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Resumen: la paraoxonasa 1 (pon 1) es una enzima integrada a las lipoproteínas de alta densidad (hdl); 
su actividad ha sido asociada con el efecto antioxidante de estas lipoproteínas. Una actividad reducida 
de las misma está asociada con enfermedad cardiovascular. La actividad de la enzima parece depen-
der de sus polimorfismos (C-108T, L55M y Q192R), lo que los hace responsables de la variabilidad inte-
rindividual y entre las etnias. Objetivo: caracterizar genotípicamente los polimorfismos de la pon 1 en 
población mestiza colombiana. Métodos: se determinaron las frecuencias de los alelos rs705379 (-108 
C/T), rs 854560 (L55M) y rs 662 (Q192R), del gen pon 1 en 133 adultos sanos, con rasgos mestizos, 
de ambos sexos y no consanguíneos. La genotipificación se hizo por minisecuenciación (SnaPshot). 
Resultados: las frecuencias de los genotipos polimórficos fueron: -108 C/T (CC 34 %, CT 45 %, TT 
21 %), L55M (LL 50 %, LM 43 %, MM 7 %) y Q192R (QQ 42 %, QR 50 %, RR 8 %). Seis personas (4,5 %) 
tuvieron haplotipo de triple homocigoto nativo (CC/CC/AA). Conclusión: los resultados indican que en 
la población estudiada, las frecuencias genotípicas no eran diferentes a las descritas para otras pobla-
ciones latinas y europeas. Además, no se observó ningún vínculo fuerte entre los tres loci estudiados.
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Alleles -108C/T, L55M and Q192R of paraoxonase 1 (PON 
1) in a population of the Colombian Coffee Region

Abstract: Paraoxonase 1 (PON 1) is an enzyme integrated into high-density lipoproteins (HDL); its ac-
tivity has been associated with the antioxidant effect of these lipoproteins. A reduced activity of these 
is associated with cardiovascular disease. The activity of the enzyme seems to depend on its poly-
morphisms (C-108T, L55M and Q192R), which makes them responsible for inter-individual and inter-
ethnic variability. Objective: to genotypically characterize the PON 1 polymorphisms in the Colombian 
mestizo population. Methods: the frequencies of the alleles rs705379 (-108 C/T), rs 854560 (L55M) 
and rs 662 (Q192R) of the PON 1 gene were determined in 133 healthy adults, with mestizo traits, of 
non-consanguineous subjects of both sexes. Genotyping was done by mini-sequencing (SnaPshot). 
Results: the frequencies of the polymorphic genotypes were: -108 C/T (CC 34%, CT 45%, TT 21%), 
L55M (LL 50%, LM 43%, MM 7%) and Q192R (QQ 42%, QR 50%, RR 8%). Six individuals (4.5%) had na-
tive triple homozygous haplotype (CC/CC/AA). Conclusion: the results indicate that in the population 
studied, the genotypic frequencies were not different from those described for other Latin American 
and European populations. Furthermore, no strong link was observed between the three loci studied.

Keywords: HDL; PON 1 polymorphism; cardiovascular; antioxidant

Alelos -108C/T, L55M e Q192R de paraoxoase 1 (pon 1) em uma 
população da região cafeeira colombiana

Retomar: paraoxonase 1 (pon 1)é uma enzima integrada nas lipoproteínas de alta densidade (hdl); 
sua atividade tem sido associada ao efeito antioxidante dessas lipoproteínas. Uma atividade reduzida 
do mesmo está associada a doenças cardiovasculares.atividade enzimáticaparece depender de seus 
polimorfismos (C-108T,L55M e Q192R), o que os torna responsáveis ​​pela variabilidade interindividual 
e interétnica. Objetivo: caracterizar genotipicamente polimorfismos pon 1 na população mestiça co-
lombiana. Métodos: sedeterminou as frequências dos alelosRS705379 (C/T-108), RS854560 (L55M) e 
RS662 (Q192R),do genepor1em 133 adultos saudáveis, com características mestiças, de ambos os se-
xos e não consanguíneos. A genotipagem foi feita por minisequenciamento (SnaPshot). Resultados: 
as frequências dos genótipos polimórficos foram:-108 C/T(CC 34%, CT 45%, TT 21%),L55M(LL 50%, 
LM 43%, MM 7%) eQ192R(QQ 42%, QR 50%, RR 8%). Seis indivíduos (4,5%) apresentaram haplótipo 
homozigoto triplo nativo (CC/CC/AA). Conclusão: os resultados indicam que, na população estudada, 
as frequências genotípicas não foram diferentes das descritas para outras populações latinas e euro-
peias. Além disso, nenhuma ligação forte foi observada entre os três loci estudados.

Palavras chave:HDL; polimorfismo pon 1; cardiovascular; antioxidante
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Introducción 
La enzima paraoxonasa 1 (pon 1) es una gluco-
proteína cuyo gen se encuentra en el cromosoma 
7q21.3 [1]; comparte un 60  % de la secuencia de 
aminoácidos con sus homólogas pon 2 y pon 3 [2], 
lo que lleva a deducir que provienen de un precur-
sor común. Su gen expresa 355 aminoácidos a par-
tir de nueve exones, con una masa molecular de 43 
kDa, se sintetiza en el hígado y se secreta adherida 
mediante la posición N-terminal de una porción 
polipeptídica altamente hidrofóbica, a las lipopro-
teínas de alta densidad (hdl) [3]-[5]. Es una enzima 
multifuncional (denominada promiscua) por su 
triple actividad [6]: 1) de paraoxonasa y arilestera-
sa que sirven para degradar insecticidas organo-
fosforados (entre ellos el paraoxón, del que deriva 
su nombre); 2) de lactonasa, que controla la hiper-
homocisteinemia y evita la homocisteinilación de 
proteínas; 3) de esterasa, que hidroliza lípidos oxi-
dados de las lipoproteínas y de las lesiones ateros-
cleróticas; las actividades dos y tres proporcionan 
el valor agregado de propiedades ateroprotectoras 
de las hdl [7] e impiden que se lleven a cabo los 
estadios iniciales de la disfunción endotelial y la 
aterogénesis [8]. 

Sin embargo, sin importar el valor de la medida 
de la actividad de pon 1, varios estudios han evi-
denciado que su actividad se deja modular positiva 
o negativamente por factores exógenos y endóge-
nos; se ha comprobado in vitro que varios metales 
inhiben su actividad o medicamentos (por ejem-
plo, compuestos hipolipemiantes y antidiabéticos) 
[9], [10], el consumo de factores dietéticos (antioxi-
dantes, polifenoles), por ejemplo, el vino tinto a 40 
g día, ha evidenciado una mejoría de la actividad 
de pon 1 en un 5 % al 10 %, el consumo de alimen-
tos tal como la granada, ha mejorado la actividad 
de pon 1 en un 20 %, y al igual que con las vitami-
nas E y C [11]as well as nerve agents; it metaboli-
zes toxic oxidized lipids associated with both low 
density lipoprotein (LDL, o puede verse inhibida en 
diferentes tipo de enfermedades no transmisibles o 
por el tabaquismo y la ingesta de alcohol [12]-[16]. 
Sin embargo, son los polimorfismos identificados 
en el gen de pon 1 el factor más influyente en la 
función de la enzima y el principal responsable de 

las amplias diferencias interpersonales en su acti-
vidad [17], [18]. Hay una amplia gama de polimor-
fismos reportados, de los cuales solo tres afectan 
a la enzima como tal, uno en la región promotora 
-108 C/T y dos de la región codificante L 55 M y 
Q192R, de los que de los dos primeros se ha evi-
denciado que afectan la concentración de la en-
zima y a la actividad Q192R; para este último se 
ha notado que algunos sustratos son hidrolizados 
más rápidamente por la isoforma R, mientras otros 
lo son por la isoforma Q [18]-[20]physically asso-
ciated with the high-density lipoprotein particle. 
PON1 may protect against cardiovascular disease 
(CVD. Un estudio en Colombia relacionó los resul-
tados genotípicos con la medida de la actividad de 
pon 1, confirmando que el polimorfismo Q192 R 
determina en parte la actividad de la pon 1 y que 
su efecto es mediado por el alelo Q, ya que este ale-
lo parece tener mayor actividad que el R [21]. 

Como consecuencia de los cambios de acti-
vidad de la PON 1, sus polimorfismos se han aso-
ciado con patologías cardiovasculares como la 
enfermedad coronaria [22]-[24], dislipidemia [25], 
[26], hipertensión arterial [27], [28], la resistencia a 
la insulina [29] y cáncer [30]. Debe advertirse, sin 
embargo, que algunas de estas relaciones siguen 
siendo motivo de controversia, ya que algunos es-
tudios muestran asociación y otros no [31], [32]. Es-
tos polimorfismos han sido estudiados en muchos 
lugares del mundo, tratando de asociar etnicidad, 
frecuencias y enfermedad cardiovascular [33]. Por 
lo tanto, el objetivo de este estudio fue establecer la 
prevalencia de los alelos estudiados rs 705379 (-108 
C/T), rs 854560 (L55M) y rs 662 (Q192R), en un 
grupo de colombianos sanos de origen mestizo.

Materiales y métodos 
Población y muestra: se incluyeron 133 estudian-
tes y personal administrativo de universidades de 
la región cafetera, hombres entre 18 y 35 años, apa-
rentemente sanos, no consanguíneos entre sí. La 
investigación fue aprobada por el Comité de Bioé-
tica institucional. Todos los participantes firmaron 
el consentimiento informado, previo a la toma de 
la muestra. Se tomó la muestra de sangre por ve-
nopunción en tubos (vacutainer) con edta. 
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Genotipificación: el adn fue extraído utili-
zando el kit de Promega A 1120, siguiendo las ins-
trucciones del fabricante y almacenado a -80 para 
su análisis. Para la genotipificación se procedió a 
la amplificación de tres fragmentos del gen pon 
1, en los cuales quedaron incluidos los snps estu-
diados, rs 705379 (-108 C/T), rs 854560 (L 55 M) 
y rs 662 (Q192R). Se realizó una pcr inicial en un 
volumen total de 10 µL, los cuales contenían 1-10 
ng de adn, 1X Qiagen Multiplex pcr Máster Mix 
y 0,2 µM de cada uno de los cebadores (tabla 1). 
Perfil térmico utilizado: un paso inicial por 15 min 
a 95 °C, seguido por 35 ciclos de amplificación a 
94 °C por un min, 60 °C por 90 s y 72 °C por 50 s, 
con una extensión final a 72 °C por siete min. El 
exceso de cebadores y nucleótidos fueron removi-
dos adicionando un µL de Exosap-it (Affimetrix) 
a 2,5 µL del producto de pcr. Posteriormente se 
realizó la detección de los snps con el método de 
minisecuenciación. Se efectuaron las reacciones 

de multiplex para la detección de los snps, usando 
como plantilla el producto de pcr en un volumen 
de seis µL, los cuales contenían 1,5 µL de producto 
de pcr, un µL de SNaPShot Reaction Mix (Applied 
Biosystems) y de la mezcla de cebadores sbe con 
concentración de 0,2 µM (tabla 1). La amplifica-
ción se realizó con 35 ciclos a 96 °C por diez s, 50 
°C por cinco s y 60 °C por 30 s. Para la detección se 
mezclaron dos µL de este producto con nueve µL 
de hidi-formamide y 0,5 µL de GeneScan-120Liz 
Internal Size Standard (Applied Biosystems), y se 
leyeron en el secuenciador abi Prims 3100-Avant 
Genetic Analyzer (Applied Biosystems) con un ca-
pilar de 36 cm y polímero pop-4 (Applied Biosys-
tems). Los datos fueron analizados de acuerdo con 
el color de los picos y el tamaño de los fragmentos, 
mediante el software Genemapper V3.2 (Applied 
Biosystems). La presencia de los polimorfismos 
se confirmó mediante secuenciación de muestras 
seleccionadas.

Tabla 1. Secuencias de los cebadores y las sondas

SNP Forward (5´-3´) Reverse (5´-3´) SBE (5´-3´)

rs662
Gln192Arg GACATTTTACATTTTTCCTAA TTCCTCAcTGTCTATTCC CTAAACCCAAATACATCTCccAGGAT

rs854560
Leu55Met TTGAAAGTGGGCATGGGTAT TGGATCCACATCCTgCAATA GTCTTCAGAGcCAGTTTC

rs705379
C-108T GCCGCAGCCCTGCTGGGG GGAAGGAGCAAAATGGGACT TGCTGGGGCAGCGCCGATTGGCCCGCCCC

Fuente: elaboración propia.

Estadística: las frecuencias alélicas se calcu-
laron a partir del número observado de cada ale-
lo. El equilibrio de Hardy-Weinberg se estableció 
mediante la prueba Chi cuadrado. Los análisis ha-
plotípicos se hicieron con el programa Haploview, 
versión 3.32. Los demás análisis estadísticos se rea-
lizaron con el software spss 19 para Windows y se 
utilizaron intervalos de confianza del 95 %. 

Resultados
En la tabla 2 se describen las frecuencias de los 
polimorfismos de la pon 1. Los genotipos de 
los tres polimorfismos estuvieron en equilibrio  
de Hardy-Weinberg y no se evidenció desequili-
brio de ligamiento. 
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Tabla 2. Polimorfismo en el gen de la paraoxonasa 1 de los 133 individuos del estudio

Polimorfismo Genotipo n Frec. (IC95 %)1 Alel.o n Frec. (IC95 %)1 HWE2

rs662 (Q192R, 575A/G) QQ 56 0,42 
(0,32-0,47) A 179 0,67 

(0,61-0,72) 0,29

 QR 67 0,50 
(0,46-0,62) G 87 0,33 

(0,28-0,40) 

RR 10 0,08 
(0,03-0,11)

rs854560 (L55M, 163T/A) LL 66 0,50 
(0,41-0,58) T 189 0,71 

(0,66-0,77) 0,92

LM 57 0,43 
(0,35-0,51) A 77 0,29 

(0,23-0,34)

MM 10 0,07 
(0,03-0,12)

rs705379(C-108T) TT 45 0,34 
(0,26-0,42) T 150 0,56 

(0,50-0,62) 0,69

CT 60 0,45 
(0,37-0,53) C 116 0,44

(0,38-0,50)

CC 18 0,21 
(0,14-0,29)

1. Frecuencia (intervalo de confianza del 95 %). 2. Equilibrio de Hardy-Weinberg, valor de P.

Fuente: elaboración propia.

En la tabla 3 se encuentran agrupados los di-
ferentes haplotipos hallados con sus respectivas 
frecuencias rs 705379 (-108 C > T), rs 854560 (L55 

M T > A) y rs 662 (Q192R A > G), en las que se ob-
servan 19 combinaciones diferentes. 

Tabla 3. Haplotipos pon 1 de los 133 individuos estudiados. El orden de nominación de los snps es el siguiente: rs 
rs 705379 (-108 C > T), rs 854560 (L55M T > A) y rs 662 (Q192R A > G)

Haplotipo Descripción Frecuencia Porcentaje

CCTTAA Triple homocigoto nativo 6 4,5

CCTAAA

Dos homocigotos nativos y un heterocigoto 

2 1,5

CCTTAG 11 8,3

CTTTAA 9 6,8

CCTAAG

Un homocigoto nativo y doble heterocigoto 

5 3,8

CTTTAG 18 13,5

CTTAAA 18 13,5
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Haplotipo Descripción Frecuencia Porcentaje

CTTAAG Triple heterocigoto 7 5,3

CCTTGG
Doble homocigoto nativo y un homocigoto mutado 

5 3,8

TTTTAA 2 1,5

TTAAAA
Doble homocigoto mutado y un homocigoto nativo 

4 3,0

TTTTGG 1 0,8

TTAAAG
Doble homocigoto mutado y un heterocigoto 

1 0,8

CTAAGG 2 1,5

TTTTAG

Un homocigoto mutado, un homocigoto nativo y un 
heterocigoto 

12 9,0

CTTTGG 2 1,5

TTTAAA 12 9,0

CTAAAA 3 2,3

TTTAAG Un homocigoto mutado y dos heterocigotos 13 9,8

Total 133 100,0

Fuente: elaboración propia.

Se hizo un análisis bibliográfico sobre es-
tudios que describen los polimorfismos de la 
pon 1, con el objetivo de compararlos con las 

frecuencias génicas y alélicas obtenidas en el pre-
sente estudio. La tabla 4 muestra los resultados 
obtenidos.

Tabla 4. Frecuencias genotípicas y alélicas de los snp de pon 1 en varias poblaciones del mundo

Población n Frecuencias 
genotípicas de pon 1

Frecuencias 
alélicas de 

pon 1
Referencia 

rs705379
-108 C/T     CC CT TT C T

América

Colombia (presente 
estudio) 133 0,34 0,45 0,21 0,56 0,44

Colombia (mil 
genomas) 94 0,245 0,457 0,298 0,47 0,53 https://www.ncbi.nlm.nih.gov/variation/

tools/1000genomes/?assm=GCF_000001405.25

México 214   0,18 0,54 0,28 0,45 0,55 [34]

Brasil 39 0,52 0,28 0,2 0,73 0,37 [35]

Estados Unidos 376 0,25 0,5 0,25 0,75 0,75 [36]

África Gabón 160 0,21 0,23 0,56 0,675 0,325 [37]
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Población n Frecuencias 
genotípicas de pon 1

Frecuencias 
alélicas de 

pon 1
Referencia 

Asia Tailandia 202  0,534 0,431 0,035 0,75 0,25 [38]

Europa Ginebra 100 0,32 0,44 0,24 0,53 0,47 [39]

Europa España 386 0,22 0,49 0,29 0,47 0,52 [40]

rs854560
L55M LL LM MM L M

América

Colombia (presente 
estudio) 133  0,5 0,43 0,07 0,71 0,29  

Colombia (mil 
genomas) 94 0,543 0,394 0,064 0,74 0,26 https://www.ncbi.nlm.nih.gov/variation/

tools/1000genomes/?assm=GCF_000001405.25

México 115  0,5304 0,3565 0,113 0,71 0,29 [41]

Brasil 43 0,49 0,23 0,28 0,6 0,4 [42]

Estados Unidos 376 0,39 0,49 0,12 0,59 0,41 [36]

África
Marruecos 100 0,52 0,42 0,06 0,73 0,27 [43]

Gabón 160 0,66 0,17 0,17 0,745 0,255 [37]

Asia

China 386 0,902 0,098 0 0,951 0,049 [40]

Irán 132 0,1731 0,4808 0,3461 0,41 0,59 [44]

India 115 0,53 0,36 0,11 0,66 0,34 [41] 

Tailandia 202  0,911 0,084 0,005 0,95 0,05 [38]

Europa

España 100 0,35 0,52 0,13 0,57 0,43 [45]

Turquía 217 0,15 0,37 0,48 0,671 0,329 [46]

Manchester 36 0,33 0,47 0,2 0,57 0,43 [47]

rs662
Q192R     QQ QR RR Q R  

América

Colombia (presente 
estudio) 133 0,42 0,5 0,08 0,67 0,33  

Colombia (mil 
genomas) 94 0,298 0,564 0,138 0,58 0,42 https://www.ncbi.nlm.nih.gov/variation/

tools/1000genomes/?assm=GCF_000001405.25

Colombia 205 0,385 0,439 0,175 0,6 0,4 [48]

México 115  0,3565 0,513 0,130 0,61 0,39 [41]

Brasil 43 0,23 0,44 0,33 0,47 0,53 [42] 

Estados Unidos 376 0,519 0,420 0,061 0,728 0,272 [36]

Perú 89 0,236 0,607 0,157 0,539 0,461 [49]

África

Marruecos 100 0,56 0,39 0,05 0,755 0,245 [43]

Gabón 160 0,16 0,26 0,48 0,29 0,71 [37]

China 82 0,183 0,561 0,256 0,463 0,537 [40]

India 115 0,36 0,51 0,13 0.679 0.321 [41]

Irán 132  0,4808 0,4231 0,0961 0,59 0,41 [44]

Tailandia 202  0,5 0,421 0,079 0,71 0,29 [38]
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Población n Frecuencias 
genotípicas de pon 1

Frecuencias 
alélicas de 

pon 1
Referencia 

Europa

España caucásicos 99 0,53 0,3 0,17 0,64 0,36 [45]

Turquía 177 0,62 0,31 0,07 0,72 0,28 [46]

Manchester 36 0,39 0,47 0,14 0,62 0,38 [47]

Fuente: elaboración propia basada en las referencias 34 a 49.

El análisis de la independencia estadística de 
los SNP estudiados están representados en la figu-
ra 1. No se observó ningún vínculo fuerte entre 

los tres loci estudiados por medio de D’ y r2, en 
donde el valor r2 difiere significativamente de 
uno. 

Pon 1: análisis D’. pon 1: análisis R2

L 1 L 2 D` r2

Q 192 R L 55 M 0,71 0,10

Q 192 R -108 C/T 0,15 0,01

L 55 M -108 C/T 0,48 0,07

Figura 1. Análisis de desequilibrio de ligamiento para los tres SNPs del gen de pon 1. Las figuras y los datos fueron 
generados con el programa Haploview, versión 3.32. 

Fuente: elaboración propia.

Discusión 
Al evaluar la prevalencia genotípica de los alelos 
-108 C/T, L55M y Q192R en 133 individuos, se 
pudo evidenciar que los tres polimorfismos pre-
sentaban equilibrio Hardy-Weinberg, predomi-
nando genotipos heterocigotos en -108 C/T y 192 
QR, y homocigotos para L55M LL (tabla 2). Al 
evaluar las combinaciones posibles (tabla 3), se de-
veló una mayor frecuencia de doble heterocigoto 
y un homocigoto nativo, y un menor número de 
frecuencias con doble homocigoto mutado y un 
heterocigoto; estos resultados de distribución de 
la población demuestran un grado considerable de 
variabilidad interindividual. 

Al estudiar las frecuencias genotípicas y aléli-
cas de los SNP de PON 1 en varias poblaciones del 
mundo (tabla 4), se encontró una amplia variación 
en la distribución. En esta investigación se encon-
tró en el polimorfismo -108 C/T una frecuencia del 
alelo C de 0,56 y del alelo T de 0,44, siendo con-
sistente con los valores reportados en población 
europea; una variabilidad de un 30 % mayor fue 
para el alelo C en Brasil, Estados Unidos, África y 
Tailandia. Con respecto al polimorfismo L55M, la 
distribución del alelo 55 L fue de 0,71, y para el 55 
M de 0,29, igual a la población mexicana y similar 
a la africana con respecto a los dos alelos; para L 55 
se encontró reportado un 10-20 % menor en pobla-
ción europea y un 30 % mayor en tailandeses.
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Finalmente, para Q192R se hallaron frecuencias 
de 0,67 y 0,33 para el alelo 192 Q y 192 R, respec-
tivamente, confirmando los resultados reportados 
en otro estudio realizado en Colombia [48], los 
cuales, a su vez, son similares a las frecuencias en-
contradas en Estados Unidos y en población eu-
ropea; sin embargo, la frecuencia del alelo 192 R 
se incrementa alrededor del 50 % en la población 
oriental (Japón y China). Nuestros datos son muy 
similares a los reportados por el proyecto Mil ge-
nomas, en el que las frecuencias alélicas difieren 
aproximadamente en un 20 %, 4 % y 15 % con res-
pecto a -108 C/T, L55M y Q192R, respectivamente.

En el análisis de independencia estadística (fi-
gura 1) no evidenció desequilibrio de ligamiento, 
lo que indica a cada SNP en forma independiente, 
por lo que se puede predecir que cada polimor-
fismo influiría separadamente sobre la actividad 
de la enzima. El desequilibrio de ligamento más 
fuerte que se ha visto descrito es el dado por el po-
limorfismo de la región promotora -108 C/T [50]. 
Sin embargo, el desequilibrio de ligamiento es otro 
factor que ha presentado variabilidad en los aná-
lisis mundiales de estos polimorfismos, mientras 
que unas poblaciones no lo evidencian, como en el 
caso del presente trabajo, otras sí, por ejemplo, en 
la población japonesa hay un fuerte desequilibrio 
entre Q192R y -108 C/T, sobre todo con 192 R y 
-108 T; lo contrario se da en población africana y 
en la africana europea [51].

En Seattle (EE. UU.), al evaluar en población 
blanca la actividad arilesterasa en asociación con 
los polimorfismos de PON 1 encontraron al −108 C 
en desequilibrio de ligamiento con el PON 1- R 192, 
demostrando que aunque el polimorfismo Q192R 
está asociado con una variación de actividad, esta 
puede verse compensada por el aumento en la 
expresión de −108 C [36]. Otra investigación con 
evaluación de la actividad arilesterasa de PON 1 
demostró influencia polimórfica tanto de -108 C/T 
como de Q192R, siendo más alta en CC y la más 
baja en genotipo TT (CC > CT > TT), e igualmente, 
la más alta en QQ y la más baja en el genotipo RR 
(QQ > QR > RR) [13]. Entre los mexicanos, todos los 
polimorfismos contribuyen de manera similar a la 
actividad enzimática [52]. Otro evidente desequili-
brio de ligamiento ha sido descrito por Hofer en el 

2006, pero al compararlo con los valores de medi-
da de la actividad arilestarasa de PON 1 revelaron 
un efecto en la actividad arilesterasa, de modo que 
QQ > QR > RR [53] presentaron similares resulta-
dos que también fueron encontrados por Rastegar 
et al. al correlacionar la actividad vrs Q192R [54]. 
Sin embargo, se debe anotar que algunos autores 
han encontrado influencia de los polimorfismos 
L55M y C-108 T en la actividad y la expresión de la 
PON 1 [1], [36]. Es de anotar que los polimorfismos 
-108 C/T y L55M han sido relacionados más con 
la concentración de la enzima y de Q192R con la 
actividad [15].

Conclusiones 
Los resultados indican que en esta población apa-
rentemente sana no se observó ningún vínculo 
fuerte entre los tres loci estudiados, tampoco hubo 
desequilibrio de ligamento y el análisis de los tres 
polimorfismos develó genotipos heterocigotos pre-
dominantes en los polimorfismos -108 C/T y 192 
QR, y para L55M predominaron los homocigotos 
LL.

Con relación a las frecuencias alélicas y geno-
típicas, los datos son muy similares a los descritos 
para otras poblaciones latinoamericanas. 

Sin embargo, debido a las limitaciones del pre-
sente trabajo, se sugiere estudiar la distribución 
de los polimorfismos de la pon 1 con muestras de 
mayor tamaño y en poblaciones con diversas pa-
tologías como las enfermedades cardiovasculares, 
en las que se ha considerado que el alelo R del poli-
morfismo Q192R es un factor de riesgo. 
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