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Formación  

del quimo
Secreción de  Bilis y

Enzimas  Pancreáticas

Formación  

de Micelas

Absorción  

de Lípidos

Absorción  de 

Sales  Biliares

Regreso de Sales  Biliares 

al Hígado por

C. enterohepática

Excreción de  

Sales  Biliares 

en  las heces

AGL y 2-MG se captan eficientemente.

Solo se absorbe el 50% del Colesterol

Los AGL de menos de 12 C son  

activados y se unen a FABP

Lípidos: absorción intestinal y síntesis hepática

SÍNTESIS HEPÁTICA



Colesterol
libre

Colesterol
esterificado

Fosfolípidos Ácidos grasos
libres

50 – 150 g de  

lípidos al día

Triglicéridos

Lípidos ingeridos en la dieta



Triglicéridos

• Formados por tres ácidos grasos esterificados unidos a una molécula de glicerol. Insolubles en

el agua.

• Absorbidos de la dieta ingerida o ensamblados en hígado.

• Son transportados por las lipoproteínas:

 a los músculos, donde sus ácidos grasos son usados como fuente energética

 al tejido adiposo: en los adipocitos son reensamblados y almacenados para su uso

posterior.



Colesterol

• Componente crítico en la estructura y función de lasmembranas.

• Responsable de la fluidezaambos lados de la membrana.

• Gobierna la formación de microdominios, que permiten unión de proteínas plasmáticas
cuyasfunciones celulares son críticas:transducción de señales, receptores y ligandos...

• Sustrato para la biosíntesis de salesbiliares, hormonasesteroides, eicosanoides, vitaminas.

• Moléculas de colesterol oxidadas son ligandos para receptores nucleares hormonales,
regulando el metabolismo lipídico.

• Numerosascélulas del cuerpo sintetizan colesterol (escasos requerimientos dietéticos).



Colesterol

• El estado físico del colesterol está determinado por la esterificación o nodel  
grupo hidroxilo.

• El colesterol de la membrana tiene su grupo hidroxilo no esterificado.  El colesterol 
esterificado es muy insoluble, por ello circula en el core de las lipoproteínas.

• El hígado es el principal órgano para degradar colesterol.

• El colesterol “periférico”es transportado al hígado por las lipoproteínas
plasmáticas (HDL):  transporte reverso del colesterol.
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Lipoproteínas: estructura básica

• Complejos macromoleculares

constituídos por distintos lípidos

y diversas proteínas unidos por

enlaces covalentes.

• Función: transporte de los lípidos

desde sus órganos de síntesis

hasta los sitios de utilización
Núcleo  

Hidrofóbico

Genest, J., & Libby, P. (2015). Lipoprotein Disorders and Cardiovascular Disease.  In D.L. Mann, D.P. Zipes, P. Libby, R.O. Bonow, & E. Braunwald (Eds.), Braunwald’s Heart Disease – A 

Textbook of Cardiovascular Medicine 10th Edition (pp. 980-1000). Philadelphia, PA: Elsevier Saunders.



 Quilomicrones

 Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL)

 Lipoproteínas de densidad intermedia (IDL)

 Lipoproteínas de baja densidad (LDL)

 Lipoproteínas de alta densidad (HDL)

(A mayor densidad menor contenido  en lípidos)

– Quilomicrones – transporte de
lípidos de la dieta.

– VLDL, IDL, LDL – transporte de
lípidos de origen hepático a los
tejidos.

– HDL – transporte de lípidos de
tejidos a hígado para su eleminación
(transporte reverso)

Clasificación de las lipoproteínas



2. En base a la movilidad electroforética

Clasificación de las lipoproteínas

1. VLDL (Very Low Density Lipoprotein)

2. LDL (Low Density Lipoprotein)

3. HDL (High Density Lipoprotein)

1. Quilomicrones → En el origen

2. Betalipoproteína → LDL

3. Prebetaliporproteína → VLDL

4. Alfalipoproteína → HDL

Ultracentrifugación  

40.000 r.p.m , 24h,20ºC

1. En base a las diferencias de densidad



Lipoprotein Classes
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Genest, J., & Libby, P. (2015). Lipoprotein Disorders and Cardiovascular Disease.  In D.L. Mann, D.P. Zipes, P. Libby, R.O. Bonow, & E. Braunwald (Eds.), Braunwald’s Heart Disease – A 

Textbook of Cardiovascular Medicine 10th Edition (pp. 980-1000). Philadelphia, PA: Elsevier Saunders.



Composición de lípidos de las lipoproteínas

Genest, J., & Libby, P. (2015). Lipoprotein Disorders and Cardiovascular Disease.  In D.L. Mann, D.P. Zipes, P. Libby, R.O. Bonow, & E. Braunwald (Eds.), Braunwald’s Heart Disease – A 

Textbook of Cardiovascular Medicine 10th Edition (pp. 980-1000). Philadelphia, PA: Elsevier Saunders..



2. Actúan como cofactores de las enzimas del metabolismo de las lipoproteínas.

3. Son reconocidas por receptores.

4. Actúan como intercambiadores de lípidos entre las lipoproteínas.

Apo B48 Apo B100 Apo A

Apo C2
Apo A1

Apo B100 Apo E3

Apo D CETP

Apoproteínas: funciones 

1. Participan en el Mantenimiento de la Estructura de la Lipoproteína.



Particle Classification

Genest, J., & Libby, P. (2015). Lipoprotein Disorders and Cardiovascular Disease.  In D.L. Mann, D.P. Zipes, P. Libby, R.O. Bonow, & E. Braunwald (Eds.), Braunwald’s Heart Disease – A 

Textbook of Cardiovascular Medicine 10th Edition (pp. 980-1000). Philadelphia, PA: Elsevier Saunders..

Least dense

Apo B Particles

(non-HDL)

Most dense

Apo A 

Particles



Lipoproteína QM VLDL LDL HDL

Electroforesis Origen Pre-beta Beta Alfa

Principal Apo Apo B48 Apo B100 Apo B100 Apo A

Vida Media ~ 1Hora 2 – 4 Horas 2 – 3 Días ~ 5Días

Principal Lípido TG exógenos TG endógenos Colesterol Colesterol y  

Fosfolípidos

Degradación Endotelio,  Hígado Endotelio,  Hígado Interior Celular Hígado

Proteína 2%

Lípidos 98%

Quilomicrón VLDL
Proteina 10%

Lipidos 90%

Proteina 24%

Lipidos 76%

LDL
Proteina 55%

Lipidos 45%

HDL

Lipoproteínas: resumen

Genest, J., & Libby, P. (2015). Lipoprotein Disorders and Cardiovascular Disease.  In D.L. Mann, D.P. Zipes, P. Libby, R.O. Bonow, & E. Braunwald (Eds.), Braunwald’s Heart Disease – A 

Textbook of Cardiovascular Medicine 10th Edition (pp. 980-1000). Philadelphia, PA: Elsevier Saunders..



Enzimas principales

1. Lipoprotein Lipasa (LPL)

 Sintetizada en células parenquimatosas.

 Adherida al endotelio de los capilares del tejido adiposo, 
músculo estriado, corazón.

 Se activa por la ApoC-II (Qm y VLDL).

 Cuando se activa hidroliza los TG en AG y glicerol.

2. Lipasa Hepática (LH)

 En endotelio de los capilares hepáticos. Su cofactor es la 
ApoA-II. 

 Hidroliza los TG de Qm que llegan al hígado.

 Hidroliza TG de VLDL, IDL yLDL.

 Convierte HDL2 a HDL3.



3. Lecithin Chol Acyl Transferase (LCAT)
 Se produce fundamentalmente en el hígado.

 Se une a las HDL en presencia de Apo A-I y C-II. 

 Fundamental en transporte reverso: esterifica colesterol libre.

 Convierte a las HDL en maduras para ser eliminadas por el 
hígado.

4. Cholesterol Ester Transfer Protein (CETP)
 Se sintetiza principalmente en el hígado y circula en el plasma 

unida a las HDL.

 Transfiere ésteres de colesterol de las HDL a las VLDL y LDL, 
intercambiándolos por triglicéridos.

 Remodela las HDL transfiriendo colesterol desde las HDL pequeñas 
a las HDL grandes (función antiaterogénica). 

Enzimas principales
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Metabolismo de lipoproteínas

• Vía Exógena/vía del quilomicrón: lípidos ingeridos en la 

dieta.

• Vía Endógena: lípidos de síntesis hepática.

• Metabolismo de la HDL: transferencia de apolipoproteínas

y colesterol esterificado, transporte reverso de colesterol.



Transporte lipídico: metabolismo de las lipoproteínas

Rader, D.J. & Hobbs, H.H. (2015). Disorders of Lipoprotein Metabolism. In D.L. Kasper, A.S. Fauci, S.L. Hauser, D.L. Longo, J.L. Jameson, & J. Loscalzo (Eds.), Harrison’s Principles of Internal 

Medicine 19th Edition (Chapter 421, http://accesspharmacy.mhmedical.com/content.aspx?bookid=1130&Sectionid=79753265. Accessed January 06, 2017). New York, NY: McGraw-Hill.

http://accesspharmacy.mhmedical.com/content.aspx?bookid=1130&Sectionid=79753265
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Lipoprotein

lipasa
LDL

Pared capilar

(superficie endotelial) 

Tejidos

Metabolismo de las VLDL

(vía endógena)

VLDL

B100

CIIE

B100

LDL captada en el  

hígado (receptores LDL).

LDL captada por otros

tejidos (receptores LDL).

LDL libera colesterol y 

TG a tejidos extrahepáticos. 

Tras perder TG la  

LDL contiene elevada

proporción de 

colesterol/EC



Transporte reverso de colesterol

A,C,E

HDL 

discoide

AI-IV

CII
E

HDL2

VLDL

IDL QM

TG

CE

TEJIDO EXTRAHEPÁTICO

Col

libre

AI-IV

CII
E

HDL3
HIGADOSR-B1

CE= cholesterol ester;  FC= free cholesterol;   A-1= apolipoproteinA-1;
ABCA1= ATP-binding cassettte protein-1;
LCAT= Lecithin:cholesterol acyl transeferase;
SR-B1=scavenger receptor class B1
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Metabolismo lipídico y arterioesclerosis: 

trascendencia

Endotelio

Luz del vaso

Monocito rico
en LDL oxidada

Macrófago

Molécules
Adhesión

Citoquinas

Intima

LDL

LDL

LDL Modificada

MCP-1

Células
Espumosas

HDL Inhibe Adhesión Moléculas de Expresión

HDL Inhibe
Oxidación de LDL

HDL promueve eflujo de colesterol

Cockerill GW et al. Arterioscler Thromb Vasc Biol 1995;15:1987-1994.



Lipoproteína (a)

• “LDL-like” que contiene apopoproteína (a).

• 5 regiones ricas en cisteína (kringles,

bisagras), una de ellas homóloga al

plasminógeno: inhibición de fibrinolisis
→ trombosis?

• Niveles predominantemente determinados

genéticamente (también elevados en

nefropatía diabética…).

• La Lp(a) promueve directamente

arterioesclerosis.

Nordestgaard, et al. Eur Heart J 2010;31:2844-2853. 



↑ PCSK9 ↑ colesterol LDL↓ receptor de LDL

PCSK9 ↓ colesterol LDL↑ receptor de LDL
X

Chan JC, Piper DE, Cao Q, et al. Proc Natl Acad Sci U.S A. 2009;106:9820-9825.

PCSK9 avoids LDL-R reciclying



«En medio de la dificultad yace la oportunidad». Albert Einstein

«Cuanto mayor es la dificultad mayor es la gloria». Marco Tulio Cicerón


