncos supra-adrticos se
fijaban en formol al 10% para su procesado
posterior. El tiempo transcurrido entre la para-
da cardiorrespiratoria y la obtencién de todo el
material no superaba los 30 minutos.

Determinaciones analiticas

Las muestras de plasma fueron procesadas
mediante un analizador automatico Hitachi-717
(Hitachi Ltd., Madrid, Espafia), y se emplearon
reactivos estdndar de la casa Boehringer Man-
heim (Boehringer, Barcelona, Espafia), para la
determinacién de lipidos (triglicéridos, coleste-
rol, HDL, LDL) y otros pardmetros bioquimi-
cos (urea, glucosa, dcido urico, ASAT, ALAT,
fosfatasa alcalina).

Analisis histologico

Para el estudio histolégico se tomaron los
troncos supra-adrticos de los distintos grupos
y se procedié a su inmersién en formol al 10%
para su procesado posterior e inclusién en pa-
rafina. Para ello se introducian dentro de unas
rejillas previamente etiquetadas, en distintas
concentraciones crecientes de alcohol para des-
hidratarlas y por tltimo en tolueno y parafina.
Posteriormente se preparaban los bloques de
parafina. Una vez hechos estos bloques se les
realizaron varios cortes de Sym en un microto-

mo de rotacion Microm (HM310) (Walldorf,
Alemania), colocdndolos en un portaobjetos
impregnado con poli-L-lisina para evitar su
desprendimiento, dejandolos secar para después
realizar las distintas técnicas histolégicas.

Tras desparafinar en xilol e hidratar en al-
coholes decrecientes, las secciones fueron te-
fiidas con hematoxilina-eosina y van Giesson.
Posteriormente se deshidrataron en alcoholes
crecientes, se aclararon en xilol y se montaron
los cubreobjetos con DPX.

Las tinciones de hematoxilina-eosina de los
distintos grupos se observaron por microscopia
de luz y se realiz6 una descripcién histolégica
de los distintos grados de lesién de cada mues-
tra, valorando la conservacion del endotelio,
la organizacion de la capa intima y media, en
cuanto a la celularidad, el incremento de fibras
musculares, el depdsito de vacuolas de lipidos
y su tamafo.

Valoracién semicuantitativa de los grados de
lesion: grados de Stary

Segun las caracteristicas histolégicas obser-
vadas en las muestras de los distintos grupos
por microscopia Optica para la tincién de he-
matoxilina-eosina, se realizd una clasificacion
de las lesiones arterioscleréticas en troncos
supra-adrticos con una puntuacién desde cero a
tres puntos, seguin el grado de intensidad de los
hallazgos (grosor de la capa intima, celularidad
de la intima y capa media, presencia de dep6-
sitos lipidicos, presencia de fibras musculares y
existencia de placa de ateroma), imitando en lo
posible los cortes histolégicos definidos segin
la clasificaciéon de la American Heart Associa-
tion, basada en la clasificacion de Stary (Stary
et al., 1995). Segtn estos criterios la asignacion
de la puntuacién fue la siguiente:

— Estadio I o normal: (Puntuacién “0”. Intima
de tamafio normal, organizada, sin presencia
de células vacuoladas. Escasa celularidad.

— Estadio II o discreta afectacion: (Puntuacion
“17). Intima ligeramente aumentada de tama-
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flo, aumento discreto de celularidad, con pre-
sencia de células vacuoladas subendoteliales
aisladas (depdsitos aislados de lipidos).

— Estadio IIT o notable afectacion: (Puntuacion
“27). Intima aumentada de forma moderada
en su grosor, con aumento moderado de la
celularidad, alguna fibra muscular aislada y
depésitos de lipidos de forma moderada.

— Estadio IV o intensa afectacién: (Puntuacion
“3”). Intima con aumento importante en su
grosor, con core lipidico (placa de ateroma)
que desorganiza la intima, celularidad densa
y fibras musculares.

Estudio estadistico

Una vez realizada la puntuacién en cada gru-
po, se calculd la media de cada uno de ellos y
se realizé el andlisis estadistico. Los resultados
se analizaron utilizando el paquete informdtico
SPSS v15. Para la significacién estadistica de
los resultados cuantitativos, se aplico el test de
ANOVA o el test de Welch segtin la prueba de
homogeneidad de varianzas, y las correspon-
dientes pruebas de comparaciones multiples dos
a dos. Para las pruebas no paramétricas se realizd
la prueba de Kruskal-Wallis y las comparaciones
dos a dos por la prueba de Mann-Whitney.

RESULTADOS
Resultados bioquimicos

Los valores analiticos obtenidos en los cinco
grupos experimentales (colesterol total, LDL-

colesterol, HDL-colesterol y triglicéridos) se
recogen en la tabla 1. Como puede observarse
hay una gran diferencia entre el nivel mas alto
de colesterol y triglicéridos del grupo B, con
respecto a los bajos niveles del control sano,
grupo A. Se observan diferencias estadistica-
mente significativas (p<0,05) tras las pruebas
de Anova y Bonferroni en el grupo experimen-
tal con respecto al control.

Descripcion histologica

En el grupo control sano se observa un en-
dotelio conservado, con ausencia de fibras mus-
culares en la intima, sin estar ésta aumentada
de tamafio, ni la capa media. Se observan fibras
musculares en la capa media, de una forma or-
ganizada, con poca celularidad (Fig 1a).

En el grupo aterogénico el endotelio estd
conservado, con intimas muy aumentadas de
tamafio (10 veces el tamafio del grupo control),
muy desorganizada, con aumento de lipidos en
placa de ateroma (Fig 1b), muy grandes ocu-
pando toda la intima (tejido muy laxo), y de-
positos subendoteliales de fibras musculares de
forma mds homogénea, y entre el espesor de
la intima. Capa media con fibras musculares
desorganizadas y mucha celularidad.

Grados de lesion de Stary

Segun las caracteristicas histolégicas obser-
vadas en las muestras de los distintos grupos
por microscopia Optica para la tincién de he-
matoxilina-eosina, se ha realizado una clasifica-

Tabla 1. Perfil lipidico en plasma

Grupo Colesterol (mg/dl) Triglicéridos (mg/dl) |HDL-colesterol (mg/dl) | LDL-colesterol (mg/dl)
Control 95.11 £5.93 79.55 +33.49 53.11 £8.42 26.00+2.78
Aterogénico | 1136.00 £ 196.2*% | 454,00 = 165.9% 233.80 £ 33.74%* 811.3 £ 162.35%

Los valores se expresan como media + error tipico, para n = 10 por grupo experimental. Prueba estadistica de Anova y
Bonferroni. *: Diferencia significativa entre el grupo control y el grupo aterogénico (p<0.05). HDL: high density lipopro-

tein; LDL: low-density lipoprotein.
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Figura 1. Seccién longitudinal tronco supra-adrtico teflido con la técnica de van Giesson. a.- Grupo
control sano. Se observa morfologia normal, no existe placa de ateroma. b.- Grupo aterogénico,
destaca el grosor de la placa de ateroma (flecha). Barra 100 wm.

Tabla 2. Grados de lesion de Stary

Grupo Mediazerror tipico Descripcion
Control 0.00 £ 0.00 Control con dieta normal
Aterogénico * 2.90+0.10 Dieta hiperlipémica

Los valores se expresan como rango promedio, para n=10 animales por grupo experimental. Prueba de Kruskal-Wallis y

comparaciones de parejas por la prueba de Mann-Whitney.

*: Diferencia significativa entre el grupo control y el grupo aterogénico (p<0.05).

ci6én imitando en lo posible los estadios de Stary
(1995) segtin la clasificacion de la American
Heart Association. Se ha tenido en cuenta el
grosor de la intima, la celularidad de la intima
y de la capa media, la presencia de depdsitos
lipidicos, la presencia de fibras musculares y la
existencia de placa de ateroma.

La Tabla 2 muestra el distinto grado de
afectacién de los grupos, valorado mediante
las pruebas de Kruskal-Wallis y la prueba de
Mann-Whitney, observdndose en el grupo con-
trol, con dieta normal, sin cambio en la compo-
sicién normal de la pared vascular, una diferen-
cia estadisticamente significativa con el grupo
aterogénico.

DISCUSION

Con la analitica realizada en ayunas en los
distintos grupos experimentales se comprueba
el perfil bioquimico inducido, objetivando una
hiperliproteinemia tipo IIb con aumento del co-
lesterol-LDL y de los triglicéridos. Se ha com-
probado un aumento importante del colesterol,
colesterol-LDL y triglicéridos en el grupo ate-
rogénico, con una diferencia significativa con
respecto al control, atribuible al efecto de la
dieta hiperlipidémica.

La arteriosclerosis es una compleja enfer-
mad crénica de la pared vascular, que se inicia
en las primeras décadas de la vida, y conduce
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a la formacion de la placa fibrosa, que consiste
en una acumulacién de material lipidico y pro-
teoglicanos, elementos celulares, tejido fibroso
y depdsitos de calcio. En todo este proceso,
la disfuncién endotelial constituye el paso pa-
tolégico mds precoz, al estar implicado en la
atraccion de células inflamatorias hacia la pared
vascular, iniciando asi la arteriosclerosis (Da-
vignon y Ganz, 2004).

Segun la Asociaciéon Americana del Cora-
z6n, basada en estudios realizados por Stary et
al., (1994 y 1995), las lesiones aterosclerdticas
humanas se clasifican en seis tipos en un primer
lugar, segtin su grado de progresién, obteniendo
los datos de estudios de arterias coronarias y
aortas en localizaciones anatomicas definidas,
de 1286 autopsias humanas desde nifios a adul-
tos, de distintas edades, con el fin de estudiar
su progresion.

Primero definen la estria grasa inicial y las
lesiones intermedias (tipo I, II, III). Ambas le-
siones de los tipos I (lesidn inicial) y II represen-
tan pequenos depdsitos lipidicos (lipoproteinas
y ésteres de colesterol) en la intima arterial, y
el tipo II incluye aquellas lesiones generalmente
Ilamadas “estrias grasas”, siendo visibles por lo
general a simple vista como estrias amarillentas
sobre la superficie de la intima. Los cambios en
la composicion de la matriz y arquitectura de
la intima, son minimos o ausentes. Las lesio-
nes tipo III representan una lesién intermedia
(pre-ateroma), con las lesiones mds avanzadas.
En este tipo hay aislados actimulos de lipidos
extracelulares, por debajo de las capas de ma-
créfagos.

Las lesiones arteriosclerdticas son conside-
radas avanzadas (tipos IV, V y VI) por criterios
histolégicos cuando las acumulaciones de lipi-
dos, células y componentes de la matriz, inclu-
yendo minerales, provocan una desorganizacion
estructural, dafio y engrosamiento de la intima,
con deformidad de la pared arterial. En nuestro
trabajo experimental con pollos se han repro-
ducido las lesiones aterosclerdticas avanzadas,
estudiadas en humanos, logrando una gran des-

estructuracion y engrosamiento de la capa inti-
ma, al administrar una dieta hiperlipémica.

Segtin Stary et al. (1994 y 1995) las lesiones
tipo IV (ateroma) presentan una acumulacién
extensa y bien definida en la intima de lipidos
extracelulares (core lipidico), de tipo excéntri-
ca, con desorganizacién de la intima. Entre el
core lipidico y la superficie endotelial, la intima
contiene macréfagos y aisladas células muscu-
lares lisas, con y sin inclusiones lipidicas, sobre
todo en la periferia de la lesién, inmersos en
una capa rica en proteoglicanos, con minimo
coldgeno, lo que la hace susceptible a la forma-
cion de fisuras (tipo VI), de ahi su gran impor-
tancia en la clinica.

Debido a la desorganizacion del core lipidi-
co en las células y en la estructura de la matriz
intercelular de la intima se forma nuevo tejido
conectivo reparador formado por coldgeno y
células musculares lisas ricas en reticulo en-
doplasmico rugoso (tipo V) con engrosamiento
de la lesién. Cuando el nuevo tejido es parte
de una lesién con core lipidico se denomina
fibroateroma o tipo Va. Si predominan dep6-
sitos de minerales que reemplazan los restos
acumulados de células muertas y los lipidos
extracelulares, se denomina tipo Vb o lesiones
calcificadas. Y si el core lipidico estd ausente
o es minimo se denomina tipo Vc o lesiones
fibréticas (Stary et al., 1995).

Por dltimo, Stary ha actualizado la clasi-
ficacion histolégica de las lesiones arterios-
clerdticas basdndose en los resultados de
varios grupos de investigacién con animales
de experimentacién y estudios de regresion
(Stary, 2000). Asi las lesiones morfoldgicas
que fueron catalogadas como tipos Vb (lesio-
nes calcificadas) y Vc (lesiones fibréticas) son
reemplazados al final de la secuencia como
lesiones tipo VII y VIII, pudiendo pasar de
unas lesiones a otras al disminuir los niveles
de lipidos en sangre.

Segun esta clasificacién, en nuestro estudio
hemos reproducido concretamente las lesiones
arterioscleréticas correspondientes al grado IV
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y V, tras administrar una dieta hiperlipémica,
sin necrosis ni calcificacion.

Por otro lado, Williams et al. (2008) hacen
una revisién de la literatura de la regresion de
la arteriosclerosis en estudios animales, comen-
zando con Anitschow y Chatalow (1913) que
empleaban conejos alimentados con colesterol
pasando a una dieta normal baja en grasa du-
rante 2-3 afios, y demostraron que las lesiones
arteriales comenzaban a ser mds fibrosas con
un contenido reducido en lipidos, lo que en la
actual perspectiva sugiere estabilizacién de la
placa.

Dado que el proceso de arteriosclerosis pue-
de ser espontdneo en el pollo, llama la atencién
que en el grupo control sano se observa una
pared vascular normal en los troncos supra-
adrticos. En estudios previos de arteriosclerosis
espontdnea (Dauber y Kart, 1944) se observa-
ban lesiones sobre todo en la aorta abdominal.
Puede observarse por tanto, una intima organi-
zada, sin desectructurarse, ni estar aumentada
de tamafio.

En el grupo control aterogénico es donde la
intima se encuentra muy aumentada de tamafio,
y a la vez muy desorganizada, con agregados
masivos de lipidos de forma extracelular (core
lipidico), con aumento de fibras musculares
lisas en todo el espesor de la intima, lo que
corresponde con un tipo IV (ateroma), segin
la clasificacién de Stary (2000). La capa media
a su vez, estd desorganizada por aumento de
fibras musculares y celularidad.

Segun los componentes de la lesién de ar-
teriosclerosis descrita previamente por Stary
(2000), en los animales de nuestro grupo de
experimentacién se ha conseguido en las mues-
tras histolégicas el tipo IV y V, de forma similar
a las lesiones encontradas en humanos. Ahora
bien, basdndonos en la composicién histolégi-
ca y en la afectacion de la pared vascular, se
ha realizado una escala de 0-3 puntos segun
el grado de severidad encontrado, teniendo en
cuenta el grosor de la intima, la celularidad de
la intima y capa media, la presencia de depo-

sitos lipidicos, las fibras musculares lisas y la
placa de ateroma.

Previamente Wilson et al. (1982), en co-
nejos alimentados con una dieta hiperlipémi-
ca con suplemento de colesterol durante cinco
afnos, clasificaron los resultados en una escala
de 0-3, segtin la cantidad de lipidos, células
musculares lisas y coldgeno, por observacion
microscépica en la intima, sin conocimiento del
grupo al que pertenecia. Mostraron también un
comportamiento distinto de las lesiones ateros-
cleréticas asociadas al estimulo aterogénico con
altas cifras de colesterol en sangre (300 mg/dl).
La proliferacién de las células musculares lisas
era rapida y los monocitos atraidos dentro de la
pared vascular eran numerosos, con formacién
rapida de células espumosas y células muscula-
res lisas con pequefia capacidad para la sintesis
de coldgeno. Cuando la dieta hipercolestero-
Iémica se retiraba, las células musculares li-
sas proliferaban mds lentamente con pequefia
acumulacién de macréfagos, y estimulacién
de las células musculares lisas en la sintesis
de coldgeno, con lesiones menos sudanéfilas
y mds fibréticas.

Asi, en nuestro estudio de experimentacién
se ha reproducido dicha escala, de 0 a 3, ob-
servando un menor grado de puntuacién en el
grupo control con dieta normal, el cudl presenta
una pared vascular organizada, sin aumento de
la celularidad, ni depésitos lipidicos, con una
diferencia estadisticamente significativa con
respecto al grupo aterogénico, que obtiene la
puntuacién mayor, con mayor cantidad de lipi-
dos, placas de ateroma, mayor engrosamiento
de la intima y mayor depdsito de células mus-
culares lisas.

En conclusién, estos hallazgos, y su com-
paracién detallada con los resultados en otros
modelos experimentales y en la propia especie
humana, con los que guardan un estrecho para-
lelismo, confirman el interés del uso del pollo
como biomodelo experimental para el estudio
de la arteriosclerosis en troncos supra-adrticos.
Su semejanza con la especie humana convierte



AN. VET. (MURCIA) 27: 119-128 (2011). DESCRIPCION DE LESIONES SUPRA-AORTICAS EN POLLOS CON ARTERIOSCLEROSIS. SANCHEZ-POLO M. T. ET AL. 127

a este modelo aviar en un sujeto experimental
adecuado para diferentes ensayos terapéuticos
en un campo siempre en continua evolucién y
desarrollo.

En el trabajo actual se ha conseguido repro-
ducir eficazmente el proceso de arteriosclerosis
en pollos de raza White Leghorn, con dicha die-
ta, en troncos supra-adrticos, aportando valores
medios semicuantitativos del grado de lesion,
asi como su descripcién histolégica, lo que pue-
de ser de utilidad como referencia para poste-
riores trabajos experimentales de intervencion
farmacolégica y/o dietética.
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