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RESUMEN  

 

Las enfermedades cardiovasculares han tomado gran importancia en los últimos 

años, ya que en México se han convertido en una de las principales causas de 

muerte. Así mismo las determinaciones que puedan representar un factor de 

riesgo de padecer alguna de estas enfermedades se ha convertido en prioridad de 

muchas investigaciones. Existe una gran controversia acerca de que los 

triacilgliceroles pueden considerarse un factor de riesgo independiente de 

desarrollar enfermedades cardiovasculares, ya que su metabolismo está 

relacionado con la composición lipídica de las HDL, a las cuales se les adjudica un 

efecto anti ateroesclerótico y antioxidante. 

El presente estudio caracterizó, por tamaño y contenido de lípidos, a las subclases 

de HDL de sujetos sanos después de ingerir un alimento con alto contenido en 

triacilgliceroles. Los resultados en la composición lipídica de las subclases de HDL 

no presentaron cambios estadísticamente significativos en estado postprandial. 

Sin embargo los datos obtenidos de los 10 sujetos de estudio nos permitieron 

separar en dos subgrupos, de acuerdo al incremento de Tg plasmáticos que 

presentaron en estado postprandial, a lo cual nombramos área bajo la curva 

incremental y que puede estar relacionada con el riesgo de padecer enfermedades 

cardiovasculares. 
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MARCO TEÓRICO  

 

1. Lipoproteínas 

 

Las lipoproteínas (Lp) son complejos macromoleculares, formados por un núcleo 

hidrófobo compuesto de lípidos no polares como los triacilgliceroles y ésteres de 

colesterol, además de una superficie anfipática de fosfolípidos, colesterol libre y 

proteínas conocidas como apolipoproteínas (Apo), que estabilizan a la partícula en 

términos fisicoquímicos (Figura 1). 

Las apolipoproteínas son proteínas específicas de peso molecular variable. Las 

funciones principales son regular los lípidos en el plasma y el transporte de las Lp, 

actuando como ligandos de receptores membranales y como cofactores de 

enzimas del metabolismo intravascular de los lípidos. (Tabla 1) 

Todas las lipoproteínas son sintetizadas por el hígado, los intestinos y a partir de 

cambios metabólicos de algunas precursoras. En la circulación las lipoproteínas 

son muy dinámicas,  transportan los lípidos absorbidos de la dieta o sintetizados 

por el organismo hasta los órganos o tejidos que los requieren para finalmente ser 

catabolizadas por el hígado, riñón o tejidos periféricos por la vía endocítica 

mediada por receptor.(1)  
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Figura 1 Estructura general de las lipoproteínas. 
(2)

 

Se observa el contenido de triacilgliceroles y colesterol esterificado en el núcleo hidrófobo, 

y la superficie de fosfolípidos, colesterol libre y apolipoproteínas.  
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Tabla 1 Características de las apolipoproteínas.(3, 4)
 

Apo Masa molecular 

(Da) 

Localización  Función 

A-I 29,016 HDL, Qm Activador de LCAT, estimula el 

flujo del colesterol. 

A-II 17,414 HDL Inhibidor de LH y de la LCAT. 

A-IV 44,465 HDL, Qm Activador de LCAT, modulador de 

LPL y estimula el flujo de 

colesterol. 

A-V 39,000 HDL, VLDL Estimula la captación de lípidos 

por el hígado y la unión de 

proteoglicanos a la LPL. 

B-100 512,723 VLDL, LDL Ligando para receptor de LDL. 

B-48 240,800 Qm Proteína estructural de los Qm. 

C-I 6,630 HDL, VLDL, 

Qm 

Activador de LCAT, inhibe la 

captación hepática de Tg. 

C-II 8,900 HDL, VLDL, 

Qm 

Activador de LPL, inhibición de la 

captación hepática de Lp-apo 

B100. 

C-III 0,1,2 8,800 HDL, VLDL, 

Qm 

Inhibidor de la LPL. 

E 2,3,4 34,145 VLDL, HDL Ligando de receptor de LDL y de 

residuos de Qm, estimula el eflujo 

de colesterol. 

 

 

 

Apo: Apolipoproteína, Da: Daltons, Qm: Quilomicrones, VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad, LDL: 

Lipoproteínas de baja densidad, HDL: Lipoproteínas de alta densidad, LCAT: Lecitina colesterol 

acilotransferasa, LPL: Lipoproteína lipasa, LH: Lipasa Hepática, Tg: Triacilgliceroles, LP: Lipoproteína.  
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1.1 Clasificación de las lipoproteínas 

 

Las lipoproteínas se han definido por sus características físicas y químicas, 

particularmente su densidad de flotación,  su desplazamiento electroforético en 

geles de agarosa y su tamaño, estas características se han utilizado para su 

clasificación (Tabla 2). 

La clasificación en quilomicrones (Qm), lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL: del inglés very low density lipoproteins), de densidad intermedia (IDL: del 

inglés Intermediate density lipoproteins), de baja densidad (LDL: del inglés, low 

density lipoproteins) y de alta densidad (HDL: del inglés high density), está basada 

en su contenido de lípidos y proteínas, que determinan las densidades de estas 

clases de lipoproteínas (Tabla 3). 

 

 

 

Tabla 2 Clasificación fisicoquímica de las lipoproteínas. 

 Qm VLDL IDL LDL HDL 

Densidad (g/ml). <0.94 0.94- 1.006 1.006-1.019 1.006- 1.069 1.063- 1.21 

Movilidad 

electroforética.  

Origen.  Pre-beta. Pre-beta 

Beta. 

Beta. Alfa. 

Tamaño (nm). >70 30- 70 20- 30 18- 30 5- 12 

 

 

 

 

 

Qm: Quilomicrones, VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad, LDL: Lipoproteínas de baja densidad, HDL: 

Lipoproteínas de alta densidad. 
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Tabla 3 Composición química de las lipoproteínas. 

Lipoproteínas δ  flotación 

(g/ml) 

Proteínas 

(%) 

Pps  

(%) 

Tg (%) Cl (%) CE (%) 

 

Qm 

 

<0.94 

 

1 – 2 

 

3 – 6 

 

90 – 95 

 

1 – 3 

 

2 – 4 

 

VLDL 

 

0.95 - 1.006 

 

6 – 10 

 

15 – 20 

 

46 – 65 

 

4 – 8 

 

5 

 

IDL 

 

1.006 - 1.09 

 

20 

 

30 

 

35 

 

35 

 

35 

 

 LDL 

 

1.019–1.063 

 

18 – 22 

 

18 – 24 

 

4 – 8 

 

6 – 8 

 

45 – 50 

 

 HDL 

 

1.063-1.210 

 

45 – 55 

 

26 – 32 

 

2 – 7 

 

3 – 5 

 

15 – 20 

 

 

  

2. Lipoproteínas de alta densidad (HDL)  

 

Las lipoproteínas de alta densidad son las más pequeñas y de mayor densidad de 

flotación en comparación con las otras lipoproteínas. El hígado y el intestino son 

los encargados de sintetizar y ensamblar las HDL, o bien pueden provenir de 

transformaciones metabólicas de otras lipoproteínas. 

Las HDL pueden ser clasificadas en subplobaciones de acuerdo a sus 

características fisicoquímicas. Por su contenido de apolipoproteínas pueden 

clasificarse en LpA-I (las que contienen sólo Apo A-I), LpA-I:LpA-II (las que 

contienen tanto Apo A-I como Apo A-II). Por su movilidad electroforética en 

combinación con su tamaño se dividen en α-HDL y preβ-HDL. Por resonancia 

magnética nuclear se pueden clasificar en HDL pequeñas, medianas y grandes.(5)  

Qm: Quilomicrones, VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad, LDL: Lipoproteínas de baja densidad, 

HDL: Lipoproteínas de alta densidad, δ  flotación: densidad de flotación, Pps: Fosfolípidos, Tg: 

triacilgliceroles, Cl: Colesterol libre, CE: Colesterol esterificado. 
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La clasificación que manejaremos en este trabajo está determinada por su 

densidad de flotación donde pueden separarse en dos subplobaciones las HDL2 y 

las HDL3(3) así como por su tamaño, que pueden dividirse en 5 subplobaciones, 

las HDL2b, HDL2a, HDL3a, HDL3b y HDL3c. (6)   

 

 

Tabla 4 Características de las HDL. 

 HDL 2b 

 

 

 

HDL 2a 

 

HDL 3a HDL 3b HDL 3c 

Diámetro (nm) 13.59-10.58 10.58-9.94 9.94-8.98 8.98-8.45 8.45-7.94 

Densidad (g/ml) 1.063 1.107 1.123 1.155 1.210 

% Pt 35 40 45 55 65 

Pps (mol/mol HDL) 130 140 120 45 25 

Cl (mol/mol HDL) 70 40 25 15 10 

CE (mol/mol HDL) 180 160 140 70 40 

Tg (mol/mol HDL) 30 20 15 10 5 

 

 

2.1 Las HDL y el riesgo cardiovascular. 

 

Es bien conocida la relación negativa que existe entre la concentración plasmática 

de C-HDL y el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular (ECV).(7-10) En un 

estudio prospectivo se observó que existe una relación inversa con el riesgo de 

padecer enfermedad isquémica coronaria, más fuerte con el colesterol de las 

HDL2 que con las  HDL3.(11)  Sin embargo, también hay estudios que demuestran 

que no existe relación alguna.(12, 13) Las controversias que existen alrededor de 

%Pt: Porcentaje de proteínas totales, Pps: fosfolípidos, Cl: Colesterol libre, CE: colesterol esterificado, Tg: 

triacilgliceroles. 
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este tema pueden deberse a que se ha considerado al C-HDL como un indicador 

de la funcionalidad de las HDL; esta consideración es correcta cuando se trata de 

HDL con estructura normal. Sin embargo, la estructura de las HDL no es normal 

en pacientes con síndrome metabólico, diabetes mellitus y con enfermedad 

cardiovascular (14-16) y por lo tanto el colesterol de HDL no es un reflejo ni de la 

cantidad de partículas ni de la funcionalidad de las mismas.(2) 

En diversos estudios se ha observado que existe una mejor correlación entre el 

riesgo de desarrollar EAC con el número de partículas de HDL  que con el C-

HDL.(17, 18) Además, algunas investigaciones en sujetos con síndrome metabólico y 

diabetes melllitus tipo 2, sugieren que altos niveles de HDL pequeñas es un factor 

de riesgo para desarrollar EAC,(18-20). Una posible explicación a estas 

observaciones es que las HDL pequeñas se depuran más rápidamente; en 

consecuencia, cuando hay una prevalencia de este tipo de partículas, las HDL se 

eliminan del plasma dando lugar a una hipoalfalipoproteinemia y el consecuente 

riesgo cardiovascular(21).  

Por otro lado Lamarche(22) y Salonen(23) proponen que el efecto cardioprotector de 

los niveles elevados de HDL son atribuidos a la subpoblación de HDL2. En ese 

mismo sentido, Stampfer(23) y Sweetnam(21) encontraron a las HDL3 como el 

predictor más fuerte de enfermedad isquémica. La discrepancia en el papel jugado 

por las subclases de HDL obliga a más investigación en este ámbito. 

 

Además, se ha sugerido que las subclases de HDL poseen diferentes 

características antiaterogénicas, incluyendo sus propiedades antioxidantes,(24-26) 

así como su capacidad de promover el eflujo de colesterol de tejidos periféricos (27-

29). 
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2.2 Actividad antioxidante de las HDL. 

 

Las HDL evitan la oxidación de las LDL, y a través de este mecanismo evitan la 

inflamación, disfunción endotelial y muerte celular inducida por las LDL 

oxidadas.(30) La principal proteína asociada físicamente a las HDL que tiene como 

función prevenir la oxidación de lípidos o la degradación de hidroperóxidos es la 

Paraoxonasa 1 (PON1). 

La PON1 es una enzima dependiente de calcio con actividad de esterasa y 

lactonasa, que fue descrita por A. Mazur en 1946. (31) Está físicamente asociada a 

las HDL por su dominio hidrofóbico N-terminal, dependiente de la tensión 

superficial de la lipoproteína. 

El primer informe acerca de la capacidad antioxidante de la PON1 fue en 1991 

donde Mackness y colaboradores(32) sugirieron que la enzima podría ser capaz de 

impedir o limitar la oxidación de las LDL, lo cual fue de gran importancia clínica 

dada la relación entre la oxidación de las LDL y la aterosclerosis, ya que sólo las 

LDL oxidadas se unen a receptores de los macrófagos y son tomadas, para formar 

las células espumosas. 

El papel ateroprotectector de PON1 está relacionado con su capacidad de 

transformar los lipoperóxidos de las LDL, generados en el espacio subendotelial 

durante la formación de la placa aterosclerótica, en los lipohidróxidos 

correspondientes, que son biológicamente inocuos.(33, 34)  

Algunos estudios han demostrado que las HDL son el aceptor fisiológico 

predominante de la PON1, sin embargo la eficiencia de este aceptor depende del 

tamaño y composición del mismo(24).  Estos resultados son consistentes con el 

hecho de que las partículas HDL pequeñas son las que transportan una mayor 

cantidad de PON1 por lipoproteína en comparación de las HDL grandes(24, 26). Por 

lo tanto, la distribución de tamaños de HDL en principio debe determinar la 
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cantidad de PON1 circulante; sin embargo se sabe poco al respecto, en particular 

lo que ocurre con la cantidad de PON1 durante el posprandio.  

 

 

2.3 Transporte reverso de colesterol (TRC) 

 

El transporte reverso de colesterol es el proceso fisiológico por el cual el colesterol 

de los tejidos periféricos es trasportado mediante las HDL hacia el hígado para su 

excreción, lo cual supone de 6 a 9 mg/kg de peso/día.(35) Este proceso es esencial 

para la homeostasis del colesterol, además es un mecanismo clave para evitar la 

acumulación de este lípido en los macrófagos de la íntima arterial (células 

espumosas). 

El TRC comienza con la secreción de Apo A-I al sistema vascular. Enseguida la 

Apo A-I se asocia con fosfolípidos para formar las HDL nacientes o HDL pre-β con 

estructura discoidal (Figura 2). 

El siguiente paso es el transporte de colesterol y fosfolípidos de las células 

periféricas a las HDL pre-β, a través del transportador de membrana ABC-A1 (del 

inglés ATP-binding cassette A1), dependiente de ATP. La salida de colesterol 

mediada por ABC-A1 es crítica para el macrófago, ya que depende especialmente 

de este transportador, para deshacerse del exceso de colesterol. 

Posteriormente el colesterol de estas partículas es esterificado por la enzima 

plasmática LCAT (lecitin-colesterol acil transferasa) (Tabla 5).  El colesterol 

esterificado pierde su propiedad antipática y se introduce al núcleo de la HDL 

produciendo una partícula menos densa y de mayor tamaño conocida como HDL2.  

El colesterol esterificado puede ser eliminado mediante 2 vías principalmente. Una 

de ellas consiste en internalizar la HDL a las células hepáticas a través del 

receptor SR-BI y eliminar el lípido de la lipoproteína, dando origen una partícula 
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más pequeña del tipo HDL3. La otra vía consiste en intercambiar el colesterol 

esterificado de las HDL2 con triacilgliceroles de lipoproteínas ricas en Apo B, como 

las VLDL e IDL. Este mecanismo está mediado por la proteína de transferencia de 

ésteres de colesterol (CETP) (Tabla 5).  Esta última se considera una ruta de 

eliminación proaterogénica, pues favorece la formación de LDL ricas en 

colesterol.(36)  Asimismo, existe un intercambio aparentemente pasivo de Apo C´s 

y Apo E de las HDL con los quilomicrones y VLDL. 

El último paso del TRC es la hidrólisis de los triacilgliceroles de las HDL2, 

mediante la lipasa hepática (LH), que en asociación con la proteína de 

transferencia de fosfolípidos (PLTP) remodelan los remanentes de HDL en 

partículas pre-β y HDL3, ambas con la capacidad de iniciar el ciclo.(37) 
(Figura 2) 
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Tabla 5 Enzimas, proteínas de transporte y de membrana que intervienen en el 

TRC(38, 39) 

Nombre Función Origen 

LCAT Cataliza la transferencia de acido graso proveniente 

de la lecitina o fosfatidilcolina, al colesterol libre 

presente en las HDL y LDL. Contribuye a la 

maduración de HDL.  

Hepático. 

LH Hidroliza los Tg y Pps de HDL, IDL y LDL. Es cofactor 

del SR-BI para una captación selectiva, así como la 

generación de Apo A-I libre de lípidos. 

Hepático. 

LPL Hidroliza los Tg de VLDL y Qm utilizando C-II como 

cofactor. Favorece la generación de precursores de 

HDL. 

Tejido adiposo y 

muscular, pared 

endotelial, 

pulmón. 

CETP Intercambia colesterol esterificado por Tg entre las 

HDL2 y lipoproteínas que contienen Apo B. 

Tejido adiposo, 

hepático intestino 

delgado. 

PLPT Transferencia de Pps entre lipoproteínas ricas en Tg y 

HDL. Remodelación de las HDL. 

Hígado y 

endotelio. 

SR-BI Receptor par alas HDL para intercambiar colesterol 

entre los hepatocitos y las células. 

Hepatocitos, 

macrófagos.  

ABC-AI Modula el eflujo de colesterol y Pps. Favorece la 

maduración de HDL. 

Hígado, 

macrófagos, 

intestino. 

 

 

 

 

 

 

LCAT; Lecitina colesterol acilotransferasa, LH; lipasa hepática, LPL, lipoproteína lipasa, CETP; 

proteína de transporte de colesterol esterificado, PLPT; proteína de gtransporte de fosfolípidos, 

SR-BI; receptor scavenger clase B tipo I, ABC-AI; transportador de membrana dependiente de 

ATP clase A tipo I, HDL; lipoproteína de alta densidad, LDL; lipoproteína de baja densidad, IDL; 

lipoproteína de desnidad intermedia, VLDL; lipoproteínas de muy baja densidad, Qm; quilomicrón 

Tg; triacilgliceroles, Pps; fosfolípidos.   
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Figura 2 Muestra las enzimas y receptores asociados al transporte Reverso de 

colesterol.   

ABC-A1: Transportador de membrana dependiente de ATP clase A tipo 1, LCAT: Lecitina 

colesterol acilo-transferasa, CETP: Proteína de transferencia de colesterol esterificado, 

PLTP: Proteína de transferencia de lípidos, LH: Lipasa hepática, SR-BI: Receptor 

scavenger BI, Apo-B/Er: Receptor para lipoproteínas que contienen Apo B/E. Tg: 

Triacilgliceroles, CE: Colesterol esterificado. CL: colesterol libre. Lp-B: Lipoproteínas que 

contienen Apo B (VLDL,IDL, Qm).(29) 
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3. Los triacilgliceroles postprandiales como biomarcadores de riesgo 

cardiovascular. 

 

Durante décadas se han buscado nuevos biomarcadores de riesgo cardiovascular 

en todo el mundo.(40)  Un factor clave eran los niveles séricos de triacilgliceroles en 

ayuno.(41) Sin embargo el papel de estos en la promoción de enfermedades 

cardiovasculares ha sido debatido por más de 60 años desde que se relacionaron 

por primera vez.(42) 

El primer trabajo que considera la aterogénesis puede ocurrir a través de un 

periodo postprandial, fue escrito 1979 por Zilversmit.(43) Sin embargo no fue hasta 

unos años más tarde que se consideró la concentración plasmática de 

triacilgliceroles en estado postprandial, como un mejor predictor de incidentes 

cardiovasculares, que los triacilgliceroles en ayuno.(44, 45)  

La alteración en el metabolismo de las lipoproteínas, se verá reflejada en su 

estructura y función. En la hipertrigliceridemia, existe producción de Qm que son 

substrato de la CETP, provocando un enriquecimiento con triacilgliceroles de las 

LDL y HDL (Figura 3). Estudios experimentales sugieren que las HDL con un alto 

contenido de triacilgliceroles pueden ser disfuncionales,(46, 47). Asimismo, las LDL 

pequeñas y densas (consecuencia de la hidrólisis de Tg por la LH), pueden ser 

más susceptibles a modificaciones oxidantes(48, 49) y el aumento de estas 

partículas puede influir en el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares.(50) 

Varios estudios sugieren que niveles elevados de triacilgliceroles postprandiales 

pueden incluso ser un mejor predictor de eventos coronarios que los niveles en 

ayuno(45, 51-53). Esto es particularmente significativo dado que en las sociedades 

modernas, el estado postprandial en el humano es más duradero que el estado de 

ayuno.  

Los lípidos de los alimentos después de ser absorbidos se ensamblan en 

quilomicrones en el retículo endoplásmico del enterocito; estas lipoproteínas están 



15 
 

caracterizadas por contener más del 90% de su masa seca como triacilgliceroles, 

una copia de Apo B48, y Apo A-I(54).  Los quilomicrones son exportados por el 

aparato de Golgi a través de la membrana basolateral y transportados por la linfa, 

en donde adquieren Apo C-II  y Apo E, hasta alcanzar el torrente sanguíneo. En la 

circulación, estas partículas son transformadas en remanentes de quilomicrones 

debido a la acción lipolítica de la lipasa lipoproteíca (activado por la presencia de 

apolipoproteína C-II). La mayoría de los ácidos grasos producidos por este 

proceso son oxidados o almacenados en el tejido adiposo, el músculo y el hígado. 

Los remanentes de quilomicrones son ricos en ésteres de colesterol y contienen 

sólo Apo B48 y Apo E. Los hepatocitos son las células que depuran los 

remanentes de quilomicrones, principalmente por receptores de LDL (Apo E es el 

ligando) y proteoglicanos en el espacio de Disse (lipasa lipoproteica, lipasa 

hepática y Apo E son los ligandos). Otros receptores que parecen estar 

involucrados en este proceso incluyen al “scavenger receptor class B type I” (SR-

BI) y el “LDL-receptor- related protein-1” (LRP-1)(55). Se ha propuesto que los 

quilomicrones podrían participar en el desarrollo del ateroma como se menciona a 

continuación.  

En primer lugar, la asociación de los quilomicrones con la aterosclerosis puede ser 

explicada por la presencia de un número aumentado de remanentes de 

quilomicrón y de VLDL en estado postprandial: el contenido de colesterol en 

dichas partículas contribuiría a generar el ateroma. Por otra parte, el estudio de 

Bansal et al. arriba mencionado(44), reportó una asociación entre los niveles de 

triacilgliceroles postprandiales y el riesgo para eventos cardiovasculares en un 

subgrupo de mujeres del universo de 26,509 incluidas(44). A diferencia de los 

triacilgliceroles en ayuno, encontraron que sólo los niveles de triacilgliceroles 

postprandiales mantuvieron una asociación independiente con eventos 

cardiovasculares en modelos ajustados por múltiples factores de riesgo cardiaco. 

Asimismo, el Copenhagen City Heart Study concluyó que los niveles de 

triacilgliceroles postprandiales elevados se asocian con un riesgo elevado de 

infarto agudo de miocardio, enfermedad isquémica del corazón y muerte en ambos 

géneros(45). Finalmente, Lindman et al.(53) mostraron que la  hipertrigliceridemia 
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postprandial se asocia con riesgo para muerte cardiovascular en ambos géneros, 

aunque la asociación se atenuó cuando se ajustaron por otros factores de riesgo 

cardiovascular(53).  

Durante la lipemia postprandial existen cambios en el número y composición de 

las lipoproteínas circulantes, así como efectos inflamatorios. Éstos incluyen 

incremento de la expresión de genes pro-inflamatorios en las células endoteliales 

y activación del sistema del complemento. Con respecto a los cambios en 

lipoproteínas, principalmente, existe un incremento en el número de remanentes 

de lipoproteínas, VLDL, ácidos grasos libres y partículas de LDL pequeñas y 

densas.   

Si un individuo tiene una predisposición para producir partículas remanentes (de 

quilomicrones y de VLDL) o LDL pequeñas y densas (por ejemplo, síndrome 

metabólico, hiperlipidemia familiar combinada), o tiene resistencia a la insulina, el 

aclaramiento de estas lipoproteínas estará retrasado (56). En estas condiciones, el 

endotelio sufrirá una exposición prolongada a dichas lipoproteínas que pueden 

penetrar al espacio subendotelial, resultado en la formación de células espumosas 

y aterosclerosis. Por ese motivo, se postula que el incremento postprandial de 

triacilgliceroles puede representar un factor de riesgo cardiovascular.  

Otra explicación a la relación entre la hipertrigliceridemia postprandial y el riesgo 

de EAC, es el efecto potencial que tienen los quilomicrones sobre la estructura y 

función antiaterosclerosa de las HDL. En este contexto, se ha propuesto que las 5 

subclases de HDL tienen funciones anti-aterogénicas diferentes (2). Por lo tanto, si 

la estructura de las HDL se altera durante el postprandio, la función anti-

aterosclerosa será igualmente afectada. En efecto, es posible que la magnitud de 

la trigliceridemia postprandial a partir de una cierta concentración pueda afectar la 

estructura de las HDL como lo han sugerido estudios preliminares de nuestro 

laboratorio. De esta manera se generarían HDL disfuncionales a partir de ciertos 

niveles de triacilgliceroles postprandiales. No obstante, se conoce poco acerca de 

la relación entre la magnitud de la trigliceridemia postprandial, con la estructura y 

función de las HDL. 
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Por último, existe una variabilidad intra-individual muy importante en la medición 

de triacilgliceroles, especialmente en niveles postprandiales. Además, no existe un 

método estándar para determinar la trigliceridemia postprandial. Por ese motivo, 

se ha considerado como una variable inestable y a pesar de su potencial utilidad, 

la trigliceridemia postprandial no se utiliza actualmente en la evaluación de riesgo 

cardiovascular. 

 

Figura 3 Consecuencias metabólicas de la hipertrigliceridemia.(40) 

VLDL: Lipoproteínas de muy baja densidad, LDL: Lipoproteínas de baja densidad, HDL: 

Lipoproteínas de alta densidad, TG: triacilgliceroles, CE: colesterol esterificado, FFA: 

ácidos grasos libres, CETP: Proteína de transporte de colesterol esterificado, HTGL: 

Lipasa hepática de triacilgliceroles, DGAT: Diacilglicerol acilo transferasa. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

Según el INEGI hasta el 2010 la principal causa de muerte en México eran las 

enfermedades del corazón, dentro de las principales se encuentra la 

aterosclerosis, la hipercolesterolemia, la hipetrigliceridemia, la 

hipoalfalipoproteinemia e hiperlipidemia mixta, siendo el padecimiento más 

frecuente en México la hpoalfalipoproteinemia.  

Estudios realizados anteriormente se enfocaron a medir las concentraciones de C-

HDL y C-VLDL, para determinar si existe riesgo de eventos cardiovasculares, pues 

ya es conocida la relación negativa entre estos. Sin embargo, estudios más 

recientes han sugerido determinar la composición lipídica de las subclases de 

HDL, pues se considera que proporciona mejor información de su funcionalidad y 

por lo tanto de su relación con las enfermedades cardiovasculares. Además, se ha 

sugeridodesde hace tiempo que realizar la caracterización lipídica en estado 

postprandial permite establecer: La  relación entre la composición lipídica de las 

subclases de HDL y las enfermedades cardiovasculares; y 2) el papel que juega 

en el proceso aterogénico el hecho de que la mayor parte del día los humanos se 

encuentran en estado postprandial.(5) 

Por lo tanto en el presente trabajo realizamos una caracterización de la 

composición lipídica de las subclases de las HDL, en estado postprandial, 

tomando únicamente sujetos sanos. Las observaciones que se realicen permitirán 

conocer si existe una variación en la composición lipídica  y la funcionalidad 

antioxidante de las HDL, causada únicamente por el estado postprandial y no por 

antecedentes familiares u otros factores que pudieran predisponer una variación 

intrínseca de las subclases de HDL.   
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HIPÓTESIS  

 

El aumento en la concentración de triacilgliceroles del plasma inherente a un 

estado postprandial, estará relacionado con cambios en la composición lipídica y 

distribución de tamaños de las HDL, afectando el potencial antioxidante de estas 

lipoproteínas. 

OBJETIVOS  

 

Caracterizar las subclases de HDL de sujetos sanos después de ingerir un 

alimento con alto contenido en triacilgliceroles. 

Objetivos particulares 

 Diseñar un alimento de alto contenido graso, que sea agradable a los 

participantes y que permita observar un incremento en los lípidos 

plasmáticos. 

 Determinar la concentración de colesterol de las subclases de HDL durante 

el estado postprandial después de la ingesta de una comida con alto 

contenido de triacilgliceroles 

 Determinar la concentración de triacilgliceroles de las subclases de HDL 

durante el estado postprandial después de la ingesta de una comida con 

alto contenido de triacilgliceroles 

 Determinar la concentración de fosfolípidos de las subclases de HDL 

durante el estado postprandial después de la ingesta de una comida con 

alto contenido de triacilgliceroles 

 Determinar la actividad de la paraoxonasa en sujetos sanos, después de 

ingerir un alimento de alto contenido lipídico. 

 Establecer si existe una relación estadística entre el aumento de 

triacilgliceroles plasmáticos con la modificación en la estructura de las 

subclases de HDL. 
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MATERIAL Y MÉTODOS  

 

Población de estudio  

 

Se trata de un estudio piloto transversal, prolectivo de intervención. Para este 

trabajo se incluyeron 10 sujetos de sexo masculino que estuvieran dispuestos a 

participar en el protocolo sin remuneración alguna y permaneciendo alrededor de 

6 horas en el laboratorio.  

Criterios de inclusión.  

 

 Firma de consentimiento informado, para participar en el estudio. 

 Género masculino. 

 Edad: 18 a 30 años. 

 IMC< 30  kg/m2 

 Clínicamente sanos 

 Colesterol total < 250 mg/dL 

 Triacilgliceroles < 250 mg/dL 

 Glucosa en ayuno < 100 mg/dL 

 No fumadores 

 Que no realicen regularmente ejercicio aerobio intenso 

 Que no estén bajo tratamiento hipolipemiante con fibratos, niacina, 

estatinas ni ácidos grasos omega-3  

 Sin antecedentes personales de enfermedad cardiovascular, diabetes 

mellitus, cirugías recientes, hipertensión arterial, distiroidismo, o 

enfermedad renal o hepática. 
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Criterios de exclusión 

 

 Intolerancia a la lactosa. 

 Alergia a algún componente del alimento a proporcionar. 

 Sujetos que decidan abandonar el estudio antes de término 

 Sujetos que no puedan ingerir el alimento propuesto 

Siguiendo el PROY-NOM-012 “Que establece los criterios para la ejecución de 

proyectos de investigación para la salud en seres humanos”(57) los individuos 

fueron invitados a participar en el protocolo mediante una carta de consentimiento 

informado, en la cual se especificaba el fundamento, los objetivos y el alcance del 

protocolo. Asimismo se detallaba en tiempo y forma su participación en el mismo 

(anexo 1). Además este protocolo cuenta con la aprobación del comité de ética del 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. 

El número de sujetos incluidos fueron 10 por conveniencia. 

 

Alimento con alto contenido graso. 

 

El alimento consistía en dos partes una liquida y la otra sólida, la primera se 

basaba en una malteada, para la cual se pesaron 100 g del suplemento alimenticio 

que se agregaron a 250 mL de bebida láctea y para facilitar la integración de los 

componentes se añadió agua. La segunda parte estaba formada por dos 

rebanadas de pan con 40 g de margarina y azúcar, la margarina se agregó liquida 

al pan. La preparación del alimento se realizaba el mismo día que se realizaba el 

estudio para ese sujeto de investigación. El contenido total de proteínas, 

carbohidratos y lípidos esta especificado en los resultados. 
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Toma de muestras 

 

Se recolectaron muestras de sangre venosa con sistema vacutainer, en tubos sin 

anticoagulante para la obtención de suero, y en tubos con EDTA (1.8 mg/dL) para 

la obtención de plasma. Las tomas de muestra se realizaron en ayuno de 12 h y 

posteriormente a las 1.0, 2.0, 3.5, 5.0 y 6.0 horas después de ingerir el alimento 

con alto contenido lipídico. Las muestras se centrifugaron a 3500 rpm por 10 min a 

4 °C. Fue separado el suero y el plasma, para ser analizado o bien, fue dividido en 

alícuotas para ser congelado a -20 °C, para un uso posterior. 

 

Análisis de laboratorio. 

 

Se determinó la concentración plasmática de glucosa, colesterol y triacilgliceroles, 

mediante técnicas enzimáticas colorimétricas (reactivo: Randox, Reino unido). Se 

cuantificó el colesterol total, los triacilgliceroles, los fosfolípidos y el colesterol libre 

de HDL, para lo cual se precipitó selectivamente a las lipoproteínas que contienen 

Apo B con una solución de ácido fosfotúngstico/cloruro de magnesio (reactivo 

comercial: Randox, 100 µL/mL de plasma), se tomó el sobrenadante para hacer la 

determinación de dichos lípidos mediante técnicas enzimáticas colorimétricas 

(reactivo comercial: Randox, Reino unido, reactivo para fosfolípidos: Wako 

Chemicals GmbH; Alemania). Para el caso del colesterol libre se omitió la 

colesterol esterasa del reactivo de colesterol (ver anexo 2.)  El colesterol 

esterificado se calculó multiplicando la diferencia del colesterol total menos el libre 

expresados en mg/dL por 1.68(36) 

La actividad de la paraoxonasa fue determinada por el método de Mackness y 

colaboradores.(58) Brementente, 10 µL de la muestra previamente diluida (1/4) se 

agregan a 1ml de solución amortiguadora ARE (Tris 20 mM y CaCl2 0.9 mM, pH 8) 

que contiene fenilacetato (1.27µl/ 10 ml ARE) como substrato. Se midió la 

velocidad de hidrólisis de fenilacetato, mediante la formación de fenol (λ=270 nm), 
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durante 3 min cada 30 s. La actividad se expresa como µmol de fenol 

formado/minuto/mililitro de plasma (anexo 3). 

 

Distribución de tamaños y caracterización de las subclases de HDL. 

 

Se determinó la estructura y diámetro de las subclases de HDL a través de una 

electroforesis no desnaturalizante, con gel de poliacrilamida en un gradiente 3%-

30%. (Anexo 4). Para este procedimiento se utilizó plasma directamente, 

basándonos en un estudio reciente de nuestro laboratorio.(59) Se utilizaron 

marcadores proteínicos de alto peso molecular que contienen las siguientes 

proteínas globulares, tiroglobulina (17 nm), ferritina (12.2 nm) catalasa (10.4 nm) 

lactato deshidrogenasa (8.2 nm) y albúmina (7.1 nm), tomados de kits comerciales 

(GE healthcare, Reino unido), los cuales se utilizan como referencia de diámetro 

para determinar la proporción relativa de los tamaños de las subclases de HDL.  

Las muestras y los marcadores se corrieron en el gel de poliacrilamida (3%-30%) 

a 90 V por 30 min, y posteriormente 22 h a 180 V. Los geles fueron revelados con 

reactivos para colesterol total, colesterol libre y triacilgliceroles usando una mezcla 

enzimática no comercial, desarrollada recientemente en nuestro laboratorio. (60, 61) 

(Anexo 5) Se dejaron 30 min en oscuridad a una temperatura de 30 °C, a 

continuación se retiró el excedente de reactivo y se analizó por densitometría 

óptica. Después los geles fueron desteñidos con una mezcla de metanol: ácido 

acético: agua (5:2:13 en volumen). Finalmente los geles fueron teñidos 

nuevamente con azul de Coomassie (R250 0.1% en metanol 25%, ácido acético 

10% y agua destilada) y analizados por segunda vez en el densitómetro GS-670.  
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Análisis densitométrico de las HDL 

 

El diámetro hidrodinámico de las HDL se obtiene usando como referencia los 

marcadores proteínicos de alto peso molecular que se agregan a los geles de 

electroforesis. 

La proporción relativa de cada una de las subclases de HDL se obtiene integrando 

el área bajo la curva de los intervalos de tamaño analizados por densitometría 

óptica (Molecular Analyst Software Versión 1.1 1994 BioRad). Los intervalos 

considerados por subclase son: 12.36-10.58 nm para HDL 2b, 10.58-9.94 nm para 

HDL 2a, 9.94-8.98 nm para HDL 3a, 8.98- 8.45 nm para HDL 3b y 8.45-7.9 nm 

para HDL 3c(61). La proporción de las subclases esta expresada como el 

porcentaje del área bajo la curva de HDL total. 

 

Análisis estadístico  

 

El análisis de los resultados se realizó utilizando el paquete estadístico Statiscal 

Package for the Social Sciencies (SPSS Inc. Versión 18 para Windows, Chicago 

Illinois).  Los valores de las variables clínicas se expresan como la media ± error 

estándar (EE).  

La comparación entre los diferentes tiempos se realizó con una prueba estadística 

ANOVA y un análisis post hoc tipo DMS (diferencia mínima significativa), 

considerando un valor de P <0.05 como significancia estadística.  

Para conocer el incremento en la concentración de triacilgliceroles en plasma, se 

determinó el área bajo la curva incremental (ABCI) de cada sujeto, la cual se 

calculó de la siguiente manera: primero se restó la concentración en ayuno de 

todos los puntos de la cinética, de tal manera que ya no influía la concentración 

inicial en la diferencia del incremento y posteriormente  a través del método de los 
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trapecios se calculó valor por participante permitió separarlos en dos subgrupos de 

estudio, los que tenían una ABCI mayor a 423 h mg/dL de los que tenían una 

ABCI menor de 423 h mg/dL. 

Las comparaciones entre el grupo ABCI mayor con ABCI menor, se realizó 

utilizando prueba t no pareada con un nivel de significancia <0.05. 
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RESULTADOS  

 

 

Diseño del alimento de alto contenido calórico. 

 

El alimento proporcionado a los participantes fue diseñado en base a un estudio 

previo.(5)El contenido energético fue de 1008 kcal, conteniendo 50 g de lípidos 

totales; se estandarizó la cantidad de lípidos para que no fuera modificado el 

alimento por paciente, ya que Wojczynski y colaboradores administraron 700 Kcal 

por m2 de superficie corporal.   

La preparación del alimento fue reproducible, pues se pesaron las cantidades 

exactas, lo cual nos permitió estandarizar la cantidad de nutrientes (carbohidratos, 

lípidos y proteínas) que consumieron todos los sujetos y además es una referencia 

para cualquier modificación del alimento en futuras investigaciones. 

La Tabla 6 contiene las cantidades por porción de cada componente así como el 

contenido calórico de cada nutriente.  
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Tabla 6 Contenido energético (Kcal) por porción del alimento. 

 Bebida 

láctea: 250 

mL 

Suplemento 

alimenticio: 

100 g 

Pan de 

caja: 2 

rebanadas 

Margarina:  

40 g 

Total  

Proteínas (g) 5.5 16.16 4.0 0 25.7 

Contenido 

calórico de 

proteínas (kcal) 

22.0 

 

64.5 16.0 0 102.5 

Lípidos (g) 7.5 14.3 1.4 26.8 50 

Contenido 

calórico de 

lípidos (kcal) 

67.5 

 

128.0 12.6 

 

241.2 

 

449.3 

Carbohidratos 

(g) 

13.8 62.7 27.8 0 104.3 

Contenido 

calórico de 

carbohidratos 

(Kcal) 

55.5 250.8 111.2 0 417.5 

Colesterol (mg)/ 

% en el alimento 

24 4 0 0 28/ 

0.056% 

Contenido 

calórico total 

(kcal) 

145 483 140 240 1008 

Bebida láctea: Nutrileche, suplemento alimenticio: Ensure, pan de caja: Bimbo, Margarina: Iberia. 

El contenido calórico total y la masa por nutriente de cada componente, se calculó en base a la 

información nutrimental indicada en las etiquetas de los productos. El contenido calórico por 

nutriente fue calculado multiplicando la masa de cada nutriente por las kilocalorías que 

proporcionan cada uno de ellos, según la bibliografía.
(62)
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Características antropométricas y clínicas de los participantes  

  

Se incluyeron 10 sujetos sanos que voluntariamente aceptaron participar en el 

protocolo, la información general de sus hábitos, como fumar, hacer ejercicio 

aerobio o consumir algún medicamento; así como la información de sus 

antecedentes familiares y personales, tales como Diabetes mellitus, hipertensión 

arterial, distiroidismo o enfermedad renal, fueron obtenidos de un cuestionario 

adjunto a la carta de consentimiento informado. Las características 

antropométricas de los participantes se muestran en la tabla 7.  

Se realizó una toma de muestra sanguínea antes del consumo del alimento. Las 

concentraciones medias basales de los lípidos y la glucosa se muestran en la 

tabla 8.  La media de C-HDL es menor a la recomendada (>40 mg/dL), puesto que 

la mitad de los sujetos de estudio presentaron valores menores. 

 

Tabla 7 Características antropométricas de los participantes. 

 Participantes (N=10) 

Edad (años) 22.60± 1.07 

Peso (kg) 70.00± 3.39 

Talla  (m) 1.76± 0.03 

IMC (kg/m2) 22.64± 0.85 

 

 

 

 

 

  

Media ± EE. IMC: Índice de masa corporal. 
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Tabla 8 Perfil bioquímico de los participantes 

 Total  (N=10) 

Triacilgliceroles  (mg/dL) 86.26± 16.25 

Colesterol  (mg/dL) 146.77± 10.26 

Glucosa (mg/dL) 78.45± 2.33 

C-HDL (mg/dL) 38.38± 4.08 

Pps- HDL (mg/dL) 87.91± 3.19 

Tg-HDL (mg/dL) 15.01± 1.79 

C-LDL* (mg/dL) 91.14± 9.27 

 

 

 

 

 

 

Cinética de triacilgliceroles y colesterol plasmaticos 

 

Se comenzó a medir el tiempo de la cinética al momento de terminar el alimento. 

Las tomas de muestra sanguínea se realizaron 1.0, 2.0, 3.5, 5.0 y 6.0 horas 

después. La concentración máxima de triacilgliceroles fue distinta por participante 

entre las 2.0 3.5 y 5.0 horas posteriores al consumo del alimento, la concentración 

media máxima (165.4 mg/dL) fue a las 5 h, al finalizar la cinética no se alcanza la 

concentración basal. Las concentraciones de colesterol no cambiaron con 

respecto al tiempo. 

 

Media ± EE. C-HDL: colesterol de lipoproteínas de alta densidad, Pps-HDL: 

fosfolípidos de lipoproteínas de alta densidad, Tg-HDL: triacilgliceroles de 

lipoproteínas de alta densidad, C-LDL: colesterol de lipoproteínas de baja 

densidad. * Calculo mediante fórmula de Friedwald. 
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Figura 4 Cinética de concentraciones plasmáticas. 
Muestra las concentraciones de triacilgliceroles     y colesterol     con respecto al tiempo. 
Media ± EE, p<0.05 * vs basal, ANOVA con prueba post hoc. 
. 
 
 

 

 

Caracterización de las subclases de HDL en estado postprandial 

 

Se determinó la composición lipídica de las subclases de HDL en respuesta al 

alimento de alto contenido de triacilgliceroles. La figura 5 muestra la concentración 

media de Colesterol total Ct por subclases con respecto al tiempo, como se puede 

observar no hay variaciones en la concentración de este lípido en las subclases de 

HDL, como tampoco hubo diferencia en la concentración de Colesterol plasmático. 

La figura 6 muestra la cinética de triacilgliceroles por subclases, cuyas 

concentraciones son oscilatorias, teniendo 2 picos de concentración a las 2.0 y 5.0 

horas de la cinética, con un aumento del 50% y 47% de la concentración basal de 
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las subclases grandes la 2b y 2a respectivamente, así mismo las subclases HDL3 

presentan un aumento en la concentración de los triacilgliceroles de 39%, 29% y 

38%, en la 3a, 3b y 3c respectivamente. Ninguno de estos cambios es 

estadísticamente significativo, puesto que hay variabilidad en los resultados. Al 

término de la cinética no se alcanzan las concentraciones basales. 

La caracterización de las subclases por fosfolípidos, se muestra en la figura 7, se 

observa que no hay cambio en la concentración a través del tiempo. 
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Figura 5 Cinética de Colesterol total (Ct) en subpoblaciones de HDL. 

A, muestra la cinética de la concentración media de colesterol total de HDL 2b     y HDL 2a     B, muestra la cinética 

de la concentración media de colesterol total de las subpoblaciones pequeñas, HDL 3a     , HDL 3b     , HDL 3c     . 

Media ± EE, ANOVA con prueba post hosc, p<0.05.                                                              
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Figura 6 Cinética de Triacilgiceroles (Tg) en subpoblaciones de HDL. 

A, muestra la cinética de la concentración media de triacilgliceroles de HDL 2b     HDL 3a   . B, muestra la cinética 

de la concentración media de triacilgliceroles de las lipoproteínas pequeñas, HDL 3a     HDL 3b      HDL 3c     .  

Media ± EE, ANOVA con prueba post hoc, p<0.05 
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Figura 7 Cinética de Fosfolípidos (Pps) en subpoblaciones de HDL. 

A, muestra la cinética de la concentración media de fosfolípidos de HDL 2b     HDL 3a     . B, 

muestra la cinética de la concentración media de fosfolípidos de las lipoproteínas pequeñas, 

HDL3a     HDL 3b    y HDL 3c    .Media ± EE, ANOVA con prueba post hoc, p<0.05    
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Área bajo la curva incremental  

 

Para conocer como era el incremento de la concentración de triacilgliceroles en el 

plasma de cada sujeto, se calculó el área bajo la curva incremental. Cada sujeto 

presentó valores diferentes, mientras unos mostraban valores de ABCI bajos otros 

tenían valores muy altos, por lo tanto se tomó como punto de corte la mediana 

(423 h mg/dL) y se separó en dos subgrupos de 5 sujetos cada uno, el grupo de 

ABCI mayor (> 423 h mg/dL) y ABCI menor (<423 h mg/dL). En la figura 8 se 

muestra que la diferencia de ABCI se debe a que después de las 6 h algunos 

sujetos no regresan a su concentración basal de Tg. 

En la figura 9 se observa que hay diferencias estadísticamente significativas 

(p<0.05), en la composición de Tg de las subclases de HDL (excepto la HDL3c), 

entre el subgrupo ABCI mayor y ABCI menor. A las 0h las subclases HDL2b, 2a, 

3a y 3b presentan diferencias significativas entre estos dos subrgupos (ABCI 

mayor vs ABCI menor), mientras que una hora después únicamente las HDL3a y 

3b tienen diferencias, a las 2 horas postprandiales ninguna subclase presenta 

diferencias, sin embargo a las 3 horas y media  una vez más las HDL 3a y 3b son 

diferentes estadísticamente, a las 5 horas postprandiales únicamente la HDL3b 

presenta diferencias, y por último a las 6 horas posteriores al consumo del 

alimento las subclases de HDL2a, HDL2b y HDL3c son diferentes 

estadísticamente entre los dos subgrupos, ABCI menor vs ABCI mayor.  
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Figura 8 Relación entre el ABCI y la concentración plasmática de Tg por participante.      

A: subgrupo ABCI mayor, muestra la concentración de Tg basal y postprandial de cada 

sujeto. 

B: subgrupo ABCI menor, muestra la concentración de Tg basal y postprandial de cada 

sujeto. 
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Figura 9 Distribución de las subpoblaciones de HDL por triacilgliceroles de sujetos ABCI menor y ABCI mayor. 

A; muestra la composición de Tg al tiempo 0 h, B; muestra la composición de Tg al tiempo 1.0 h, C; muestra la composición de Tg al tiempo 2.0 

h, D; muestra la composición de Tg al tiempo 3.5 h. Media± EE, t-student no pareada *(p<0.05). 

 

 

 

A. Tiempo 0 h. B. Tiempo 1 h. 

C. Tiempo 2 h. D. Tiempo 3.5 h. 
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Figura 9 (cont) Distribución de las subpoblaciones de HDL por triacilgliceroles de sujetos con ABCI menor y ABCI mayor. 

E; muestra la composición de tg al tiempo 5.0 h, F; muestra la composición de tg al tiempo 6.0 h. Media± EE, t-student no pareada *(p<0.05). 

  

 

 

 

 

 

E. Tiempo 5 h. F. Tiempo 6 h. 
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Actividad de paraoxonasa 

 

La actividad de la paraoxonasa se midió en el postprandio, siendo diferente el 

comportamiento para cada individuo, en la figura 10A se muestra que la actividad 

promedio aumenta un 18% inmediatamente después de la ingesta del alimento. 

No se observan cambios estadísticamente significativos a lo largo del periodo 

postprandial evaluado. Sin embargo, cuando dividimos por subgrupos, según el 

área bajo la curva incremental, se observa un comportamiento distinto al final de la 

curva postprandial; mientras el grupo de mayor ABCI presenta una disminución del 

30%, los sujetos con una ABCI menor tuvieron un incremento de la misma 

magnitud en la actividad PON y esta diferencia fue estadísticamente significativa a 

pesar del limitado número de sujetos en los subgrupos (figura 10B).  
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Figura 10 Cinética de la actividad de PON1.  

A: muestra la actividad de PON1de todos los sujetos. B: muestra la actividad de PON1 por 

subgrupo de ABCI. Media ± EE, ANOVA con prueba post hoc, p<0.05 
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DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

 

En el presente estudio piloto se puso de manifiesto que la magnitud de 

trigiceridemia postprandial determina ciertos cambios de la estructura y 

concentración plasmática de lípidos de las subclases de HDL. Nuestro método de 

análisis es de reciente descripción(59) y usa plasma sin tratamiento de 

ultracentrifugación previo. Este procedimiento representa una gran ventaja en el 

tiempo de procesamiento de la muestra por una parte, y por otra parte en la 

recuperación completa y reproducible de las subclases de HDL.(59) 

Por otra parte, el alimento que se diseñó tenía como objetivo principal, aumentar la 

concentración de triacilgliceroles plasmáticos en sujetos sanos. Los sujetos 

normotrigliceridémicos tienden a hacer picos postprandiales muy discretos,(45, 63) 

en nuestro grupo de sujetos de investigación las concentraciones basales de Tg 

plasmáticos no eran mayores a 200 mg/dL por lo que se optó administrar un 

alimento que contuviera una alta proporción de triacilgliceroles pero poco 

colesterol para evitar posibles factores confusores en la intervención, de tal 

manera que la margarina fue la opción para este fin. El siguiente punto a resolver 

fue el tiempo que estarían los participantes sin consumir ningún alimento, por lo 

que se ofreció un suplemento alimenticio que aportaría nutrientes a los 

participantes y permitiría hacer reproducible el alimento. El pan de caja, el azúcar 

y la leche sólo fueron complemento para mejorar la palatabilidad de alimento 

prueba.   

Los participantes del estudio fueron únicamente varones, dado que las mujeres 

presentan una relación entre la concentración de lípidos y de hormonas (64, 65) lo 

cual no era conveniente para los resultados. 

Las características antropométricas y bioquímicas de los participantes fueron 

homogéneas, con excepción de la concentración plasmática de triacilgliceroles y 

colesterol, en los que sí hubo variabilidad entre los sujetos. El hecho de que las 

áreas bajo la curva incrementales nos permitieran segregar en dos subgrupos a 
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nuestros sujetos, sugiere que las variaciones en la concentración de lípidos, 

principalmente los triacilgliceroles, se deben únicamente a variaciones intrínsecas 

a cada individuo en cuanto al metabolismo de lipoproteínas.  

La concentración media de triacilgliceroles con respecto al tiempo forma una curva 

con valores máximos entre las 3 y 5 horas posteriores al consumo del alimento 

prueba. En este sentido, Borge y col., estudiaron un grupo de individuos dentro de 

los cuales habían un subgrupo que presentaba concentraciones basales de 

triacilgliceroles fuera y dentro de los valores de referencia y cuya concentración 

máxima se presentaba a las 4 h.(45) En el presente estudio, únicamente se 

evaluaron sujetos sanos, cuyas concentraciones de triacilgliceroles, y Colesterol 

se encontraban dentro de los valores de referencia. El aumento en la 

concentración de triacilgliceroles en ese estudio fue estadísticamente significativo 

(p<0.05) a las 2 3.5 y 5 h respecto a la concentración basal; la concentración a las 

6 h fue estadísticamente diferente a la concentración basal, lo que implica que el 

nivel de triacilgliceroles postprandiales requiere de más de 6 h para normalizarse, 

en sujetos normotrigliceridémicos. La lipemia postprandial es una respuesta 

fisiológica que ocurre desde las 2 hasta y puede llegar a las 12 horas posteriores 

al consumo de un alimento(5). Sin embargo, estudios de lipemia postprandial de 

más de 6 horas no son útiles desde el punto de vista práctico para la evaluación 

del riesgo cardiovascular. El presente estudio piloto pone de manifiesto que el 

análisis de la lipemia postprandial en 6h puede aportar información importante 

referente a la relación entre la trigliceridemia postprandial y la composición lipídica 

de las subclases de HDL, a pesar de que no se alcance el retorno de la 

concentración de Tg a los niveles basales. 

La curva de concentración de Colesterol no presenta variaciones significativas; por 

una parte, el alimento diseñado contenía una proporción pequeña de colesterol 

(0.056%) del contenido calórico total del alimento prueba. Por otra parte, los 

cambios postprandiales de colesterol son habitualmente muy discretos en 

cualquier paciente(66). Así, el colesterol no fue un factor de confusión en nuestro 

estudio. 
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Aunque trabajos anteriores ya han tratado el tema de la lipemia postprandial(2, 5, 44, 

45, 53), en nuestro laboratorio decidimos trabajar con las subpoblaciones de las  

lipoproteínas de alta densidad, ya que la relación de cada subclase de HDL en la 

promoción o protección de las enfermedades cardiovasculares no ha sido bien 

identificada. Wojczynski y col. realizaron un estudio de lipemia postprandial, en el 

que utilizaron RMN para identificar el número de lipoproteínas (HDL, LDL, VLDL y 

Qm) posteriores al consumo de un alimento prueba, encontrando como resultado 

un menor número de LDL y VLDL pequeñas y medianas, un incremento de las 

partículas VLDL grandes y Qm, sin embargo en las partículas de HDL los cambios 

fueron mínimos(5). El objetivo de nuestro estudio fue caracterizar las subclases de 

HDL, en cuanto a su contenido de lípidos, puesto que algunos estudios sugieren 

que las HDL ricas en triacilgliceroles pierden sus propiedades antiaterogénicas(67). 

En nuestro trabajo, las HDL grandes parecen tener valores variables a lo largo del 

posprandio, sin embargo la variación es muy pequeña y la desviación de los datos 

es grande. Las HDL 3a, 3b y 3c, igualmente mantienen valores variables sin ser 

estadísticamente representativos. Estos resultados sugieren un rearreglo 

dináminico de las subclases de HDL a lo largo del posprandio. Estos cambios 

transitorios de estructura durante el posprandio podrían afectar las funciones de 

eflujo de colesterol, mejoramiento de la función endotelial y antiinflamatorias de las 

HDL. Más estudios específicamente diseñados son necesarios para demostrar 

tales afectaciones potenciales.  

Al caracterizar las subclases de HDL se determinó la concentración de Colesterol 

total y fosfolipidos con respecto al tiempo; el Ct de las HDL 2b y HDL2a parece 

tener un comportamiento oscilatorio con respecto al tiempo, sin embargo,  las 

aparentes diferencias no fueron estadísticamente significativas. Este estudio no 

tiene potencia para este tipo de comparciones, hecho que explica probablemente 

la falta de significado en los cambios posprnadiales de colesterol y fosfolípidos. 

Además, es importante enfatizar que no esperabamos cambios importantes en el 

contenido de colesterol de la lipoproteínas puesto que el alimento que ingirieron 

los participantes contenía solamente 28 mg  de colesterol.  
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Esperabamos una disminución en el colesterol de algunas subclases de HDL con 

respecto al tiempo de posprandio debido al intercambio .de Ct por Tg de las VLDL 

y los quilomicrones a través de la CETP (40); sin embargo, en nuestros resultados 

no se observa una relación entre la concentración de estos dos lípidos en las 

subclases de HDL. A pesar de que el Ct de la HDL2b disminuye a las 3.5 h, este 

resultado no es significativo pero sugiere que deben realizarse más estudios con 

un número de participantes que permita alcanzar la significancia estadística en 

este parámetro en específico. 

El área bajo la curva fue una estrategia matemática que nos permitió analizar 

cómo era el incremento de la concentración plasmática de Tg con respecto al 

tiempo. Cuando se observó que había diferencias estadísticamente significativas 

entre los individuos clasificados por área incremental, se decidió analizar un poco 

más a detalle. De los 10 sujetos de investigación, 5 de ellos presentaban valores 

de ABCI menores a 400 hmg/dL y los otros 5 sujetos valores mayores, por lo tanto 

se dividió nuestro grupo de estudio en dos subgrupos. Primeramente se identificó 

la razón por la que el ABCI era diferente; el ABCI es menor se debe a que la 

concentración plasmática de Tg en ayuno y a las 6 horas posteriores al consumo 

del alimento, son muy similares en los 5 sujetos, lo que sólo demuestra que al 

finalizar la cinética de Tg los sujetos llegan a sus niveles basales. En cambio los 

sujetos con ABCI mayor a 400 hmg/dL, presentan diferentes concentraciones de 

Tg a las 6 horas con respecto a las concentraciones en ayuno, este resultado es 

coherente dado que el aumento en el ABCI se debe a que al terminar la cinética 

los sujetos no alcanzan sus niveles basales. Es conocido que los sujetos con 

mayores valores basales de triacilgliceroles generan picos mayores de 

trigliceridemia postprandial(44, 66).  Sin embargo, nuestro estudio demuestra que los 

valores basales de Tg no están en relación con el comportamiento postprandial de 

los mismos, en sujetos normotrigliceridémicos (5, 45, 66, 68). El diferente 

comportamiento postprandial en sujetos con concentraciones de triacilgliceroles < 

150m g/dL, da soporte adicional a la idea de que determinar los valores de Tg en 

estado postprandial pude contribuir a evaluar mejor el riesgo de EAC(44) que 
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apoyan la idea de determinar los Tg en posprandio(44, 45, 53, 66) en comparación con 

la simple determinación en ayuno.  

Cuando analizamos los subgrupos y la composición de las subclases de HDL, se 

encontraron diferencias importantes. Las HDL3 son las que presentaron 

diferencias significativas en practicamente todos los tiempos (excepto 2.0h); estos 

cambios estructurales sugieren alteraciones en la capacidad antiaterogénica de 

estas lipoproteínas (21, 69) que deben ser exploradas en estudios posteriores.  

Es importante enfatizar que el subgrupo ABCI menor es el que presenta los 

valores más altos de Tg de las subclases de HDL. Como se mencionó 

previamente, algunos estudios sugieren que las HDL ricas en Tg son 

disfuncionales(46, 47). Esta aparente paradoja puede tener respuesta en el 

metabolismo de triacilgliceroles por parte de las HDL; a este respecto se conoce 

poco; es posible que las HDL tengan un papel mucho más improtante de lo que se 

pensando en cuanto al manejo de los triacilgliceroles. Si las HDL promueven el 

transporte reverso de triacilgliceroles o participan de otra manera más activa en el 

metabolismo intravascular de estos lípidos, es una nueva pregunta de 

investigación que surge de manera indirecta del presente estudio y amerita ser 

analizada.  

Cuando se diseñó este estudio se planeó medir la actividad de alguna de las 

enzimas involucradas con las HDL, de las cuales consideramos más importante a 

la PON1, debido a la poca información que existe alrededor de su función 

cardioprotectora y su actividad en estado postprandial. A cada sujeto de estudio se 

le realizó una toma de muestra de suero y plasma, la única determinación que se 

realizó en suero fue la actividad de paraoxonasa debido a que es un enzima 

Calcio dependiente(32, 70). La actividad media de PON1 no presentó variaciones 

significativas con respecto al tiempo. Sin embargo, cuando agrupamos los sujetos 

de acuerdo a su ABCI, observamos que existe diferencia estadísticamente 

significativa entre estos grupos pero únicamente a las 6 horas postprandiales. Se 

considera que la actividad de la PON1 está relacionada directamente con la 

antiaterogénesis(24) y que por lo tanto  entre mayor sea la actividad de PON1 
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mayor es el efecto protector y antioxidante. De esta manera, los sujetos con mayor 

ABCI tenderían a ser transitoriamente más vulnerables al daño oxidativo por 

disminución de la actividad PON1 al final del periodo postprandial. Aunque los 

resultados no pueden ser concluyentes por el número de sujetos en cada grupo, 

esta observación abre una nueva perspectiva de estudio para el futuro.  

En resumen, la composición lipídica de las subclases de HDL no presenta 

cambios estadísticamente significativos en estado postprandial. Sin embargo, al 

separar en dos subgrupos, de acuerdo al área bajo la curva incremental a 

nuestros sujetos de estudio, de acuerdo al incremento de triacilgliceroles 

plasmáticos que presentaron la cual sí presenta cambios desde la primera hora 

después de la ingesta, sugiriendo que el ABCI de los Tg plasmáticos en un estado 

postprandial puede ser un indicador de riesgo cardiovascular. Sin embargo, el 

presente estudio cuenta con una limitante principal que es el número de sujetos 

participantes. A pesar de que el presente estudio piloto estableció diversas 

perspectivas de investigación que serán motivo de estudios en nuestro grupo de 

investigación. 
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CONCLUSIONES 

 

Los sujetos normotrigliceridémicos presentan variaciones muy discretas de los 

lípidos y de la estructura de las HDL y actividad paraoxonasa durante el estado 

postprandial de 6h. Sin embargo, en función del área bajo la curva incremental de 

triacilgliceroles se presentan diferencias estructurales de las HDL y de actividad 

PON1 en estado postprandial.  

Las observaciones de este estudio piloto son la base de investigaciones sobre la 

estructura y función de las HDL a realizar en el futuro. 
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Anexo 1 

Instituto Nacional de card iología " Ignacio Chávez" 

Hipertrigliceridemia posprandial y caracterización de subpoblaciones de HDl 

ConsentiIuie nto infol'luado pro'a pal'ticipar en l)l'oyecto d e 
investigac ión . 

Protocolo: TRIGlICERIOEMIA POSPRANOIAl y CARACTERIZACiÓN DE SUBPOBlACIONES DE HDl 

Investigadores: Osear Armando P~rez Méndez 

Nancy Rodríguez Martínez 

Sede : Instituto Nacional de cardiología Hlgnacio Chávez" ubicado en ca lle Juan Badiano 1 sección 16; cp. 14080 

Tlalpan, México D.F. 

Nombre del paciente, _______________________________ _ 

Esto siendo invitado a participar en un estudio de investigación. Es necesario que lea, comprendo los siguientes 
apartados y pregunte si tiene alguna duda; de tal manero que pueda tomar una decisión acerca de su 

colaboración. 

La trigliceridemia posprandial , es un término utilizado para caracterizar los niveles de triglicé ridos en el 

organ ismo después de consumir un alimento, pr incipalmente alto en ¡rasa. 

En últimas fechas se ha sugerido que, la cant idad de grasa y el t iempo que se encuentra en sangre después de 

consumir un alimento, está relacionado con el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, por lo tanto es 

necesario real izar estudios en humanos sanos que nos permitan encontrar dicha relación. 

A usted se le está invitado a participar en un estudio de investigación que tiene por objetivos buscar las 

variaciones en la composic ión de HDL (partículas involucradas en el transporte y metabolismo de las grasas, que 

usted adquiere después de comer) y los niveles de t r iglicéridos, posteriores al consumo de alimentos ricos en 

grasa. 

Su contribución permitirá, que en un futuro y por el conocimiento generado otros pacientes puedan 

beneficiarse; además se le proporcionaran los correspond ientes estudios de gabinete (perfil de lípidos y 

ecocardiograma). Cabe mencionar que por su part icipación en este estudio usted no recibirá remuneración 

alguna. 

En caso de que decida colaborar con este protocolo se le rea lizarán una serie de preguntas relacionadas con sus 

hábitos alimenticios, sus actividades físicas y algunos antecedentes médicos de usted y su fam ilia. Se necesita rá 

de su presencia en el instit uto un solo día durante 6 horas, en las cuales se le rea lizará un ecocard iograma para 

conocer el estado de su corazón; posteriormente se le real izará una t oma de muestra sanguínea y se le dará a 

consumir una malteada y un pan con mantequil la. El paso siguiente será tomarle muestras de sangre a las 1.0, 

2.0, 3.5, 5.0 V 6.0 horas posteriores al consumo de dicho al imento. las tomas de muestra pueden causarle 

molest ia. moretón y dolor, sin llegar a presentar ningún riesgo para su sa lud . 
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Instituto Nacion,,1 de cUd"'lo¡í. "11i" lcio Chivez" 

Hipertri¡lícerídemia posprlndial y clrlCteriació" de ,ubpobl¡ciones de HDL 

• Su declsió" de participar en este protocolo es mer,mente volunt,n •. siénuse con l. libertid de 
rech.zar el ofreclm~nto . 

• Si yl h. decidido plrticip.ar en el est udio, puede también retir.rse en el momento que lo de,ee. 
informando de su s¡lidil. que ,eri ,e,petad". 

• No nece,itar. hacer I llIún ¡lstO durante el e.tudio, ni cambiar.u al ime"tlció" o habito •. 

• L¡ In form.ción obte"ld. dUrlnte este estudio ser' mintenld. con estrlct. confldenclalid.d. 

Si considerl que ha qued. do todo entendido. que no hay dudas ni pre¡untas. puede si usted quiere, firmlr e,ti 

"rta de consentimiento informado que form. p"rte de este estudio. 

DlrU de conocimiento Informado 

he leKlo y comprendido l. ",---,-----------------
inform.ción .nterior y mi. pre¡unt., han ,ido conte,t.d .... t i>flctorilmente. He .ido informado y entiendo 

que lo, dato, obtenido, en el e,tudio pueden ,er difundido, co" fi ne, cientificos. ConveniO en participar en 

este estudio de investl¡ICión. Recibi ré una copi. firmad. V fech,d, de esta form. de consentimiento. 

f irma del p. rtlclpante fecha 

He expl lCl do ,,1 S. (. ). ______________ 'I ' natur.le:¡ v los propósitos de l. Investlllación; le he 

expHCldo "erel de los r~'RO$ Y beneficio. que imp li" su p' rticiplCiÓn. He conte. tldo , las prelluntl$ en 1I 

medida de lo po.ible V he pre¡unlado .i tiene I I¡¡unl duda. Acepto que he leído V conozco 11 normltividld 

corre,pond iente P'" realizar inve.li¡.ción con ,ere. hum.no. V me apellO a e ll •. 

Un. vez concluida 11 se.ión de prellunl .. V re'pue'la',.e procedió I firmar el pre,ente documento . 

f echa 
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Anexo 2 

 

Determinación de colesterol libre de HDL en microplaca. 

Fundamento: 

Muestra: Suero o plasma fresco. 

Soluciones  

 Reactivo A. 

4-amino fenol…………………………………0.088 g 

Fenol.………………………………………….0.04 g 

Colato………………………………………….0.126 g 

Tritón…………………………………………..100 µl 

Buffer PBS 100mM (pH=7.4)………………..c.b.p 10 mL 

 

 Reactivo de color (uso al momento). 

Reactivo A.……………………………………1 ml 

Solución isotónica…………………………….c.b.p. 10 mL 

Colesterol peroxidasa (0.25 µU/mL)………..15 µl 

Colesterol oxidasa (0.05 µU/mL)…………….30 µL 

 

Procedimiento  

 Realizar una curva patrón  
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Anexo 3 

 

Determinación de la actividad de Paraoxonasa 

Fundamento  

Reacción de hidrolisis del fenilacetato. Imagen tomada de Draganov y La Du.(71) 

Reacción de hidrolisis del fenilacetato. Imagen tomada de Draganov y La Du.(71) 

 

Reacción de hidrolisis del fenilacetato. Imagen tomada de Draganov y La Du.(71) 

 

Muestra: Suero fresco o congelado. 

Soluciones  

 Buffer ARE 

Tris 20 mM…………………………………………0.315g 

CaCl2 0.9 mM……………………………………...0.010 g 

H2O…………………………………………………c.b.p. 100ml 

 

 Sustrato ARE 

Buffer ARE………………………………………….10 ml 

Fenilacetato…………………………………………1.27µl 

 

 Procedimiento 
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 Preparar 30 min antes el sustrato ARE, colocar en oscuridad y en frio. 

 Diluir la muestra 1/4 con buffer ARE y mantener en frio. 

 Colocar en una celda de cuarzo 10 µl de la muestra diluida y 1ml de 

sustrato ARE, mezclar. 

 Colocar en el espectrofotómetro a una longitud de onda de 270 nm. Ajustar 

como blanco. 

  Esperar 1 min. 

 Correr la cinética. Medir la absorbencia cada 30 s durante 3 min.  

 Calcular la actividad de paraoxonasa con la siguiente fórmula:  
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Anexo 4 

 

Electroforesis en gel de poliacrilamida en condiciones nativas 

Fundamento: 

Tanto las HDL como los marcadores de alto peso molecular, se desplazan a 

través del gel por sus propiedades de tamaño, siendo las partículas más pequeñas 

las que se desplazan más (acrilamida al 30%) y las partículas pequeñas se 

quedan en la menor concentración de acrilamida. 

Muestra: Plasma fresco o congelado. 

Soluciones  

 Solución buffer de muestra. 

Sacarosa 50%  

Azul de bromofenol al 0.05%…………………………………c.b.p. 20 mL 

 

 Solución A 

Tris 0.09 M,   

Ácido bórico 0.08M,   

EDTA 3mM   (TBE 1X) pH 8.35 

 

 Solución B  

Acrilamida………………………………………………………….48 g  

Bisaclilamida……………………………………………………….1.28g 

H2O………………………………………………………………….c.b.p. 100mL 

 

 Solución C 

Persulfato de amonio 10% 
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 Solución de acrilamida 3% (5 mL) 

Solución A………………………………………………………….500 μL 

Solución B…………………………………………………………..300 μL 

H2O destilada……………………………………………………….4.2 mL  

Glicerol………………………………………………………………0   

Temed………………………………………………………………..4 μL 

Solución C…………………………………………………………...20 μL 

 

 Solución de acrilamida 30 % ( 5 mL) 

Solución A………………………………………………………….500 μL 

Solución B…………………………………………………………..3 mL 

H2O destilada……………………………………………………….750 μL 

Glicerol………………………………………………………………750 μL 

Temed………………………………………………………………..4 μL 

Solución C…………………………………………………………...20 μL 

 

 

Procedimiento. 

 Las soluciones de acrilamida al 3% y 30% se colocan por separado en los 

compartimentos de la cámara generadora de gradiente y se mezclan lenta y 

progresivamente con agitación constante mientras se va vertiendo entre las 

placas para formar el gel en presencia de los catalizadores (Temed y 

persulfato de amonio, solución C).  

 Una vez polimerizado el gel, éste se precorre 15 min a 60 V para 

estabilizarlo.  

 Depositar 7µL de plasma con 3 L de amortiguador de muestra dejando un 

carril entre cada muestra. 

 Depositar un marcador de alto peso molecular en uno de los carriles del gel. 
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 La separación electroforética se realizó primero durante 30 min a 90 V para 

permitir la entrada de las muestras al gel. Al término de este periodo, la 

separación se continuó durante 22 h a 180 V. Al final del tiempo de 

migración, el gel se desmolda y se tiñe según el método seleccionado. 
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Anexo 5 

 

Tinción para la determinación de la distribución de lípidos de las subclases 

de HDL en fase semisólida (sobre el gel de poliacrilamida) 

 Preparación de reactivo para Colesterol Total y Colesterol libre. 

Reactivo Concentración 

 Colesterol total Colesterol libre 

Solución Salina Isotónica (0.9%) 7456 µL 7474 µL 

Buffer PBS 10X (100mM) pH=7.4 1000 µL 1000 µL 

Solución Stock (Colato de Sodio 

3mM/Tritón de sodio 0.1% ) 

500 µL 500 µL 

Carboximetilcelulosa 120 mg 120mg 

Peroxidasa   (0.25 µU/mL) 12 µL 12 µL 

Colesterol Esterasa  (0.075 µU/mL) 10 µL  

Colesterol Oxidasa (0.05 µU/mL) 13 µL 13 µL 

Mezclar hasta homogenizar sin dejar grumos (Añadir aprox. 15 min. Antes 

de aplicar la mezcla en el gel) 

Azul de Tetrazolium (MTT) 0.04 mM 400 µL 400 µL 

Fenazin metasulfato  (FMS) 0.04 mM 600 µL 600 µL 

 

 

 Preparación del reactivo para Triacilgliceroles y Fosfolípidos 

Reactivo Concentración 

 Triacilgliceroles Fosfolípidos 

Solución Salina Isotónica (0.9%) 5500 µL 5500 µL 

Buffer PBS 10X (100mM) pH=7.4 1000 µL 1000 µL 
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Carboximetilcelulosa 120 mg 120 mg 

Lipasa (37.5 µU/mL)  

Reactivo 

Comercial 

2500 µL 

 

 

 

 

 

Glicerol Cinasa  (0.1µU/mL) 

Glicerol -3-fosfato oxidasa  (0.4 

µU/mL) 

Peroxidasa  (0.13 µU/mL) 

ATP  (0.25 µmol/L) 

Fosfolipasa D ( 0.12 µU/Ml)   

Reactivo 

Comercial 

2500 µL 

Colina Oxidasa  (62 µU/mL) 

Peroxidasa   (1.1 µU/mL) 

Aminopiridina (0.24 mmol/mL)  

N-etil-N-DAOS (0.77 mmol/mL)  

Mezclar hasta homogenizar sin dejar grumos (Añadir aprox. 15 min. 

Antes de aplicar la mezcla en el gel) 

Azul de Tetrazolium (MTT) 0.04 mM  400 µL 400 µL 

Fenazin metasulfato (FMS) 0.04 mM 600 µL 600 µL 

 

 Colocar reactivo sobre gel, Incubar durante 30- 40 min a 36 °C    

 

 

 

 

 

 

 

 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	Marco Teórico
	Justificación
	Hipótesis   Objetivos
	Material y Métodos 
	Resultados
	Discusión de Resultados
	Conclusiones
	Bibliografía
	Anexos

