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RESUMEN
Los cuerpos lipídicos son organelos dinámicos conservados en los tres dominios de 
la vida, archaea, bacteria y eucarya, que participan en la homeostasis lipídica de las 
células. Desequilibrios en sus mecanismos regulatorios se han asociado a patologías 
como la diabetes tipo 2, la obesidad, las hiperlipidemias y la esteatosis hepática. En 
esta revisión se describe brevemente aspectos estructurales de estos organelos, su 
papel en el desarrollo de varias patologías y sus aplicaciones biotecnológicas.

ABSTRACT
Lipid droplets are dynamic organelles, conserved in the archaea, bacteria and eu-
karya domains, that participate in the lipidic homeostasis of the cells; however, an 
imbalance in its regulatory mechanisms promotes diseases such as type 2 diabetes, 
obesity, hyperlipidemia and hepatic steatosis. This review briefly describes the role of 
lipid droplets in the development of these human pathologies and their applications 
in biotechnology. 
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INTRODUCCIÓN

Los cuerpos lipídicos o gotas lipídicas (LD, por sus 
siglas en inglés) son estructuras de almacenamiento 
de lípidos neutros que inicialmente se consideraron 
como depósitos inertes de estas moléculas. Sin 
embargo, en los últimos años se han clasificado 
como organelos citosólicos debido a su composi-
ción proteínica definida y a las funciones celulares 
específicas en las que participan: el balance del 
metabolismo lipídico y la homeostasis energética 
(1). En mamíferos, las alteraciones en la dinámica 
de los LD se ha relacionado con patologías como la 
diabetes tipo 2, la obesidad y la aterosclerosis. Por 
otro lado, la capacidad de almacenar triacilgliceroles 
(TAG) en los LD es un proceso que se ha conservado 
en organismos como las bacterias, las levaduras, las 
plantas, los invertebrados y los mamíferos. La acu-
mulación de LD en levaduras, algas y bacterias re-
presenta una ventaja biotecnológica, mientras que 
en los humanos podrían ser blancos terapéuticos.

GENERALIDADES DE LOS CUERPOS LIPÍDICOS 

Los LD están formados por un centro hidrofóbico 
de lípidos neutros, principalmente triacilgliceroles 
(TAG) y ésteres de esterol, rodeados por una mo-
nocapa fosfolipídica (Fig. 1). En las levaduras, la 
fosfatidilcolina representa el 60% del contenido de 
los fosfolípidos en la monocapa de los LD, aunque la 
composición de la monocapa puede variar de espe-
cie a especie. En los LD aislados de los fibroblastos, 
la esfingomielina es el fosfolípido más abundante 
(2). En la monocapa fosfolípidica también se pue-
den encontrar numerosas proteínas de la familia 
de las perilipinas, lipasas, proteínas de tráfico de 
membranas y enzimas que participan en la síntesis 
de lípidos (1, 3, 4). Sin embargo, se desconoce el 
mecanismo por el cual las proteínas se asocian a 
los LD y su regulación. 
 Con excepción de algunas células, como los 
adipocitos, se ha observado que la variación en el 
contenido de proteínas de los LD afecta la velocidad 
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de adquisición y degradación de los triacilgliceroles, 
sugiriendo que una célula puede contener diversos 
tipos de LD con funciones especializadas (5). En 
las levaduras, los LD pueden tener un diámetro 
aproximado de 300 a 450 nm durante la fase loga-
rítmica, mientras que en la fase estacionaria pueden 
alcanzar un diámetro de entre 1 µm a 2.5 µm (6, 

7). Asimismo, el diámetro de los LD depende de 
los nutrientes disponibles en el medio de cultivo, 
por ejemplo, cuando la levadura Ustilago maydis 
se somete a inanición por nitrógeno, los LD llegan 
a medir hasta 1.12 ± 0.3 μm de diámetro. En los 
adipocitos se han reportado LD de hasta 100 µm de 
diámetro (Fig. 2). 

Figura 1. 
Estructura de los 
cuerpos lipídicos. 
El núcleo está 
formado por 
triacilgliceroles 
y ésteres de 
esterol en 
levaduras o 
ésteres de 
colesterol en 
mamíferos. Este 
núcleo está 
delimitado por 
una monocapa 
de fosfolípidos. 
(Modificada de 
referencia 21). 
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Figura 2. Cuerpos lipídicos de los adipocitos 3T3-L1. a) Durante la degradación de los lípidos neutros (verde) la 
membrana de los LD recluta a la proteína Rab (rojo). La barra representa una escala de 10 μm. b) Microscopía 
electrónica de adipocitos. Se muestra la complejidad de la interacción de las membranas de otros organelos con 
los LD. Escala de 1 μm. (Modificada de referencia 38).
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BIOGÉNESIS Y REGULACIÓN DE LOS CUERPOS 
LIPÍDICOS 

El retículo endoplasmático (RE) se clasifica en liso 
(REL) y rugoso (RER). Los dos tienen funciones 
vitales para la célula. En el RER se lleva a cabo la 
síntesis de proteínas cuyo destino es el espacio 
extracelular (secreción), la membrana plasmática 
o los lisosomas, entre otros, mientras que el REL 
participa en la síntesis de lípidos: triacilgliceroles, 
glicerofosfolípidos, esteroides, ceramidas y deri-
vados del colesterol. La hipótesis más prevalente 
para explicar la formación de los LD supone que 
los ésteres de lípidos se acumulan en forma glo-
bular entre las dos monocapas de la membrana 
del REL hasta que finalmente se liberan al citosol 
por gemación. Durante el proceso se acarrean 
fragmentos de la membrana del REL, lo cual ex-
plicaría la presencia de proteínas integrales de 
membrana que se encuentran en la superficie de 
los LD (Fig. 3) (8). 
 La estructura de los LD es semejante entre 
especies, así como las enzimas responsables de 
la síntesis y degradación de los lípidos, como la 
monoacilglicerol lipasa, que está conservada en 
bacterias y humanos (9). Sin embargo, las pro-
teínas reguladoras de los LD no están necesaria-
mente conservadas entre las especies. Los lípidos 
neutros presentes en el núcleo de los LD son 
hidrolizados por lipasas intracelulares, procesos 
llamado lipólisis, lo que induce la liberación de áci-
dos grasos y diacilglicerol, que se utilizan para la 
generación de energía y la síntesis de fosfolípidos 
de membrana, respectivamente. La interacción de 
las lipasas en la superficie de los LD con proteínas 
inhibitorias contribuye a modular la velocidad de 
la lipólisis (10). La primera de estas proteínas que 
se identificó en los cuerpos lipídicos de adipocitos 
y células esteroidogénicas fue la perilipina 1 (pe-
rilipina A en levaduras), perteneciente a la familia 
de las perilipinas. Esta proteína se ha encontrado 
en los LD de mamíferos, pero no está presente en 
todos los hongos. En los adipocitos la perilipina se 
regula por fosforilación: la proteína cinasa A (PKA) 
fosforila a la lipasa sensible a hormonas (HSL) y 
a la perilipina en respuesta a la estimulación de 
los receptores b-adrenérgicos por adrenalina y 
básicamente, la perilipina fosforilada permite la 
acción de la HSL sobre los LD; a mayor fosfori-
lación, mayor acceso de la HSL fosforilada a los 
TAG en los LD. Posteriormente entran en acción 
la diacilglicerol lipasa y la monoacilglicerol lipasa 
que completan la hidrólisis  de los TAG en glicerol 
y ácidos grasos (Fig. 4).
 Otras proteínas  relacionadas con la síntesis de 
TAG y la formación de los LD son la 1-acilglicerol-

3-fosfato O-aciltransferasa 2 (AGPAT2) y lipina1 
(LIPIN1). Ambas proteínas se encuentran en la 
superficie de los LD de mamíferos. La AGPAT2 
cataliza la formación del ácido fosfatídico a partir 
del ácido lisofosfatídico y acil-CoA, mientras que 
la lipina 1 remueve el grupo fosfato del ácido fos-
fatídico para formar diacilglicerol, precursor de los 
triacilgliceroles. 
 La seipina (“Berardinelli–Seip congenital 
lipodystrophy 2, BSCL2 gene”) es una proteína 
integral de membrana que regula la diferenciación 
de adipocitos y la formación de LD en mamíferos. 
Además, participa en las uniones entre retículo 
endoplasmático y los LD (11). Esta proteína está 
conservada en humanos y levaduras; Fld1p o Sei1p 
es el homólogo de humanos en levadura (12). 

Lumen
del RE

Citosol

Figura 3. Modelo de la biosíntesis de cuerpos lipídicos. 
Los triacilgliceroles (TG) se acumulan entre las dos 
capas de la membrana del retículo endoplasmático liso. 
Después de alcanzar un tamaño, los LD crecientes son 
escindidos de la membrana del retículo endoplasmático, 
llevando con ellos proteínas del REL. SE- ésteres de 
esterol. (Modificada de  referencia 8). 
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EL TEJIDO ADIPOSO 

El tejido adiposo es un órgano altamente dinámico 
que tiene un papel importante en la regulación del 
equilibrio energético. Existen dos tipos de tejido 
adiposo: a) el pardo, responsable de una mayor 
producción de calor  (termogénesis) en mamíferos 
durante su adaptación a condiciones ambientales 
de baja temperatura, por ejemplo, el oso pardo 
durante la hibernación, la ballena azul y ratones 
y b) el tejido adiposo blanco. Ambos tejidos tie-
nen la característica de acumular lípidos dentro 
de los LD. El tejido adiposo pardo está altamente 
vascularizado e inervado y posee múltiples LD, 
un gran número de mitocondrias -lo que le da su 
coloración-, una alta tasa de oxidación de ácidos 
grasos y de absorción de glucosa.  El contenido 
de múltiples y pequeños LD (20 μm) facilita la 
acción de las lipasas sobre éstos, y permite la 
liberación rápida de los ácidos grasos almacena-
dos y su oxidación a través de la b-oxidación en 
la mitocondria y producción de calor debido a la 
presencia de la proteína desacoplante (UCP) en 
la membrana interna mitocondrial. En contraste, 
la función principal del tejido adiposo blanco, al 
contener un sólo LD (100 μm), es la de almacenar 
energía en forma de triacilgliceroles (13, 14). La 

participación del tejido adiposo blanco en la regu-
lación del metabolismo de lípidos y de la glucosa 
es fundamental y se lleva a cabo a través de la 
liberación de hormonas como la leptina, la resis-
tina y la adiponectina, entre otras. Sin embargo, 
cuando la capacidad de almacenamiento del te-
jido adiposo blanco se sobrepasa (obesidad), los 
ácidos grasos se dirigen a los tejidos periféricos, 
iniciándose la acumulación ectópica de lípidos en 
el músculo esquelético, corazón e hígado. El ex-
ceso de lípidos bioactivos como el diacilglicerol y 
los ácidos grasos libres pueden ser causantes de 
lipotoxicidad al interferir con vías de señalización 
y promover la resistencia a leptina, que a su vez 
está relacionada con la resistencia a insulina en el 
músculo esquelético y tejido hepático (15). 
 El tejido adiposo pardo ha cobrado relevancia a 
partir de la observación de su presencia en adultos. 
Previamente se creía que era exclusivo de los neo-
natos. Las propiedades del tejido adiposo pardo se 
han explorado como alternativa terapéutica para 
combatir el desarrollo de la obesidad y la diabetes 
tipo 2 (16). El enfoque consiste en exponer a los 
adipocitos blancos a bajas temperaturas (4 ºC), 
lo que promueve la aparición de la UCP en las 
mitocondrias de los adipocitos blancos; como se 
mencionó, esta proteína es característica de los adi-

Figura 4. Mecanismo de la lipólisis en cuerpos lipídicos. La proteína cinasa A fosforila a la perilipina 1 y a la lipasa 
sensible a hormona en la superficie del LD. Con la fosforilación de la perilipina 1 se permite el acceso de la lipasa a 
los TAG de los LD y la consecuente degradación de los lípidos neutros del núcleo. HSL, lipasa sensible a hormona; 
PKA, proteínacinasa; P-PLlN1, perilipina; ATGL, lipasa de triacilgliceroles; DG, diacilglicerol; MG, monoacilglicerol; 
MGL, monoacilglicerol lipasa; FA, ácido graso; AQP7, acuaporina 7; FABP, proteína de unión a ácidos grasos; 
Fsp27, proteína específica de grasa; CGl-58, gen comparativo de identificación 58; bAR, receptor adrenérgico de 
mamíferos; AC, adenilato cilasa; Gs, subunidad de la proteína G heterotrimérica que activa a la vía dependiente 
de cAMP activando a la adenilato ciclasa (Modificada de referencia 39). 

LipólisisControl

GlicerolÁc.  Grasos
libres

Control                                                            Lipólisis
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pocitos pardos. Con este tratamiento, el adipocito 
blanco gana un color café claro, surgiendo así un 
tercer tipo de adipocito, nombrado adipocito beige. 
Comparado con los adipocitos blancos, se sabe que 
los adipocitos pardos tienen una mayor expresión 
de proteínas relacionadas con el metabolismo de 
los LD, debido a que son células con un contenido 
numeroso de estos organelos. Al comparar la ex-
presión de proteínas en ratones, se encontró que 
los adipocitos blancos subcutáneos, de la gonada,  
del mesenterio y los adipocitos pardos comparten 
la expresión de los genes Plin4 (Perilipina 4), Cidec  
y Cav1 (Caveolina-1). Sin embargo, la expresión 
de Plin5 (Perilipina5) y Cidea (Cell Death-Inducing 
DFFA-Like Effector A) se encuentra más elevada en 
los adipocitos pardos, por lo que estos se consideran 
marcadores de este tejido. CIDEA es una proteína 
multifuncional relacionada con la apoptosis, la re-
gulación transcripcional y el crecimiento de los LD. 
CIDEC y CIDEA inducen la transferencia de lípidos 
entre los LD y ambas proteínas son responsables 
de la formación de LD grandes en ambos tipos 
de adipocitos. La mayor expresión de Cidea en el 
adipocito pardo sugiere un papel diferente al de 
Cidec en el metabolismo de los LD, el cual participa 
en la fusión de estos organelos (13). 
 

PATOLOGÍAS HUMANAS ASOCIADAS A CUER-
POS LIPÍDICOS 

La acumulación de los LD es un indicador de obesi-
dad, diabetes tipo 2, esteatosis hepática o hígado 
graso, aterosclerosis y desórdenes metabólicos 
como la lipodistrofia congénita generalizada o 
parcial. En el 50% de los casos de lipodistrofia 
en los humanos, la mutación en uno de los alelos 
de la AGPAT2 resulta en una disminución en las 
concentraciones de triacilgliceroles, así como de 
los intermediarios de la síntesis de los lípidos. Es 
importante mencionar que la lipina 1 sólo se ha 
asociado a la lipodistrofia en ratas, no en humanos, 
y que las mutaciones en el gen de la lipina 1 causa 
incrementos en los valores de los ácidos fosfatídico 
y lisofosfatídico en el tejido adiposo. Mutaciones en 
el gen que codifica para la seipina se han asociado 
con la pérdida del tejido adiposo, severa resisten-
cia a la insulina, hipertriacilgliceridemia e hígado 
graso (lipodistrofia hereditaria) (17). Además, 
provocan una acumulación de intermediarios de 
la síntesis de lípidos, específicamente del ácido 
fosfatídico, de ácidos grasos de cadena media y 
larga (C12:0, C14:0, C16:0) y del contenido de 
lípidos neutros, un aumento en la formación de 
agrupaciones de LD y de su fusión, resultando LD 
grandes. También se altera el perfil fosfolipídico 
de las membranas celulares. El incremento de 

lípidos neutros en células con una seipina normal 
se regula a través de la formación de más LD y no 
por la formación de agrupaciones o incremento del 
tamaño de LD (18).
 La caquexia es un síndrome metabólico complejo, 
común en pacientes con cáncer gastrointestinal, 
de pulmón y de próstata. Se caracteriza por una 
lipólisis activa que resulta en una pérdida dramática 
del tejido adiposo, atrofia del músculo esquelético 
y un contenido de glicerol y ácidos grasos elevados 
en la sangre. Debido a que se ha encontrado a la 
triacilglicerol lipasa (pnpla2, también conocida como 
atgl) como la enzima mediadora de la lipólisis en la 
caquexia, y no a la lipasa sensible a hormona (HSL), 
el síndrome se ha relacionado con los cuerpos lipí-
dicos. Es posible que las células tumorales activen 
a la atgl a través de la secreción de mediadores 
lipolíticos como la zinc-a-2 glicoproteína (AZGP1), 
y de mediadores de la respuesta inflamatoria, 
como el factor de necrosis tumoral (TNF-a) o la 
interleucina 1 (19). 
 Los factores genéticos o los mecanismos asocia-
dos a la acumulación excesiva de los triacilgliceroles 
en el tejido adiposo no se han elucidado, pero se 
ha reportado que proteínas como la FSP27/CIDEC 
(“Fat Specific Protein 27 kDa/Cell death-Inducing 
DNA fragmentation factor-like Effector C”) y la 
perilipina1 están asociadas a la formación de un 
solo LD que caracteriza a estas células. La FSP27/
CIDEC podría participar en el desarrollo del síndro-
me metabólico, promoviendo un almacenamiento 
excesivo de triacilgliceroles en los adipocitos (5). 
La perilipina1, localizada en la superficie de los 
cuerpos lipídicos, regularía la lipólisis. La estimu-
lación de la lipolisis se asocia a la activación de la 
perilipina1 que regula el acceso de la lipasa a los 
TAGs de los cuerpos lipídicos (Fig. 4). 
 En la obesidad hay un metabolismo alterado, 
que incrementa el riesgo de padecer diabetes tipo 
2, esteatosis hepática y enfermedad coronaria por 
aterosclerosis. En las arterias, los ésteres de coles-
terol se almacenan principalmente en los cuerpos 
lipídicos de las células espumosas (macrófagos), 
las cuales se caracterizan por la presencia de 
lipoproteínas de baja densidad oxidadas (LDL). 
Cuando estas lipoproteínas son hidrolizadas, li-
beran colesterol, el cual es re-esterificado por la 
acil-CoA colesterol aciltransferasa (ACAT) de los 
macrófagos a éster de colesterol para almacenarlo 
en los cuerpos lipídicos (6, 17, 20). 
 Los LD también son importantes en la infección 
por patógenos. Durante la infección de las células 
por Mycobacterium tuberculosis ocurre la formación 
de un granuloma específico caracterizado por un 
alto contenido de lípidos almacenados dentro de 
los LD y que se incrementan con la progresión de 
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la tuberculosis (21, 22). Asimismo, la virulencia 
de Mycobacterium leprae depende de la energía 
acumulada en los LD en forma de TAG (23). En 
las células infectadas por el virus del dengue la 
cantidad de LD se incrementa y la inhibición far-
macológica de la síntesis de estos LD reduce la 
replicación del virus. En macrófagos de corazón la 
formación de LD se incrementa cuando éstos son 
infectados con Trypanosoma cruzi. Asimismo los 
LD son importantes en la respuesta inmunológica, 
por ejemplo, los LD participan en el control de la 
síntesis y secreción de mediadores inflamatorios 
(8).

LAS LIPOPROTEÍNAS Y LOS CUERPOS LIPÍDI-
COS TIENEN FUNCIONES DIFERENTES 

En el ser humano, los lípidos son transportados 
por el sistema de las lipoproteínas, el cual está 
integrado por: los quilomicrones, las lipoproteínas 
de muy baja densidad (VLDL), las lipoproteínas de 
densidad intermedia (IDL), las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) y las lipoporoteínas de alta densidad 
(HDL), que se diferencian entre ellas por su den-
sidad y  composición de proteínas y lípidos (Tabla 
1). Sin embargo, estructuralmente son similares 
a los LD en el sentido de que están formadas de 

Proteína Localización Tipo celular

Perlipina 4 LD CHO K2, humanos

Perlipina 3 LD Adipocitos humanos

Perlipina 2 CHO K2
Adipocitos humanos

Escualeno epoxidasa LD/RE Levadura

1- acil- sn- glicerol-3-fosfato acil-
transferasa LD Levadura

Transportador de ácidos grasos y 
sintasa de ácidos grasos de cadena 
larga

RE/LD/MP Levadura

Esterol éster hidrolasa LD Levadura

Lanosterol sintasa LD/ RE/ MP Levadura

Perlipina A LD Levadura

Acetil-CoA carboxilasa LD Levadura 

Triacilglicerol lipasa LD Levadura 

Alcohol deshidrogenasa LD Levadura 

Lipoproteínas

ApoAs, ApoCs HDL Humano

ApoB100 LDL Humano

ApoB100, ApoCII y ApoE VLDL Humano

ApoB100, ApoE IDL

ApoAI, ApoB48, ApoCI,II,III, ApoE Quilomicrones

Tabla 1 
PROTEÍNAS IDENTIFICADAS EN AISLADOS DE CUERPOS LIPÍDICOS Y EN LIPOPROTEÍNAS.

RE. Retículo endoplasmático; 
MP. Membrana plasmática; 

LD. Cuerpos lipídicos; 
CHO-K2. “Chinese Hamster Ovary Cell”.
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un núcleo hidrofóbico de lípidos neutros que está 
limitado por una monocapa fosfolipídica, aunque 
se diferencian en función y composición proteínica. 
La función primordial de las lipoproteínas es llevar 
los lípidos a través del organismo y tienen diáme-
tros desde 500 nm en el caso de los quilomicrones 
hasta de 20 nm para los HDL. Además, en su mo-
nocapa se encuentran apoliproteínas específicas 
que se clasifican de acuerdo con el sistema ABC, 
cuya función es la de interactuar con diferentes 
receptores, enzimas o dar estabilidad al complejo 
macromolecular. En conclusión los cuerpos lipídicos 
y las lipoproteínas son estructuras lipídicas similares 
pero con funciones  diferentes. 

LIPASAS 

Además de las lipasas descritas anteriormente 
(lipasa sensible a hormonas, diacilglicerol lipasa y 
monoacilglicerol lipasa), existen otras con funcio-
nes diferentes. Para la digestión de las grasas de 
la dieta, el páncreas secreta una lipasa que actúa 
sobre  las micelas que contienen TAG y ácidos 
biliares (24). 
 Otra lipasa que participa en la digestión de lípidos 
es la lipasa lisosomal o lipasa A, responsable de la 
hidrólisis de los ésteres de colesterol y los TAG de 
las lipoproteínas absorbidas por endocitosis me-
diada por receptores. Mutaciones en el gen LIPA, 
que codifica para la proteína lipasa A, se asocian 

a la enfermedad de Wolman, que se caracteriza 
por la acumulación de lípidos en la mayoría de los 
tejidos. También pueden producir la enfermedad 
por almacenamiento de ésteres de colesterol en 
el hígado, bazo y macrófagos (“CESD, Cholesteryl 
Ester Storage Disease”), por sus siglas en inglés 
(25). La lipasa endotelial se sintetiza en las células 
endoteliales, donde actúa como fosfolipasa A1, 
selectiva por el ácido fosfatídico. Está relacionada 
con la degradación de las HDL y la asimilación del 
colesterol por las células.  La presencia de citosi-
nas inflamatorias, del factor de necrosis tumoral 
(TNF-a) y la interleucina 1b (IL-1b) incrementan la 
producción de la lipasa endotelial. Mientras que al 
suprimir la lipasa endotelial se disminuye la expre-
sión de las citosinas inflamatorias, sugiriendo una 
participación importante en la formación de la placa 
aterosclerótica. La eliminación de la lipasa endotelial 
también influye sobre la composición lipídica de los 
macrófagos THP-1 (26, 27). 

OTRAS APLICACIONES DE LOS CUERPO LIPÍ-
DICOS  

Los LD son importantes en áreas científicas como 
la agricultura, donde existe el interés de encontrar 
una forma de alterar la composición de los ácidos 
grasos con el propósito de aumentar los niveles de 
producción de aceites de granos, y para la genera-
ción de biocombustibles a partir de ácidos grasos 

(%) de ácidos grasos de células cultivadas
en limitación de nitrógeno (24 h)

Levadura C16:0 C18:1 C18:2 Referencias
Debaryomyces etchellsii 18.4±0.1 38.8±0.2 27.3±0.3 30

Cryptococcus sp.SM5S05 22.5-23 56.7-57.5 6.9-7.7 31

Picchia pastoris 12 40 22 32

Saccharomyces cerevisiae 12 40 No reportado 33

Rhodotorula toruloides 
CBS14 21.6 ± 0.2 50.0 ± 0.4 11.0 ± 0.4 34

Rhodotorula gracilis 21.8 56.1 5.1 35

Yarrowia lipolytica

36En  YPD 22.1 52.5 11.5
Medio adicionado con ácido 
oleico 4.1 77.0 6.6

Tabla 2
EL PERFIL LIPÍDICO DE DIFERENTE LEVADURAS.

YPD. “Yeast extract Peptone Dextrose”, por sus siglas en inglés. 
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(calidad de 
ignición: 
mayor es 
mejor)

Punto de 
fusión

(menor es 
mejor)

Estabilidad a 
la oxidación 

(mayor 
estabilidad es 

mejor)

Viscosidad 
cinemática 
(menor es 

mejor)

Calor de 
combustión

Longitud de la 
cadena Larga es mejor Corta es mejor NR Corto es 

mejor
Largo es 
mejor

Grado de 
saturación

Saturada es 
mejor

Insaturada es 
mejor

Saturado es 
mejor

Insaturado es 
mejor NR

Ramificaciones NR Ramificado es 
mejor NR NR NR
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que tienen los LD en la infección del ser humano 
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la diabetes, el síndrome metabólico y el cáncer.
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