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RESUMEN 

El consumo creciente de carne de bovino requiere del constante desarrollo de 

tecnologías que mejoren la producción animal para obtener canales de calidad y en 

las que el contenido de grasa determina en gran medida dicha calidad. En el 

presente trabajo se estudió el efecto de compuestos que sean posibles promotores 

de adipogénesis. La importancia de la grasa alimenticia en la expresión de múltiples 

genes es clara, en el caso de bovinos para carne, la grasa en la forma de ácidos 

grasos (saturados o insaturados), vitamina A (principalmente ácido retinoico) o 

carotenoides (β-caroteno y luteína), son obtenidos constantemente a partir del 

alimento o de la pastura. El objeto de este trabajo fue estudiar el efecto de ácidos 

grasos insaturados (ácido fitánico y pristánico), vitamina A (ácido retinoico 9 cis y all 

trans) y carotenoides (β-caroteno y luteína) durante la diferenciación del tejido 

adiposo blanco bovino sobre la expresión de PPARγ y su coactivador PGC1-α. Las 

muestras fueron tomadas de la región subcutánea de animales al sacrificio y fueron 

procesadas en una solución conteniendo colagenasa tipo II por 2 h a 37°C. Las 

células fueron resuspendidas con medio basal (medio DMEM con 5% de suero fetal 

bovino) y sembradas en cajas de cultivo con 24 pozos, a una densidad de 1×104 

células/cm2 e incubadas a 37°C. con una atmósfera de 5% de CO2. Antes de la 

confluencia, la diferenciación fue inducida por diferentes tratamiento; ácidos grasos 

insaturados: ácido fitánico (25, 50,100 µM) y ácido pristánico (25, 50, 100 µM); 

retinoides: ácido retinoico 9 cis (0.5, 0.75, 1 μM) y todol trans (0.5, 0.75, 1 μM) y 

carotenoides: β-caroteno (10, 20, 30 μM) o luteína (10, 20, 30 μM). La expresión de 

PPARγ y PGC-1α fue medida de células diferenciadas. Los resultados mostraron 

que el fitánico, ácido retinoico 9 cis y all trans fueron los mejores activadores de la 

expresión de PPARγ. Por consiguiente estos compuestos son agentes potentes 

para promover la adipogenesis bovina y sería interesante considerarlos para la 

engorda de bovinos. 

 

Palabras clave: PPARγ, PGC-1α, grasa alimenticia, bovino para carne. 

 
 



ABSTRACT 
The increasing beef consumption in Mexico require the constant development of 

technologies to improve animal production to obtain quality beef carcass where the 

fat content determines in great measure its quality, therefore in this research we 

study the adipose tissue physiology and the effect of compounds that are potencial 

promoters of adipogenesis. The importance of dietary fat in the expression of 

multiple genes is clear, in the case of beef cattle, fat in the form of fatty acids 

(saturated or unsaturated), vitamin A (mainly retinoic acid), or carotenoids (β-

carotene and lutein), is obtained constantly from the dietary feed or from pasture. 

The aim of this work was to study the effect of fatty acids (phytanic acid and 

pristanic), vitamin A (all trans and 9 cis retinoic acid), and carotenoids (β-carotene 

and luteine) during differentiation of the bovine white adipose tissue, over the 

expression of PPARγ and its coactivator PGC-1α. Samples were collected at 

slaughter from subcutaneous adipose tissue and were processed in a solution 

containing Type II collagenase for 2 h at 37°C. Cells were re-suspended with basal 

medium, DMEM medium containing 5% fetal bovine serum, plated in 24-well culture 

plate at a density of 1×104 cells/cm2 and incubated at 37°C and 5% CO2 

atmosphere. Before confluence, preadipocyte differentiation was induced by 

different treatments; unsaturated fatty acids: phytanic acid (25, 50,100 µM) and 

pristanic acid (25, 50, 100 µM); rexinoids: 9 cis-retinoic acid (0.5, 0.75, 1 μM) and all 

trans retinoic acid (0.5, 0.75, 1 μM) and carotenoids: β-carotene (10, 20, 30 μM) or 

lutein (10, 20, 30 μM). PPARγ and PGC-1α expression was measured from 

differentiated cells. The results show that phytanic, all-trans retinoic acid and 9-cis 

retinoic acid, were the best activators of PPARγ expression. Therefore these are 

powerful agents for bovine adipogenesis promotion, and promissory compounds in 

bovine fattening.  

 

Key words: PPARγ, PGC-1α, dietary fat, beef cattle 
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AABBRREEVVIIAATTUURRAASS    
 

ADD1/SREBP1  Adipocyte differentiation and determination factor 1/sterol 

regulatory element binding protein 1 

AMPc Adenosina 5´-monofosfato cíclico 

ATP Adenosine trifosfato 

C/EBP   Proteína de unión a CCAAT/enhancer 

CNA Consumo nacional aparente 

E2F Factor transcripcional regulador de la progresión del ciclo celular 

FABP Proteína de union a ácidos grasos 

FAS Ácido graso sintasa 

FIAF Fasting-induced adipose factor 

GLUT-4   Transportador de glucosa de tipo 4 

HDL Lipoproteína de alta densidad 

HSL Lipasa sensible a hormonas 

IBMX Isobutilmetilxantina 

IGF-1   Insulin-like growth factor 1 

IL-6   Interleuquina 6 

LBD Dominio de unión al ligando (siglas en inglés) 

LPL Lipoproteína lipasa 

MIF Factor inhibitorio de la migración de macrófagos 

NADP Dinucleótido de nicotinamida adenina fosfato 

NAD+ Dinucleótido de nicotinamida adenina reducido 

NEFAs Ácidos grasos no esterificados 

PAI-1   Plasminogen activator inhibitor 1 

PBS Phosphate buffered saline 

PGC-1α   Coactivador del receptor activado por proliferadores peroxisomales 

γ-1α 

PEPCK Fosfoenol piruvato carboxicinasa 

PPAR Receptor activado por proliferadores peroxisomales 
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PPREs Elementos de respuesta reguladores de la proliferación de 

peroxisomas  

PREF-1   Factor preadipocitario 1 

RAR Receptor del ácido retinoico 

RXR Receptor X de retinoides 

SREBP Elemento regulador de esteroles unido a proteínas 

STATs Transductores de señal y activadores de la transcripción 

TA Tejido adiposo 

TAB Tejido adiposo blanco 

TAC Tejido adiposo café 

TMCA Tasa media de crecimiento anual 

TNF-α   Factor de necrosis tumoral α 

TZDs Tiazolidinedionas 

UCP-1 Proteína desacopladora 

VLDL Lipoproteínas de muy baja densidad 
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11..  AANNTTEECCEEDDEENNTTEESS.. 
 

11..11    GGaannaaddeerrííaa  pprroodduuccttoorraa  ddee  ccaarrnnee  
  

11..11..11    SSiittuuaacciióónn  aaccttuuaall  ddee  llaa  ccaarrnnee  ddee  bboovviinnoo  eenn  MMééxxiiccoo..  
La carne de bovino es uno de los productos pecuarios de mayor consumo nacional 

gracias a su gran valor nutrimental con alto contenido proteínico, agradable sabor y 

versatilidad gastronómica. La producción en el año 2006 alcanzó 1,612,992 

toneladas, lo que significa un crecimiento del 3% con relación a la del año previo, y 

una participación del 30% en la producción total de carnes en México. De acuerdo al 

resumen nacional de producción 2007 y 2008, la carne de bovino continúa 

creciendo en un 1.4 y 1.3% con respecto a los años previos, respectivamente 

(Cuadro 1), manteniendo el mismo porcentaje de participación y colocándose a la 

cabeza, junto con la carne de ave, en la producción total de cárnicos en el país 

(SIAP, SAGARPA, 2008). 

 

Aunque la ganadería bovina se realiza en todo el país, se identifican entidades que 

aportan fuertes volúmenes al censo nacional. 

En la actualidad el principal estado productor de bovino en el país es Veracruz , con 

44 millones de toneladas que representa el 14.2% de la producción nacional, 

seguido por Jalisco con el 11.3% (35 millones de toneladas) y Chiapas que 

representa el 6.3% con (19 millones de toneladas) según el Servicio de Información 

Agroalimentaria y Pesquera (Financiera rural, 2009). Estos tres estados junto con 

Sonora (4.5%), Sinaloa (4.5%) y Baja California (4.6%) representan el 45.4% de la 

producción nacional (SIAP, 2009). 

 

A pesar de los pronósticos de crecimiento en las importaciones debido a las 

tendencias observadas entre 1998 y 2002 por la falta de oferta para cubrir la 

demanda, el fortalecimiento de la economía y el crecimiento de la población (FIRA 

2002), los cambios suscitados en el mercado externo en 2003 llevaron a la 

orientación de las exportaciones de carne de bovino de algunas naciones 
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proveedoras de México, hacia otros mercados de mayor poder adquisitivo. Como 

efecto de esta situación y del crecimiento de los precios en el mercado 

internacional, las importaciones mexicanas de este cárnico se redujeron a 266,000 

toneladas, 31.2% menos que el año previo. En años postreros a la fecha, las 

importaciones de carne de bovino se han mantenido sin cambios drásticos; la 

producción ha crecido con el consumo y las exportaciones se redujeron 

marcadamente a partir de 2004, patrones que impactan en gran medida a que no 

existan requerimientos y/o crecimiento sustentable en las importaciones. 

 

La carne de bovino ocupa un papel preponderante dentro del consumo total de 

carnes en México, manteniéndose como el eje en torno al cual se determinan 

condiciones del mercado general de cárnicos y en cierta medida de los precios. Las 

tendencias, en los últimos años, en materia de producción, importaciones, 

exportaciones y consumo nacional aparente (CNA) de carne de bovino en México se 

resumen en el Cuadro 1. CNA es la medida de la cantidad de producto que está a 

disposición de un país para su adquisición. Dentro de esta estimación se consideran 

la producción nacional, las importaciones de ganado para abasto (convertidos a 

carne en canal) y las de carnes en canal y cortes, así como las exportaciones de 

ganado para abasto y/o engorda (convertidos a carne en canal) y carne en canal y 

cortes.  
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Cuadro 1. Resumen de la balanza nacional disponibilidad-consumo de carne en canal de bovino, periodo 1990-2008. 

 Composición en volumen (toneladas)  Composición porcentual 

Año Producción Importaciones Exportaciones CNA Producción* Importaciones

1990 1,113,919 50,819 134,424 1,030,314 95.1 4.9 
1991 1,188,687 163,073 123,727 1,228,034 86.7 13.3 
1992 1,247,195 196,754 104,341 1,339,609 85.3 14.7 
1993 1,256,478 103,385 129,624 1,230,239 91.6 8.4 
1994 1,364,711 140,203 104,701 1,400,213 90.0 10.0 
1995 1,412,336 41,784 166,988 1,287,133 96.8 3.2 
1996 1,329,947 110,402 47,366 1,392,983 92.1 7.9 
1997 1,340,071 197,558 66,835 1,470,793 86.6 13.4 
1998 1,379,768 262,996 72,089 1,570,676 83.3 16.7 
1999 1,399,629 287,769 104,505 1,582,893 81.8 18.2 
2000 1,408,618 337,986 123,611 1,622,993 79.2 20.8 
2001 1,445,211 335,697 116,132 1,664,776 79.8 20.2 
2002 1,467,574 386,825 96,762 1,757,637 78.0 22.0 
2003 1,503,760 265,956 127,121 1,642,595 83.8 16.2 
2004 1,543,730 256,700 8,300 1,791,500 85.7 14.3 
2005 1,557,707 310,300 17,900 1,851,600 83.2 16.8 
2006* 1,612,992 284,800 19,200 1,843,600 86.4 13.6 
2007 1,635,040 286,500 27,800 1,878,100 85.6 14.4 
2008* 1,656,391 _ _ _ _ _ 

Producción* es la composición porcentual del CNA y se estima restando las exportaciones a la producción nacional.
/2006* Estimado por el SIAP. /2008* Pronosticado. /Fuente: Coordinación General de Ganadería, SAGARPA. 
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El valor de la producción tanto del ganado para abasto como de la carne bovina en 

canal, continuó registrando incrementos en los últimos años, como consecuencia de 

la combinación del crecimiento en sus volúmenes y en sus precios (Cuadro 2).  

 
Cuadro 2. Resumen nacional de producción, precio, valor, animales sacrificados y 

peso de carne en canal de bovino 1990-2008. 

Año Producción 
(toneladas) 

Precio  
(pesos por 
kilogramo) 

Valor de la 
producción 

(miles de pesos)

Animales 
sacrificados 
(cabezas) 

Peso 
(kilogramos)

1990 1,113,919 7.68 8,550,543   

1991 1,188,687 8.49 10,096,360   

1992 1,247,195 8.18 10,197,849   

1993 1,256,478 8.35 10,488,082   

1994 1,364,711 8.13 11,099,642   

1995 1,412,336 10.58 14,945,373   

1996 1,329,947 13.29 17,677,977   

1997 1,340,071 17.59 23,565,505 6,327,000 212 

1998 1,379,768 18.99 26,198,298 6,578,000 209 

1999 1,399,629 21.11 29,545,733 6,892,639 203 

2000 1,408,618 21.83 30,754,342 6,975,749 202 

2001 1,444,621 22.58 32,612,447 7,099,784 203 

2002 1,467,574 22.20 32,579,708 7,111,997 206 

2003 1,503,760 23.67 35,586,877 7,190,363 209 

2004 1,543,730 26.49 40,889,886 7,650,065 202 

2005 1,557,707 30.14 46,945,454 7,666,414 203 

2006 1,612,992 30.49 49,176,123 7,860,027 205 

2007 1,635,040 30.90 50,516,520 7,968,710 205 

2008 11,,666677,,113366 3311..7799 5522,,999999,,774499 88,,007744,,445511 206 

Fuente: Elaborado por el servicio de información agroalimentaria y pesquera (SIAP), 
con información de las delegaciones de la SAGARPA. 
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11..11..22    DDeeffiinniicciióónn  yy  ccllaassiiffiiccaacciióónn..  
 

Por definición, la carne de bovino, según la Norma Oficial Mexicana NMX-FF-078-

SCFI-2002, es el cuerpo del animal sacrificado, desangrado y sin piel, abierto a lo 

largo de la línea media del pecho y abdomen a la cola; separado de la cabeza al 

nivel de la articulación occipitoatloidea; de las extremidades anteriores al nivel de la 

articulación carpometacarpiana y de las posteriores al nivel de la tarsometatarsiana; 

con o sin la presencia de cola, amputada ésta a la altura de la segunda vértebra 

caudal; sin vísceras cavitarias (excepto los riñones), quedando el diafragma 

adherido, sin genitales ni ubre.  

 

La clasificación de canales de bovino es la determinación del grado de calidad de la 

canal después de haber sido sometida a un estudio técnico en base a parámetros 

especificados en dicha norma (Cuadro 3); y la calidad de la carne en canal, se refiere 

a los atributos o características deseables para el consumo humano, y cuya relación 

da lugar a los distintos grados de clasificación. Para efecto de esta norma las 

canales de ganado bovino se han clasificado de acuerdo a los siguientes grados 

básicos de calidad:  

 

 Suprema 

 Selecta  

 Estándar 

 Comercial 

 Fuera de clasificación 

 

Los parámetros especificados a que se hace mención anteriormente, se refieren a 

los criterios empleados para definir cada una de las categorías básicas o grados 

básicos de calidad. Dichos criterios se muestran a continuación, en el Cuadro 3.  
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CCuuaaddrroo  33.. Criterios mínimos y/o límites máximos de aplicación general en todo el país para establecer

los diferentes grados básicos de calidad (adaptado de NOM NMX-FF-078-SCFI-2002). 

 Grados de calidad de las canales 
Suprema Selecta Estándar Comercial 

Madurez Con base a grado de osificación 

Conformación de la 
canal/Muscularidad 

Perfil de la pierna 
convexo y redondo 

en vista lateral y 
transversal. Lomos 
amplios y redondos 

cubriendo y aún 
rebasando el 

espacio 
comprendido entre 

las apófisis 
transversas y 

espinosas de las 
vértebras lumbares 

y torácicas. 
Musculatura de 

espaldilla y base del
cuello redondeados 

y en balance 
armónico con el 

resto de la canal. 

Perfil de la pierna
convexo en vista 
lateral y en plano

en vista 
transversal. 

Lomos planos 
cubriendo el 

espacio 
comprendido 

entre las apófisis 
transversas y 

espinosas de las 
vértebras 

lumbares y 
torácicas. 

Musculatura de 
espaldilla y base 

del cuello 
marcados sin 

llegar a conferir 
aspecto de 
redondez. 

Perfil de la 
pierna recto y 
plano en vista 

lateral y 
transversal. 

Lomos planos
cubriendo 

escasamente 
el espacio 

comprendido 
entre las 
apófisis 

transversas y 
espinosas de 
las vértebras 
lumbares y 
torácicas. 

Musculatura 
de la 

espaldilla y 
base del 

cuello planos. 

Perfil de la pierna 
cóncavo o plano. 

Desarrollo deficiente de
lomos y de la 

musculatura en general.

Color de la grasa 
Blanca (Equivalente
a clave Power Point

255-255-255) 

Blanca a 
cremosa 

(Equivalente a 
clave Power 

Point 255-255 de
255 a 210) 

Cremosa a 
ligeramente 

amarilla 
(Equivalente a
clave Power 

Point 255-255
de 210 a 200) 

Puede ser amarilla 
(Equivalente a clave 
Power Point 255-255 

menor de 200) 

Color de la carne 

Rojo cerezo 
(Clave 186C) 

 
Sistema Pantone 

Rojo cerezo 
(Clave 186C) a 

rojo intenso 
(Clave 1805) 

 
Sistema Pantone

Rojo intenso 
(Clave 1805) 
a rojo oscuro 
(Clave 188C) 

 
Sistema 
Pantone 

Se acepta  rojo oscuro 
(Clave 188C) 

 
Sistema Pantone 

 
 

Distribución de la 
grasa subcutánea 

 
 

Capa uniforme en 
pierna, lomo y 

costillar. 

 
 

Capa uniforme 
en pierna, lomo y

costillar. 

 
 

Capa NO 
uniforme. 

 
 

Sin requisito mínimo. 

Grasa perirrenal Cobertura del 50% 
en adelante. 

Cobertura del 
25% en adelante.

Cobertura del 
25% en 

adelante. 
Sin requisito mínimo. 
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De acuerdo al cuadro anterior, la calidad de la canal está en función, entre otras 

cosas,  de la distribución de la grasa subcutánea (Figura 1) y del porcentaje de la 

que recubre riñones, entre otros criterios, lo cual se sugiere en la norma oficial 

mexicana NMX-FF-078-SCFI-2002.  

                                    
Figura 1. Carne de bovino selecta. El color de la grasa de la carne es de blanca a 

cremosa, con una distribución de la grasa subcutánea uniforme en pierna, lomo y 

costillar.  

 

 

Dada la importancia de la calidad de las canales y sabiendo el impacto que tienen 

sobre su precio,  resulta de gran importancia estudiar el efecto de algunos 

componentes lipídicos de la dieta, sobre la diferenciación del tejido adiposo bovino 

in vitro., lo que nos permitirá conocer más a fondo su fisiología, lo cual resulta 

fundamental en el proceso productivo de la canal, ya que el tejido adiposo 

representa parte importante del sabor y textura de la carne. 
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2. INTRODUCCIÓN 
 
2.1 Tejido Adiposo 
La homeostasis energética en mamíferos es el resultado del balance entre el 

aporte y el gasto energético. En gran medida, el equilibrio se mantiene a través 

de una respuesta  coordinada entre el sistema nervioso y el tejido adiposo, siendo 

este último la principal reserva energética del organismo, así como la vía por la 

cual se disipa  ésta (Rodríguez de la Concepción, 2004). 

 

La digestión, la gestación, el requerimiento de la producción de calor y el ejercicio 

físico son los procesos que determinan el balance energético y en último caso 

estarán afectando el peso corporal. El organismo procesará e integrará 

respuestas a través de señales nerviosas y hormonales, y es importante resaltar 

que también algunos nutrientes de la dieta se convertirán en señales y sensores  

el status  energético (Rodríguez de la Concepción, 2004). 

 

El Tejido adiposo (TA) está formado por diversos tipos celulares, entre ellos los 

adipocitos, preadipocitos con diversos grados de diferenciación, fibroblastos, 

células endoteliales y sanguíneas, se encuentra distribuido principalmente a 

escala dérmica, subcutánea, mediastínica, mesentérica, perigonadal, perirrenal 

y retroperitoneal (Moreno y Martínez,  2002). 

 

En mamíferos existen dos tipos de TA, los cuales difieren en distribución, color, 

vascularización   y   actividad   metabólica;   éstos   son   el  Tejido adiposo 

blanco (TAB),  el  cual  está ampliamente distribuido y constituye la grasa 

corporal, y el Tejido adiposo café (TAC) el cual es menos abundante y se limita 

a ciertas áreas específicas. El TAC es el principal sitio donde se lleva a cabo la 

termogénesis compensatoria para el mantenimiento de la temperatura corporal 

en animales jóvenes (Ailhaud et al., 1992; Dani, 1999; Emery, 1979). 
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2.1.1 Tejido Adiposo Blanco 
El TAB es la mayor reserva energética en los animales, se utiliza como 

reservorio de triglicéridos en períodos durante los cuales existe un exceso de 

energía alimenticia y se moviliza durante períodos de privación de ésta (Emery, 

1979; Gregoire et al., 1998). 

 

 
Figura 2. Adipocitos humanos (aumento x 400) 

 

La masa de TAB está determinada por el balance entre el consumo y el gasto 

de energía (Dani, 1999). Es el sitio principal para la síntesis de ácidos grasos en 

los rumiantes y constituye una reserva dinámica de energía, a través de la cual 

fluye del 10 al 80% de la energía diaria, dependiendo del estado productivo, el 

tipo de alimento y los  requerimientos de energía en relación al consumo 

(Emery, 1979). 

 

Basados en incubaciones in vitro y en el uso de compuestos marcados in vivo, 

quedó establecido que el acetato es el precursor primario para la síntesis de 

novo de ácidos grasos en los rumiantes, y que éste proceso es el más activo en 

el TA de estos animales. La utilización de glucosa para la lipogénesis es limitada 

en los rumiantes y esto es debido a los bajos niveles de la ATP-citrato-liasa 
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(enzima que provoca la ruptura del citrato) y/o de la NADP-malato-

deshidrogenasa (enzima málica) (Smith, 1995).  

La principal fuente de triglicéridos para los adipocitos procede de los 

quilomicrones y de las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL, por sus siglas 

en inglés) circulantes. Los triglicéridos de estas lipoproteínas son hidrolizados 

hasta ácidos grasos libres y monoglicerol por la lipoproteína lipasa (LPL) que se 

encuentra en la pared de los capilares del tejido adiposo. Estos ácidos grasos 

libres son captados por los adipocitos a través de procesos de transporte activo 

mediado por proteínas transportadoras específicas de ácidos grasos. Una vez 

en el interior de la célula, los ácidos grasos son reesterificados para formar 

triglicéridos. (Moreno y Martínez,  2002).  

 

La lipólisis es regulada por la lipasa sensible a hormona, la cual es una enzima 

intracelular activada por AMPc-dependiente de la proteína-cinasa (Sprinkle et 

al., 1998). Durante la lipólisis, los triglicéridos almacenados en el tejido adiposo 

son hidrolizados hasta ácidos grasos y glicerol. Los tejidos periféricos consiguen 

acceder a los depósitos de energía de los lípidos del tejido adiposo a través de 

tres etapas de procesamiento. En primer lugar, los lípidos deben movilizarse. En 

este proceso los triacilglicéridos se degradan a ácidos grasos y glicerol, que se 

liberan desde el tejido adiposo y se transportan a los tejidos que requieren 

energía. En segundo lugar, en estos tejidos, los ácidos grasos deben activarse y 

transportarse al interior de la mitocondria para su degradación. En tercer lugar, 

los ácidos grasos se descomponen de manera secuencial en acetil-CoA, que 

posteriormente se procesa en el ciclo del ácido cítrico (Stryer et al., 2003). 

Los ácidos grasos liberados no son solubles en el plasma sanguíneo, así que, 

tras la liberación, la albúmina sérica se une a los ácidos grasos y les sirve de 

portador. De este modo, los ácidos grasos libres se vuelven accesibles como 

combustible para otros tejidos (Stryer et al., 2003). 

 

Además de su papel como reserva energética, el TA actúa como una glándula 

que secreta factores autocrinos, paracrinos y endocrinos. En años recientes, se 

ha demostrado que el tejido adiposo produce una serie de citocinas, tales como 

el   factor   de   necrosis   tumoral,   la  leptina  y  el  inhibidor  del  activador  del  
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plasminógeno-1 (PAI-1). También puede formar hormonas tales como estradiol y 

cortisol, a partir de sus precursores. Además, en el TA se encuentra presente la 

mono-amino-oxidasa, enzima que puede metabolizar catecolaminas (Chilliard et 

al., 2000). 

 

La leptina es elaborada y secretada por los adipocitos maduros y se une a sus 

receptores en el hipotálamo o en tejidos periféricos. La leptina regula la masa de 

grasa corporal. La pérdida de reservas grasas disminuye los niveles de leptina e 

incrementa los del neuropéptido Y, lo que produce un incremento en el   

consumo  de alimento. Contrario a esto, la ganancia de peso incrementa los  

niveles de leptina y disminuye el consumo alimenticio. La hormona estimulante 

de los melanocitos es necesaria para que se observe esta respuesta (Gregoire 

et al., 1998). 

 

El TA también participa en la regulación de la respuesta inmune secretando 

adipsina (que es un componente de la vía alterna del complemento), el factor de 

necrosis tumoral tipo α (TNF-α) y el factor inhibitorio de la migración de 

macrófagos (MIF). El TA secreta proteínas relacionadas con la función vascular 

como el angiotensinógeno y el PAI-1. El primero participa en la regulación del 

aporte sanguíneo y en el flujo de ácidos grasos desde el TA y el segundo parece 

estar involucrado en el desarrollo de enfermedades vasculares asociadas con la 

obesidad abdominal (Gregoire et al., 1998) (Cuadro 4). 

Cuadro 4. Principales moléculas sintetizadas por el tejido adiposo  

Leptina Disminuye la ingesta y regula el balance energético. 
TNF-α Incrementa lipólisis, activa a LPL. 

Resistina Disminuye sus niveles con la diferenciación del tejido adiposo y mejora
resistencia a la insulina. 

FIAF (Fasting 
induced adipose 
factor) 

Regulación del metabolismo en condiciones de ayuno. 

PAI-1 (Plasminogen
activator inhibitor-1) Contribuye al desarrollo de la obesidad y la resistencia a insulina. 

Adipsina Actúa a nivel del adipocito, regula metabolismo lipídico. 
IL-6 Regulador del balance energético, contribuye a la resistencia a la insulina.
Ácidos grasos Reguladores de la expresión génica. 
Adiponectina Hormona con efectos antidiabéticos, antiinflamatorios y antiaterogénicos.
 (adaptado de Rodríguez de la Concepción, 2004).
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2.1.2. Tejido Adiposo Café 
En prácticamente todos los mamíferos, incluida la especie humana, la actividad 

del Tejido adiposo café (TAC) como productor de calor es fundamental para el 

mantenimiento de la temperatura corporal tras el nacimiento, cuando los 

neonatos necesitan una elevada producción de calor en la transición de la vida 

intrauterina a la extrauterina (Cannon y Nedergaard, 1986). 

 

Asimismo, la termogénesis del TAC también juega una función primordial en la 

adaptación a ambientes fríos en el animal adulto de muchas especies, además 

de un papel importante en el despertar de animales en hibernación. 

 

Rothwell y Stock (1986) propusieron que la actividad termogénica generada por 

el TAC podría ser un mecanismo de regulación del peso corporal, que se 

opondría al desarrollo de la obesidad, gracias a la actuación del tejido (al menos 

para roedores adultos) como centro de disipación de la energía de la dieta 

ingerida en exceso. 

 

Mientras la principal función del TAB es la de servir de reserva energética, el 

TAC está dotado de mecanismos que disipan la energía para generar calor 

(termogénesis) y esta función la asume a través de la proteína desacoplante 

mitocondrial (UCP-1), cuya expresión solo se presenta en este tejido y por lo 

tanto sirve para su identificación (Moreno y Martínez,  2002). 

 

Además de las diferencias funcionales, también existen diferencias 

morfológicas, los adipocitos cafés se distinguen de los blancos por las 

inclusiones lipídicas multiloculares y un mayor número de mitocondrias que 

garantiza su gran capacidad respiratoria; mientras que los adipocitos blancos se 

caracterizan por una inclusión lipídica grande y pocas mitocondrias (Ailhaud et 

al., 1992). 

 

La dualidad funcional entre el TAB y el TAC queda reflejada por el papel de 

ambos en la obesidad; mientras el exceso de ingesta aumenta los depósitos 
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lipídicos en el TAB, el TAC protege de la obesidad inducida por la dieta gracias 

a la termogénesis del tejido (Hamann et al., 1996). 

 
2.2 Desarrollo del tejido adiposo 
2.2.1  Desarrollo tisular. 
Los preadipocitos tienen un origen mesodermal, que da origen además del TA a 

los tejidos muscular, óseo y cartilaginoso. En bovinos, como en humanos, la 

diferenciación del TAB comienza durante la etapa final del desarrollo 

embrionario y no finaliza después del nacimiento, continua hipertrofiándose 

dependiendo de la ingesta (Burdi et al., 1985), en ratones y ratas el proceso de 

conversión de preadipocitos a adipocitos del TAB tiene lugar después del 

nacimiento, a diferencia del TAC, cuya diferenciación es completamente 

prenatal. 

 

La línea adipocitaria deriva de un precursor embrionario multipotente y que 

posee capacidad para diferenciarse en células unipotentes y comprometidas 

hacia el desarrollo de varios tipos celulares determinados, tales como adipocitos, 

condrocitos, osteoblastos y miocitos. A pesar de todo, los preadipocitos del 

tejido adiposo café y blanco son aparentemente indistinguibles y se desconoce 

el mecanismo a través del cual un fibroblasto precursor dará lugar a un adipocito 

blanco o café, ya que existe una gran similitud entre el proceso de diferenciación 

de ambos tejidos adiposos. (Moreno y Martínez,  2002). 

 

El proceso de diferenciación supone cambios cronológicos en la expresión de 

numerosos genes. Así, se van presentando aquellos genes característicos de 

los adipocitos, al mismo tiempo que se van reprimiendo aquellos que son 

inhibitorios para la adipogénesis o que no son necesarios para la función del 

adipocito. Todos estos cambios en la expresión y función de estos genes 

conducen finalmente a la adquisición del fenotipo característico del adipocito 

maduro (Prawitt et al., 2008).  

 

De acuerdo a lo anterior, y ya que los fenómenos moleculares implicados en la 

diferenciación de los adipocitos no son totalmente conocidos, dichos  procesos  
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se han estudiado principalmente en líneas celulares de preadipocitos como por 

ejemplo las 3T3-L1, las cuales presentan cuatro etapas de crecimiento celular in 

vitro: 1) Inhibición del crecimiento, 2) Expansión clonal, 3) Cambios tempranos 

en la expresión de genes y 4) Eventos tardíos y diferenciación terminal. Dichas 

etapas también las podemos observar, con pequeñas variaciones, en los 

cultivos primarios (Gregoire et al., 1998). 

 

1) Inhibición del crecimiento 

Las células sufren múltiples divisiones mitóticas, y comienzan a saturar la 

superficie de cultivo in vitro. Así, comienza a haber mayor proximidad entre ellas, 

una vez alcanzada la confluencia, los preadipocitos sufren inhibición por contacto 

y cesan su crecimiento.  

 
 2) Expansión clonal   

Para que se lleve a cabo el proceso de diferenciación adipocítica se requiere del 

cese de la proliferación celular lo cual ocurre, in vitro, cuando las células se 

encuentran confluentes. El tratamiento de estas células en las que ha cesado el 

crecimiento, con medio de diferenciación, las induce a reentrar en el ciclo celular, 

y se producen varias ciclos de replicación de DNA y duplicación celular (Moreno y 

Martínez,  2002). Esta expansión mitótica clonal de  células comprometidas es 

esencial para completar la diferenciación terminal en adipocitos maduros. Las 

proteínas del retinoblastoma (Rb) modulan la actividad de E2F, un factor de 

transcripción que  juega  un papel fundamental en la regulación de la progresión 

del ciclo celular.  

 

Varios estudios recientes han sugerido que las proteínas Rb juegan un papel 

fundamental en la regulación de la expansión mitótica clonal necesaria para la 

diferenciación de los adipocitos 3T3-L1 (Moreno y Martínez,  2002). 

 

La expresión de la Lipoproteína lipasa (LPL) ha sido considerada a menudo 

como un signo temprano de la diferenciación adipocitaria. La expresión de LPL 

ocurre, sin embargo, de manera espontánea al alcanzar la confluencia y es 

independiente de los inductores de la diferenciación. Esta circunstancia sugiere 
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que LPL puede reflejar la etapa de cese del crecimiento más que ser un 

marcador temprano del proceso de diferenciación (Gregoire et al., 1998). 

 

3) Cambios tempranos en la expresión de genes. 

Conforme la expansión clonal cesa, se inicia la activación transcripcional 

coordinada de genes específicos del adipocito. La expresión de estos genes se 

acompaña de cambios bioquímicos y morfológicos que conducen a la 

adquisición del fenotipo del adipocito.  

 

El proceso de adipogénesis habitualmente se describe como una cascada de 

eventos genéticos. Hasta ahora, se han descrito dos familias de factores de 

transcripción, las proteínas de unión a CCAAT/enhancer (C/EBPs, por sus siglas 

en inglés) y el receptor activado por proliferadotes peroxisomales γ (PPARγ, por 

sus siglas en inglés), que han sido identificadas como claves de la transcripción 

de genes adipogénicos (MacDougald y Lane, 1995).  

 

Otro factor que también parece estar implicado en el proceso de diferenciación 

es el factor de determinación y diferenciación del adipocito 1/elemento 

regulatorio de esteroles unidos a proteínas 1 (ADD1/SREBP1, por sus siglas en 

inglés). La coexpresión de este factor de transcripción incrementa la actividad 

transcripcional de PPARγ (Gregoire et al., 1998). 

 

Entre los genes que disminuyen su expresión a lo largo de la diferenciación es 

de destacar el factor de preadipocito 1 (Pref-1, por sus siglas en inglés). Pref-1 

presenta altos niveles de expresión en preadipocitos y su expresión disminuye 

durante la diferenciación, siendo completamente indetectable en adipocitos 

maduros. 

 

4) Eventos tardíos y diferenciación terminal   
Durante la fase final de la diferenciación, los adipocitos en cultivo incrementan 

marcadamente la lipogénesis de novo, observándose, por tanto, un incremento 

en la expresión y actividad de enzimas implicadas en esta ruta tales como la 

sintasa de ácidos grasos (FAS, por sus siglas en inglés), enzima málica, glicerol 
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3-fosfato deshidrogenasa, entre otras. Durante esta etapa aumenta también 

considerablemente la sensibilidad a la insulina, debido a un gran aumento en el 

número de receptores de insulina y transportadores de glucosa dependientes de 

insulina (GLUT4) (Moreno y Martínez, 2002). En esta etapa, se expresan y 

sintetizan a su vez otros genes y productos específicos de los adipocitos como 

aP2, una proteína fijadora de ácidos grasos específica de adipocitos, y 

perilipina, una proteína asociada a las gotas de lípidos.  

Además, los adipocitos en esta etapa comienzan a secretar algunos mensajeros 

endócrinos y parácrinos tales como leptina, adipsina, inhibidor activador 

plasminogénico 1 (PAI-1, por sus siglas en inglés) y la angiotensina (Gregoire et 

al., 1998).  

 

2.2.2  Control transcripcional de la diferenciación. 
Los receptores nucleares (NRs por sus siglas en ingles) forman una superfamilia 

de factores de transcripción  activados por ligando compuestos por seis 

dominios.  El dominio N-terminal A/B alberga la función de activación de 

transcripción autónoma AF-1. El dominio C es el dominio de unión al DNA que 

reconoce también el llamado elemento de respuesta a ligando en la región 

promotora del gen blanco vía dos módulos de dedos de zinc. El dominio E, 

alberga el sitio de unión al ligando y una función de activación de transcripción 

dependiente de ligando (AF-2), es localizado en el extremo C terminal. Los 

receptores nucleares se unen al ligando en una cavidad dentro del dominio de 

unión al ligando (LBD por sus siglas en inglés), los cuales tienen una estructura 

conservada consistente en tres capas antiparalelas de alfa-hélices (11-13), la 

alfa-hélice C terminal llamada hélice 12 sirve como un switch molecular, la capa 

central esta incompleta dejando una cavidad donde se puede unir el ligando, el  

tamaño  de  la  misma varia de acuerdo a la disposición de las hélices en las 

capas exteriores y donde encontramos, por ejemplo,  residuos de glutamato y 

lisina altamente conservados (Molnár et al., 2005). 
 

Los   receptores nucleares activan la transcripción en respuesta a la unión con el 

ligando por medio del desplazamiento de proteínas co-represoras y el 

reclutamiento de proteínas coactivadoras. El dominio D es un enlace entre el 
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dominio C y E siendo estructuralmente flexible y el dominio F existe solamente 

en algunos NRs. (Steinmetz et al., 2001; Itoh et al.,  2008).  

 
Figura 3. Representación esquemática de la estructura de los receptores 

nucleares.  Las regiones a/b y E contienen los dominios de transactivaciòn 

independiente (AF-1) y dependiente de ligando (AF-2), respectivamente. En el 

cuadro se muestra la estructura de dedos de Zinc característica del dominio de 

uniòn a DNA (DBD). 

 

Varias hormonas y factores de crecimiento que afectan la diferenciación de una 

manera positiva o negativa pueden ser identificadas. El estudio de la regulación 

de los factores de transcripción y el modo de acción de varios agentes que 

influyen en la diferenciación puede revelar los mecanismos fisiológicos y 

patofisiológicos que podrían disminuir o aumentar el desarrollo del tejido 

adiposo.   

La expresión de muchas de las proteínas que participan en la diferenciación  de 

los adipocitos está finamente regulada por la expresión de factores de 

trascripción que actúan como reguladores de la expresión génica (Hackl et al., 

2005). La caracterización de las regiones reguladoras de genes específicos 

adiposos ha llevado a la identificación de los factores de transcripción, cuya 

función es clave en el complejo de la cascada transcripcional durante la 

diferenciación adipocítica, el crecimiento y diferenciación de preadipocitos es 

controlada por la comunicación entre  células individuales o entre células y el 

ambiente extracelular.  
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Factores de transcripción implicados en la adipogénesis.  

1) PPARs 

Los receptores nucleares de hormonas son factores de transcripción 

dependientes de la activación por ligando. Los miembros de esta familia 

identificados hasta ahora son α, γ y δ, los cuales tienen diferentes funciones de 

transactivación que varían de acuerdo al tejido, especificidad de ligando y 

coactivadores. El receptor activado por proliferadores peroxisomales γ (PPARγ), 

de todos los PPARs, es el más adipogénico y ya se expresa en la etapa del 

preadipocito, participando en la expresión de la mayoría, sino de todos, los genes 

específicos de la célula adiposa (Moreno y Martínez, 2002, Ahmed W et al. 2007). 

PPARγ, al igual que el resto de los miembros de esta superfamilia, son factores 

de transcripción que necesitan heterodimerizar con otro receptor nuclear de 

hormona, el receptor X de retinoides o RXR, para unirse al DNA y ser 

transcripcionalmente activo (Rodríguez de la Concepción, 2004).   

 

En los heterodímeros que forman los diferentes PPARs con RXR, cualquier 

miembro de la pareja puede regular la actividad transcripcional por interacción 

con su propio ligando, resultando en un efecto aditivo al considerar un ligando 

para ambos, se ha demostrado que ligandos selectivos de RXR puede activar 

genes PPRE (Schulman et al; 1998, Hondares, E. 2006) 

Genes blanco

Tejido
Grasa

Hígado

Ligandos

aP2, 

Lipasa de lipoproteina, 

leptina, 

Glut 4

Naturales:15d-PGJ2

9,13 HODE( ox. ácido linoleico)

Sintéticos: Tiazolidinedionas:

Rosiglitazona, pioglitazona

PPAR gamma: interruptor principal en la 
adipogénesis,metabolismo de lípidos y control de glucosa
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adipogénesis,metabolismo de lípidos y control de glucosa

 
Figura 4.  Principales elementos involucrados en el funcionamiento de  PPARγ 
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La actividad transcripcional de PPARγ es modulada mediante la interacción 

ligando-receptor. Así, PPARγ puede ser activado por ligandos sintéticos 

llamados tiazolidinedionas (TZDs), estimulando potencialmente la adipogénesis 

(Spiegelman, 1998). La búsqueda de dichos compuestos ha llevado a la 

identificación de algunos ligandos naturales, incluyendo la 15 deoxi-∆12,14 

prostaglandina J2 o 15dPGJ2 (Forman et al., 1995; Kliewer et al., 1995). Este 

eicosanoide es capaz de unirse y activar PPARγ y puede promover 

adipogénesis cuando se añade a fibroblastos en cultivo. Otros ácidos grasos 

naturales, como el ácido oleico, linoleico, fitánico y prístanico pueden unirse 

igualmente a PPARγ (Forman et al., 1997; Kliewer et al., 1997).  

 

La distribución específica de ligandos a nivel de los diferentes tejidos también 

puede determinar la función de PPARγ. De esta manera, la disponibilidad de 

ligandos naturales procedentes de la dieta o liberados por una situación 

hormonal determinada y, por tanto, indicadores del marco celular específico, 

provocará una respuesta mediada por PPARγ mucho más sensible y específica 

de tejido (Rodríguez de la Concepción, 2004). Como se comento anteriormente 

existe en los NRs un espacio en su estructura que permite la vinculación al 

ligando y en el caso de este factor de transcripción, es particularmente larga y 

esta rodeada por aminoácidos no polares, sin embargo, en los dos extremos de 

ella hay  grupos de residuos polares, lo cual permite a PPARγ  interactuar con 

una variedad de compuestos estructuralmente diferentes con una relativa baja 

afinidad (Kd en el orden de 1µM) (Uppenberg et al., 1998; Molnár et al., 2005 ). 

Existen cuatro diferentes grupos de aminoácidos que contribuyen a la 

estabilización de la helice 12 del dominio de unión al ligando de PPAR; estos 

son Lys y Glu mediante una carga tipo clamp estabilizando la hélice 12 vía un 

puente con su coactivador; Glu, Arg y Tyr directamente estabilizan la hélice vía 

puentes de sal y de hidrógeno; Lys y Asp interactúan con cada uno así como 

con el coactivador e His, Tyr formando enlaces de hidrógeno (Molnár et al., 

2005).  
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Figura 5.  Ácidos grasos, ligandos naturales de PPARγ. 

(Estructura química) 

 

 
Luteína 

 
β caroteno 

 
Figura 6. Carotenoides, ligandos naturales de PPARγ 

(Estructura química) 

 
      2) Familia C/EBP 

Miembros de la familia  C/EBP fueron los primeros factores de transcripción que 

se demostró que juegan un papel importante en la diferenciación adiposa. 

Isoformas de C/EBP son expresadas en otros tejidos, como el hígado y C/EBPα  

se expresa justo antes de la transcripción de varios de los genes adiposos, 

incluyendo aP2, GLUT-4, PEPCK, leptina y receptores de insulina. Tres 

miembros de esta familia C/EBP: α, β y δ se expresan tanto el TA blanco como 

café. La expresión ectópica de C/EBP α ó β induce adipogénesis en fibroblastos 

no progenitores (Spiegelman et al., 1998).   
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También se ha visto (Machado et al., 1994) que la expresión de C/EBP α y β en 

TAC se da de forma tardía en la etapa fetal, coincidiendo con el inicio de la 

trascripción del gen UCP1. Los factores de transcripción de la Familia C/EBP se 

pueden unir a dos secuencias diferentes de DNA, la caja CCAAT de muchos 

promotores y a la secuencia TGTGG(A/T)(A/T)(A/T)G de algunos aumentadores 

virales. Se conocen varios factores de esta familia (α, β, γ, δ, crp1, d/CEBP y 

CHOP-10).  Se cree que las proteínas C/EBP son esenciales para el 

establecimiento del fenotipo diferenciado de ciertos tipos celulares (Rosen et 

al.2002).   

    

   3)  Proteínas ADD1/SREBP-1c 

ADD1/SREBP1 puede regular varios genes relacionados con el metabolismo de 

los ácidos grasos y triacilglicéridos, como son la FAS, la ACO y la glicerofosfato 

aciltransferasa 1 y 2, lo cual sugiere que este factor es un enlace entre los 

cambios nutricionales y el programa genético lipogénico de la célula (Rodríguez 

de la Concepción, 2004).  

ADD1/SREBP1 puede regular el proceso de adipogénesis, aunque no de 

manera tan importante como PPARγ o C/EBPα. La expresión ectópica de 

ADD1/SREBP1 induce la diferenciación de la célula adiposa, induciendo 

directamente la expresión del gen PPARγ a través de la unión de este factor a 

elementos de respuesta caja E en el promotor de PPARγ (Fajas et al., 1999). 

Cabe mencionar que este factor también está implicado en la producción del 

ligando endógeno de PPARγ, al observarse que un medio condicionado de 

células que lo expresan es capaz de activar la transcripción regulada por PPARγ 

(Rodríguez de la Concepción, 2004).  

 

    4) Reguladores STATs 

Los transductores de señal y activadores de la transcripción (STATs) 

comprenden una familia de proteínas citoplasmáticas que son activadas por y 

mediante la expresión génica en respuesta a efectores extracelulares (Morrison 

y Farmer, 2000; Rosen y Spiegelman, 2000). 
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     5) RXR y RAR 

La actividad del AR es mediada a través de dos familias de receptores 

nucleares, el receptor de ácido retinóico (RAR, por sus siglas en inglés), el cual 

reconoce al ácido retinóico all-trans, el mayor producto de la oxidación 

intracelular de vitamina A y al ácido retinóico 9-cis, el cual es un producto menos 

abundante del metabolismo del retinol y los receptores X de retinoides (RXR, por 

sus siglas en inglés), los cuales reconocen solamente al ácido retinóico 9-cis 

(Chambon, 1996).y  cada familia tiene tres subtipos: α , β y γ .  

 

Figura 7. Estructura química de algunos retinoides biológicamente activos. 

(Modificado de Bonet et al. 2002) 

 
Los RXR pueden homodimerizar o heterodimerizar con RAR y otros receptores 

nucleares que incluyen el receptor para hormona tiroidea, receptor de vitamina 

D y PPARγ (Mangelsdorf y Evans, 1995). Mientras que RAR solamente 

heterodimeriza con RXR. Esos homodímeros o heterodímeros pueden unirse a 

elementos que responden al AR o a retinoides para regular la expresión de 

genes, y por lo tanto regular procesos celulares (Villarroya, 2004). 

 

La regulación transcripcional realizada por PPARs se logra por medio de los 

heterodímeros PPAR-RXR, el cual se une a elementos de respuesta  PPAR 

(PPREs) en el promotor de genes blanco. RXRs son activados por ácido 9-cis 

retinoico. Detrás de la heterodimerización con varios miembros  de FRHN, RXRs 
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pueden también homodimerizar y regula trans-activación de genes blancos 

(Schulman et al; 1998). 

 

Genes blanco

Gen

Co-activadores
Co-represores

PPAR:RXR Regulación transcripcional

Genes blanco

Gen

Co-activadores
Co-represores

PPAR:RXR Regulación transcripcional

 
Figura 8. Regulación transcripcional regulada por medio de los heterodímeros 

PPAR-RXR. 

 

Conocer los avances en el estudio de los factores de transcripción y sus co-

reguladores, nos dará la pauta para investigar nutrientes u otro tipo de 

compuestos, que actúen como ligandos de los factores de transcripción de 

genes específicos, que controlan procesos metabólicos tales como la 

lipogénesis y la gluconeogénesis en especies rumiantes (particularmente 

bovinos). Lo anterior  permitirá ahondar no solo en el conocimiento de la 

fisiología del desarrollo del tejido adiposo de los bovinos, sino también porque 

resulta de importancia en el proceso productivo de la canal, ya que el tejido 

adiposo es parte determinante en el sabor y textura de la carne. 

 

En el artículo:“Papel del coactivador PGC-1α en el balance energético. 

Importancia en la producción de bovinos de engorda” 2008, ALPA, 16, 2:64-77; 

se pretende resumir los avances en el estudio de algunos de los factores de 

transcripción y sus co-reguladores, específicamente el coactivador PGC-1α, que 

se ha visto afectan la transcripción de genes involucrados en la homeostasis 

energética (ANEXO).  
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33..  JJUUSSTTIIFFIICCAACCIIÓÓNN    
 

Debido a la importancia en la producción de carne de bovino en México, es 

necesario optimizar dicho proceso de manera que se obtengan canales de calidad. 

Según la Norma Oficial Mexicana, la calidad esta directamente relacionada con la 

cantidad, las características intrínsecas y la distribución de la grasa presente en las 

canales, siendo ésta la que en gran parte aporta las características organolépticas 

deseables como textura, firmeza y sabor a la canal. Por ello, es necesario conocer 

los mecanismos que desencadenan y promueven adipogénesis y lipogénesis en el 

tejido adiposo blanco de bovino, lo que involucra el estudio de factores genéticos, 

nutricionales, hormonales y bioquímicos que regulan la deposición de lípidos en 

estos animales.  
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44..  HHIIPPÓÓTTEESSIISS    
Compuestos lipídicos favorecen la diferenciación del tejido adiposo blanco bovino 

in vitro. 
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55..  OOBBJJEETTIIVVOOSS  

55..11    OObbjjeettiivvoo  ggeenneerraall    

  
Conocer el efecto de diversos componentes lipídicos, a saber ácidos grasos (tales 

como ácido fitánico y ácido pristánico), retinoides (como el ácido retinóico 9 cis y all 

trans) y carotenoides (como β caroteno y luteína) sobre algunos de los factores de 

transcripción involucrados en la diferenciación del tejido adiposo  blanco bovino. 
 

 

55..22    OObbjjeettiivvooss  eessppeeccííffiiccooss    

  
Medir los cambios en la expresión endógena de PPARγ y su coactivador PGC-1α, 

por efecto de la adición de diferentes niveles de ácidos grasos insaturados (fitánico 

y pristánico), ácido retinoico (9 cis y all trans) y carotenoides (β caroteno y luteína). 
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6. ARTÍCULO 
 

“Induction of PPARγ and PGC-1α by unsaturated fatty acids, retinoic acid 
and carotenoids in white bovine adipose tissue” 
 

El objetivo de este trabajo fue estudiar el efecto de ácidos grasos (ácido fitánico y 

pristánico), vitamina A (ácido retinoico 9 cis y all trans), y carotenoides (β caroteno 

y luteína) durante la diferenciación de tejido adiposo blanco, sobre la expresión de 

PPARγ y su coactivador PGC-1α. (ANEXO) 
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7. DISCUSIÓN 
 

Los receptores activados por proliferadores peroxisomales (PPARs) pertenecen 

a la familia de los receptores nucleares, que se sabe estan involucrados en la 

homeostasis de la glucosa y de los lípidos. Basados en un gran número de 

estudios cristalográficos, se sabe que estos se unen a compuestos agonistas en 

el dominio de unión a ligando (LBD). Actualmente existe un gran mercado para 

el descubrimiento y creación de compuestos que se unan a los PPARs,  dado su 

efecto benéfico en el Síndrome Metabólico, así como en la solución de 

problemas  reproductivos,  tumorales, etc. en humanos   (Farce et al. 2009),  en  

animales aún no se ha difundido el uso de agonistas de PPARs como 

promotores para mejorar la calidad de la canal, por lo que considero que los 

resultados obtenidos en éste estudio contribuirán en éste sentido. 

 
7.1 Ácidos grasos 
 
Según reportes encontrados en la literatura,  los ácidos grasos poliinsaturados 

naturales y oxidados, así como los derivados del ácido araquidónico (las 

prostaglandinas y las prostaciclinas), se unen selectivamente a los subtipos de 

PPAR y estimula su actividad de transcripción  (Desvergne et al ., 2004).  

 

Un estudio realizado por Waku et al., 2009, mostró  que la conformación de un 

ácido graso y su relación con el espacio de unión al ligando (LBD) de PPARγ es 

fundamental para llevar a cabo la activación de este factor de transcripción. 

Dicha conformación depende de manera importante de la ruta metabólica que 

produce al ligando y de la posición de la fracción cetona en la estructura del 

mismo, aunque no se excluye que otras moléculas endógenas sin esta 

característica puedan actuar, en algunos casos, como agonistas de PPARγ. Los 

resultados en dicho estudio sugieren que el LBD se une por enlace covalente al 

ácido graso endógeno vía una única cisteina (Cys), la cual es reportada como 

fundamental para la activación del receptor.  
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Figura 9.  Estructura química de PPARγ (A) y su LBD (B). 

 

En nuestro trabajo experimental demostramos que el ácido fitánico y el ácido 

pristánico incrementan la expresión del RNAm de PPARγ cuando se emplearon 

niveles de 100µM (p<0.05), siendo mayor la observada en el caso del ácido 

fitánico.  

 

Lough en 1977, alimentó a  vacas lecheras con ensilado de pasto por seis 

meses, encontrando que el ácido fitánico constituye una proporción importante 

(13%) del total de ácidos grasos de cadena larga de los triglicéridos  y 

fosfolípidos en plasma, lo cual lo hace altamente disponible  Esta proporción 

puede variar dependiendo  de la concentración del ácido o sus precursores en el 

alimento que se ingiere, siendo mayor en el caso de los forrajes verdes. 

 

El ácido fitánico es ligando natural de PPARγ el cual regula el metabolismo de la 

glucosa y también de RXR, (Heim et al. 2002) por lo que en este caso, la 

expresión   puede   ser   inducida   por   cualquiera   de   los   dos   factores   de  
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transcripción, los cuales forman un heterodímero, mientras que el ácido 

pristánico,  solamente es ligando de PPARγ (Schlüter et al. 2002). Cabe señalar 

que la afinidad del ácido fitánico por los receptores RXR es menor que la que se 

observa con el ácido retinóico 9 cis (Villarroya et al. 2004).  

 

Los ácidos grasos insaturados utilizados mostraron prácticamente la misma 

inducción de RNAm de PGC-1α y esto se debe a que el PGC-1α como gen 

diana de ligandos de PPARs, actúa a través de un PPRE que se encuentra en la 

zona distal del promotor y la existencia de un mecanismo de autorregulación 

positiva de PGC-1α a través de la coactivación de la acción de los PPARs sobre 

su propio promotor (Hondares, 2007). 

 
Figura 10. Nueva vía de regulación del gen PGC-1α por los ligandos de PPARs. 

Mecanismo de autorregulación positiva mediado por la coactivación de PPARs 

por PGC-1α sobre su propio gen en presencia de ligandos. 

 

Este mecanismo garantiza que ante determinados estímulos activadores de 

PPARs los niveles de expresión de este coactivador se mantengan elevados, lo 

cual es necesario para llevar a cabo una respuesta génica específica (Yubero  et 

al. 2004; Hondares et al. 2006). Otros estudios muestran que ácidos grasos 

saturados como el palmítico inducen la expresión de PGC-1α y el ácido oleico 

suprimen su expresión en células de tejido muscular liso en ratas (Zhang et al. 

2007). 
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7.2  Retinoides 
 
En este trabajo se pudo determinar que el ácido retinóico en sus dos isoformas 

9 cis y all trans incrementa la expresión de RNAm de PPARγ, siendo el 9 cis un 

mejor activador (31 veces más en relación al medio basal ). Un trabajo realizado 

por Krskova-Tybitanclova et al. (2008) mostró que el RNAm de PPARγ aumenta 

de manera significativa  en el tejido adiposo del epidídimo de rata al utilizar la 

isoforma 13 cis (tres veces más en relación al control utilizado), esta no activa 

algún gen en específico, sino que es por un proceso de isomerización un 

precursor de AR 9 cis y  AR all trans. 

 

El ácido retinóico impacta en la diferenciación de preadipocitos, sin embargo su 

efecto final depende de la concentración y viabilidad del isomero tan bien como 

en la viabilidad relativa de RAR y RXR en las células (Villarroya et al., 1999). 

Nosotros probamos diferentes dosis de ambas isoformas para determinar la 

máxima concentración a utilizar sin causar muerte celular, que en este caso fue 

de 1µM. Un estudio realizado por González (2005) determinó que el promedio 

de las concentraciones plasmáticas de retinol en bovinos mantenidos en 

pastoreo, fue de 0.46 ± 0.09 μg/ml, con un rango de 0.23 a 0.64 μg/ml. (Cuadro 

5).  

 

Bonet et al. (2003) demostraron que altas dosis de ácido retinóico bloquea 

PPARγ y C/EBPα vía la acción de RARs inhibiendo con esto la adipogenesis,  

dosis bajas son necesarias para activar la adipogénesis, porque provee 

suficiente ácido retinóico 9 cis para asegurar la activación del RXR. De hecho, la 

expresión de las isoformas de RXR son reguladas durante la diferenciación  

adipocitaria y los ligandos sintéticos específicos de RXR han demostrado que 

promueven adipogenesis (Canan et al., 1999). Los ácidos retinóicos tienen la 

capacidad de autorregular, de manera constante, el nivel de actividad de 

sus receptores  RAR y  RXR, lo cual parece ser una característica 
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importante de la respuesta del tejido adiposo a los ácidos retinóicos  
(Villarroya et al., 1999).  

 

Cuadro 5. Promedios (± DE) de concentraciones plasmáticas de retinol (μg/ml) 
en vaquillas a pastoreo en los meses de invierno y primavera. 
 
                                                                       Concentración plasmática de retinol(µg/ml) 

Periodo         Mes   promedio ± DE         Rango 

Invierno austral        Julio   0.41±0.08 0.23          0.57 

      Agosto   0.44±0.09 0.26          0.62 

  Septiembre   0.44±0.09 0.26          0.62 

Total invierno    0.42±0.09a 0.24          0.60 

Primavera austral     Octubre   0.53±0.10 0.33          0.73 

   Noviembre   0.46±0.08 0.30          0.62 

    Diciembre   0.50±0.08 0.34          0.66 

Total primavera    0.50±0.09b 0.32          0.68 

Promedio total    0.46±0.09 0.28          0.64 

Letras diferentes en la columna indican P<0.05                         González (2005) 

 

Es conocido que los ácidos retinóico 9 cis y all trans tienen un papel clave en los 

estados tempranos y terminales de la adipogénesis, debido principalmente a la 

activación de RXR (Delerive et al., 2002). Su efecto final depende de su 

concentración y presencia de isomeros así como de la disponibilidad  relativa  

de  RAR  y  RXR  en  las células (Villarroya et al. 1999). 

 

El ligando endógeno para RXR es el ácido retinóico 9 cis, retinoides 

nutricionales como el ácido retinóico all trans son convertidos a la forma 9 cis 

por una isomerasa intracelular ubiqua (Schulman et al. 1998). El dominio E de 

RXRα al unirse con AR 9-cis asume su forma transcripcional activa. Sin 

embargo, el ligando adopta una forma curva, con un ligero cambio y rotado 

alrededor de su cadena poliinsaturada alifática con respecto a la rígida 

estructura del dominio E de RXRα, en comparación a lo que ocurre cuando el 

AR 9 cis establece un enlace con el dominio E de RARγ, además se observa 

que el anillo β-ionona esta orientado de manera diferente con respecto a la 
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cadena alifática de AR 9-cis sobre el enlace a RXRα y RARγ. En conclusión la 

rígida estructura del sitio de unión al ligando de RXR discrimina entre AR all 

trans y 9 cis siendo más afín a este último (Steinmetz et al., 2001). 

 
Figura 11. Base estructural de la regulación de la función de la activación  (AF2) 

por los ligandos de receptor nuclear RXR. 

 

Nuestros resultados mostraron que tanto el  ácido retinóico 9 cis y todo trans 

incrementaron la expresión del RNAm de PPARγ (p<0.05), siendo el primero el 

que mayor efecto tuvo (31 vs 14 veces) debido a su afinidad como se comento 

anteriormente. Las concentraciones que probamos de ambos isomeros fueron 

0.5, 0.75 y 1µM, en la dosis más alta no se presento muerte celular.  

 

El RNAm de PGC-1α fue inducido de la misma manera por ambas isoformas del 

ácido retinóico: 9 cis y all trans, otros autores mostraron que en ratas los 

retinoides  así como la tiazolidinediona no tuvieron ningún efecto en el nivel de 

RNAm de UCP-2 y  PGC-1α  (Emilsson et al. 2000).  

En estudios previos realizados en células de mamíferos, se ha demostrado que 

existe una relación física entre PGC1 y RXR, la cual requiere la presencia de la  

región AF-2 de RXR para que interactúe con el motif  LXXLL de PGC-1. Estos 

resultados indican que PGC-1 es un autentico coactivador para RXR (Delerive et 

al. 2002). 

 

7.3 Carotenoides   
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Se sabe que los carotenoides están involucrados en la modulación de la 

transcripción de ciertos factores de transcripción, incluyendo los receptores 

nucleares activados por ligando (Sharoni et al. 2004). En relación a PPARγ la 

presencia de sus receptores en varias células cancerosas y su activación por 

ácidos grasos, prostaglandinas y agentes hidrofóbicos relacionados, hacen a 

estos factores de transcripción dependientes de ligando un blanco de los 

carotenoides o sus derivados (Sharoni et al. 2004, Cui Y et al. 2007).   

 

Esta  también reportado que ellos pueden activar el sistema  de trascripción de 

elementos de respuesta  de antioxidantes, especialmente el licopeno y menos 

marcado con otros carotenoides, ellos inducen la fase II a través de la activación 

del sistema de transcripción  ARE, lo cual puede explicar algunas de las 

actividades de prevención contra el cáncer de los carotenoides  (Ben-Dor et al., 

2005).  

 

Takahashi et al., (2002) observaron que isoprenoles (farnesol y geranilgeraniol) 

transactivaron al gen de PPARγ cuando fueron adicionados en altas 

concentraciones (100 μM). Además, estos agentes también regulan 

positivamente la expresión  de genes blanco de PPARγ del metabolismo lipídico. 

Sin embargo los autores reportan que una concentración de 100 µM de varios 

carotenoides, una concentración difícil de mezclar en soluciones acuosas, no 

afectaron de manera significativa la transactivación de PPARγ.  

 

Okada et al., (2008) probaron luteína, violaxantina, α-caroteno, carotenoides con   

grupo   epóxido   (β-caroteno 5, 6-epóxido)   grupo  cetona  (cantaxantina,  

citranaxantina, rodoxantina), un hidroxil carotenoide (β-criotoxantina), epoxi-

hidroxi carotenoides (anteraxantina, luteína epóxido) y ceto-hidroxi carotenoide 

(capsorubino) y no encontraron efectos que  disminuyeran la actividad de GPDH 

o en la expresión de aP2 en 3T3-L1. En relación a PPARγ la presencia de sus 

receptores en varias células cancerosas y su activación por ácidos grasos, 

prostaglandinas  y  agentes  hidrofóbicos  relacionados,  hacen a  estos  
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factores de transcripción dependientes de ligando un blanco de los carotenoides 

o sus derivados (Sharoni et al. 2004).  En el caso de la luteína, estudios en 

células de pollo demostraron que en niveles superiores a 10 µM y menores de 

100 µM pueden estimular la expresión de RNAm de PPARγ básicamente por su 

heterodimerización con RXR, coincidiendo esto con nuestros resultados 

(Ziouzenkova et al. 2006). 

 

Nuestros resultados mostraron que solamente β caroteno a dosis de 30 µM 

incremento la expresión de RNAm de PPARγ y luteína mostró la misma 

tendencia que el β caroteno (p<0.05), ningún efecto de los carotenoides se 

mostró en la expresión de RNAm PGC-1α cuando es comparado con 

rosiglitazona. Aún no podemos concluir que el β caroteno contribuya de manera 

importante a promover la diferenciación del tejido adiposo por la activación del 

sistema PPAR, ya que su afinidad con el LBD de este factor de trascripción es 

baja. 

 

Los resultados obtenidos nos muestran que la inducción de los genes de PPARγ 

y PGC-1α fueron incrementados por todos los ligandos probados, pero el AR 9 

cis mostró la mayor inducción de PPARγ  y se demostró la acción inductora de 

la rosiglitazona en el tejido adiposo blanco de los bovinos, confirmando con esto 

lo que otros autores han encontrado en adipocitos de ratón, rata y humano  

(Hondares, 2007). 

 

Para comprender los resultados obtenidos en este trabajo es necesario recordar 

que en el heterodímero que forma PPARgamma con RXR, cualquier miembro 

de la pareja puede regular la actividad transcripcional por interacción con su 

propio ligando, resultando en un efecto aditivo al considerar un ligando para 

ambos, se ha demostrado que ligandos selectivos de RXR puede activar genes 

PPRE (Schulman et al; 1998, Hondares, E. 2006), como fue en nuestro caso el 

AR 9 cis, que siendo ligando específico de RXR, fue el  que mayor expresión de 

PPARγ mostró. 
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8. CONCLUSIONES.  
 

En base a los resultados obtenidos de la presente investigación se concluye 

que:  

 El proceso de diferenciación adipocitaria de cultivos primarios de tejido 

adiposo subcutáneo de bovinos se lleva a cabo en un lapso aproximado 

de 10 días, tiempo en el cual se observa el mayor número de células 

diferenciadas, con las cuales se realizan ensayos cuantitativos para 

medir la expresión de PPARγ y PGC1-α. 

 Compuestos lipídicos en la dieta influyen en las rutas de regulación de 

PPARγ y PGC-1α, controlando la diferenciación y el metabolismo 

energético en el tejido adiposo blanco, lo cual se explica por el hecho 

que ellos son ligandos naturales de PPARγ (ácidos grasos insaturados) 

o RXR (isomeros del ácido retinoico) los cuales podrían tener un uso en 

animales de engorda, para promover diferenciación de tejido adiposo. 

 En los resultados se pudo observar que el ácido fitánico (100 µM), los 

ácidos retinoico 9 cis (1 µM) y all trans (1µM) fueron los mejores 

activadores para la expresión  de PPARγ, mientras que para PGC-1α    

el comportamiento fue similar entre los diferentes ligandos sin presentar 

ninguno de ellos un aumento significativo de la expresión del 

coactivador. 

 En el caso de efectos aditivos se observó que la combinación de ácido 

fitánico y pristánico podría emplearse en animales in vivo,  ya que no 

generan problemas de intoxicación. 

 Los resultados indican la posibilidad de que controlando la expresión de 

PPARγ por medio de sus ligandos, se podría contribuir a la producción 

de carne marmoleada con una proporción grasa/músculo más adecuada 

al gusto del mercado. 
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'I '1"1r1.a I~(l do. ~~lnUnl1 ~ktky,1.J, M,nlroruLtr t·I"""l.tkl1h d.- H«IllIO .. l k In.a (IHU"I, 
Unh'ó .. 'f'II>''''~ ,Ji' & "'-.... _)' (. llU-R F~,IOk>c'n rJ~' ~ ~" ... IJ¡toII Y Nt,il~, Av, 1~"lt'Ial ofH.5. 1.'I.lf\""t'ktn;t, ~ h,,,,,\.1. 

t!:6N 1022-1"IQ1, 3)):\. A~i.-..1On 1-,~u""".,~",-fII\óII .;!l' proo:uo.1ÓtI AI\i ... ~L Vol I ~. "'~""'-'fO 2: 6+-77 



Pupt ... 1 d el PGC-Iaen bovinos de engorda 

Jntrod ucdón 

Gf> 

UI 1}111.I.,II·rl. . lwwlfI.lINI M(I>;icufi·pn"",,'n l .. 11111' d:-
1II!Io rri lll"ll'hll('" ,11"¡¡vld.ll ll·!! \11·1 !'iI .... ! t)f" .lljnll)11"f"u. lri' l 
dellJr.:l fs, p('lrl~ cunl rlbudón(luen·,ll b1o ... ,.¡líI o(erlll J i" 
l'rotI ut.l4.lo'O c.~ rnko .. }' 1 .. \1 1 leo .. , 1.1 !i1 I"OIlUI .. u 1'" r l lt..l l)o l
I tón 1" 11 1,1 1 .... 1 1,lIvl l l·(nu("rd.l~ dund,' 1.]''11 1''''I'I<lrll1(ÍO

Il{: ... t!(.· W"",do 1,.'" pil' 'Vil ' u prindpnl "'''n)o Pvr n i 1"'1 

I"do, los p.llrUI,es (ul! urille" d(' COll.<;umn de I~ di fe
"'nlt!"O plOt.Iu...lo" dl'nl i.·o! .. hu., ll1'd"-H¡L1o!" In ""Iie J ~ 
WlIlIIdn 1'11 , ... ill\l -.(' .• (,111" urd~'n ('ltl llr di' 1.1 dl'lfllUldll I 
ti" I~ pl"l.. .. · i(J'l!(h·l.;l ~ d l..· IlI.:'Í .. ~\lrn~ .... (SACARPA .. ~I, 

l..;. f"i'lnndl'litl lwwl l .... 1 I)fi)l\UClOl'"'l lle 1l,1n'K' (' 11 Me:..l
LO OCU ,,,,\ ¡.l lug<tr .,,.'¡m(l!'O OLho 11 1\1 ..... 1 mundlul, I 
IUn lll\I\'O 111'1 .. 1 \.10;,1 dI' n~"" hnil.' ll ~v ",~·dinlmul,1 di' i .']1. 

'" I' n 1)1 1'IoJ'riNI(1 l")(fl ';\"'1 (FAO. )(Ii"~n ",,1 .n"\o 
.2:CfG u.ol1""" I1Wl.>I\\iltÑ nULktn.LI ¡ji! 2Y ~ 1 \ .. No
",I'i di' ti"llld,' ....... I"Jt~n'l"'1l1 l'rt)t lu("(Ií'tn (1 .... ("<l rUt' i'U 

cmllllllc' 1'503,7{~ Io n (SAGA f(PA, 2OJ5). 
LII Iuooucdótl dop f~ ... n.1dtl revino .... ,r.¡ ColI'~le <;:

dc~umll •• 1 .. '}tI d If1't1' 1114'<lI"t"HiIc'",IO:lo u .&I'\)l 1I11l ;lIk~~ 

1"" :"I., I Óf) C"~ d,' ... ~II·nl;i~ di' m'IIloI ';'l), I;MW fln.llid" .. 1 
d,-' ~.xplo t (U:: tóll. cO I"I'r~nd¡l!ndo prI IKlp,¡¡]mellle I.J 
11roducc.on .l" nO'o'I IIO!i I1,,'}M .... b .. H lo, l., L'IOI li t"' 1"K'1.i'
r n l"il IMr,,1 I ~. 1'''\",'O\1rl,11 i61 1 )' In I'nal ucdt 11 ~I, · I,t" 11 ,' 
1 011.51 11 (·Q1"..,&Il, ICJ" Ni ... t!'",I1"- hhln.J\!o d. ' (':Ji I, I(}I,I
d ó n d e hO'o'l nos ¡llItu c.,..·n~ <;on col inlc' llslvo o l'llÜUI
d .. (' n LO,,..ll y L'I ,-""II'Il!iI ... o o í!n~CtI'l.I .. C·ll llr.lt.! "I'L'i'" 

tl l~~"riI~ld ('ros t i' 1,1 .. \llf"'r"('n ~(''II n'~it"n('''' d(>1 Ij .tf~ W 
rf·r;j.¡j.n '.Í r ld ll y I!ooI." nllári1lu n ·llf"c ....... nL.1I1 1'1 33.0~ IJ¡- h 
producción t.!fO .ame .1 nl ... ,l'l I\il('lon,ll , 1(1 I"C&IÓI' 1<'" 111-
1,ltllbJ .11Xl<r t .l l.131.6~ y 1" fl1~ión lJ'Órlco húllledo / 
:looI-" ·o (';¡ 1 .. II"U 111011)',,r '1 r'o rll ' 11('1\0,' I QlI (·11.5 ... ~ (n, ... , 
eJ Ir/ .• 200.t). 

En ~C'~".I, la prod ucdón J " ... ...,(\{' do(' Nwlno lid 
I'..t r ... h .. 1 (!volud olllldo I Nnolóf~Ic,UIIl' " I" i.I un IllNM.Y 
ri lo,,) '11U' 1 ~ 1 ,I\tl( 1Iltur.l )' 11. l'IIirdl ,"1\1"'; IJi-'"", h 
Qi llll irli\.l llI.u ,tl,1 ~i .. tr lm(1 ¡"I''fl..Jl,lO I~. , I ' lW ,r"'\,. llll 
t..:~.I~ l!fI e t u! I1!(v-.-wt,· J"tt l JIoJ~ f Op ~.mo.lJ.<.:.rl .. 1 "1-
11(·,· .. d¡ ..... ld"" m ur';¡IM nj\o·l'lt·;¡ 1 .... ,'1OII\&11;"1,.l'Io '\;i 111 i llll"l~ 

l' lu!>.u:tm; lnu ... ,\(' ulill/,julos ~n los (~t.,d O!i- del nwd lo. 

Ot""~I" tI" EU A, dondop la " I Lm(~ll tac I6n '9(' 1 "'1~' lH'lnd
p.dl1lf'nt(· 1' 1\ ~r,¡nfl!ll. Por ,"u p,M~p.III'" .... ou •• !Iol mpl .. ' ~ 

11 '!-, .. Un "",hh· 111.1~ ,·d1"'" .. i ... o-- y C:l..l I1 1111 •• t\"lrlI.I!r·ri •• el ,' 
dohll" Ilrop&ol to. [Ido l)!¡m C!ilMh.!~la ~ IM m UlIJ.I m(.p 

prod UCCIÓn 'Y conSN'V" ... lÓn dí'" (O«.,~!j. 111., un u~-' 

IIml lolllo de' l~r.I"l """. Y IHII,II ' \l ' 1'I.lo~ ¡¡lll1l l'nlkIt1"l11" " 
r'. r.IIlH~il j¡· n ..... 1 ... 111 ,·1 20'- . 1.· 1 ...... ril,'m t\1 t,,1 ,Ií' 'Ini· 
1U0l 1 ,-~ t'n OnI11I"--o1ol:16n. 

I lId"["to'n I Ut'nl l' nlt'nl~ 11('1 111'111 ti.· .. 1~I"n"l d~' í''\rk-
1,~iÓ Il ul ili '''l(lv, 111 ri llloll dt~ ~,I r k ln l.,,-o<l\u·II\,O IQl I~ 

Iv, 1.1 I I ¡nhllc ....... ~¡I.'u·nrkllll 1..' In,\"'.II·11111 1,. prochut'l Ión 
n¡u:Kl tVlo I de Cdnw (Rul ... d rtI .. 201),1) , 

L. 1"oJuC'!. Ifln d,'c...lnl~ 101m! • .,., ... , e1 lloolr.,¡ 1lt"CP'iILJ 

Opl lrl li ..... fllo(·, 4· 1 1 1 ,·nd il·f..,I I'~' I un .... Iu. 'luI· ,·lnwn .1(11' 
n'l il'lo.II. ,nolll·' d,· t.UI·'''' l·l.li(I.ld. (1'11' " ' .111 tI(.I .. ~r.uln 

J(!) con ... ulllld~r (¡""I, )' rn.wcniQnlt'S d Q .udmil.ll""i 
... lnü~. 

Il l ... h~ ..... 1111110. 4·1 c'OIIl ...... · r ,'1111('1 •• 1,0 1 ¡'Il'IV ("ll~'I~(, 
lioo di' kw I"jiclo, ilwoll)(r."I~ "'n 1,1 1,..llidnd ¡J ... 1 .. 
..-.1r~. b .. isk.l me nlo d íHH~ Y d In uscu l • .,. rC'su I t., 
fu,td.l'nt>nl.llI ,lara k!.¡!,<1, t>1 Ohjeb VO (¡'lo1111Q obten.~1 
l .. wh'lO' d to •• llilllld . 

Por In (1'1(' (':!O iro po rl ,lIlh.· M · ñ .. l"r q lll' , •• 

OOnw'O.sI.lSIS e ner&(! lk., . e5 , I('o(:lr la regulación 41 .. 1 
l'\lLIIK(' (!nlw ,,1 COn.O;;u ltlO. ,,1 ülm.II."t'I\llmlenloy ~Io 
de' I·ul·r&i.1 •· .. t.ill b.,;u 1°1 • ....,nln')l ,1(.' t li\'I·ro.t~ i.t( l nrl~ 

(1(" Ir.'Il!)(Tjp<iól \ I..·,d,,· kri qllt· 'oC ll·fll .... l .... rll,,1Jl v .. rios 
de los: ,oceptores nuc:l&lres. dlOSlacdill i.!nlre {'lIos Jos 
PPA R.., (1"1' I~Ofl'UI'vll'n 1.1 Vl'<hl.K:lÓn (1,. 1(1\' .t.,:-id O" 
t r •• sos (tn hi&H:lo y ntu~ lo, cont ribuyen'l <ünttot.., 
LII"ffl1ot 0('<;1'i (." (' llc',iulo ¡ldl l"loO'ioO cl.lf(' y 11"'&IILm 0('1 
.. 1"", l' IWII11 $i'nl", dl' (· \lI·ft'" 11 ... 1I",nl,·/·1 cnntrul .I,· I" 
d¡ftOn·llCi.I(.l/tn d4' h"" .tc l ,~¡ I"",. ,"II'n un lipa tl ~· 

JlfOlcfl\ilsq ueronlrihuyen ., le&uLII., lo!> 1.w::tOrt!S d Q 
11"l1l\'iCI'lpdón y 11 uNI"' hlil"," tll~!un,) .. 'l ul' .Ichwln o 
hil'n'lul' ""pnnMn 1.1 ¡ti tlv ... I~~1 d l' l(" f"dl"'("'\ (1. · lr, 'I '" 
, rlprióo. 

Esla "'VisiÓn prden..le "-"5U1n lr k", .'VM\ .. ~C'S e n (>1 

~I.Ull io ,Ií' ,tI!~u'-\l)s "t· lo'i f¡k.l til'1-"; dl' Ir,ubl. "pd(\n y 
~u~ I ·~I n·!~ul •• dlín::.,¡, 1" lw,,: i(I/.'..IfIlt.'nk l" • 0It1. Li ... ",lor 
PCCI ,,- ' Iltt.' ". h,. vi,lo"fl..">( l .. tn 1,1 Ir.tn«"l'dÓn ti.· 
L~ I"'-'" involucrild O!i e n L. hoot('oSl.usis(, I~&Nko1 . 

E.,lo n ' .. d.u.11" raula P.lId In\''-'SI.t,j~lnutriL'nh .... 
u (11,,-, tipo d~· \'t'nlpuf·,I~~'-I lI(· "( I~i(',l (·nnH')Jltjl,nd (1'II 
<ll'lo, (~w. I I..lr(""" de Ir,IJI '" ri pt.i 11 de &("tI~, ' ... pt.. ... ·11'k0'l\ 
'lu" <O l1lro l.1O r'r~ nk'I •• b(¡lj(\")'i: tilles rontO lo, 
&IUt:~~(.llcsl~}' lit U póli51~ t'n ~IX'Lk!s rumla.,l~ 
(¡),Irl" ,11' In1u 'llh' I .. l\· i nl;~) IU\J I.I(·I·n un (lIhln. ~t.Mll ri 

b~l ir¡'.1 "'~'jor"r l .• rlUl;l ~I(: ¡6n ~.'n (·,1,1 t·S Il("(tc. 
l..d f'fi!!M!n l~ , e \' ls¡ón se hd i.!Stluclu rddo d o!" Lt s l

.~" iI-IlI (· fl1nfll1: 
.1) F¡lCtoR.'S d~ l.rdllSl.. rl pdÓf\, ¿'1tJe SOI\ y '-omo <ÍH. 

hJ' U\? ' [)j'ntlo d¡,C'Ste punlo ..... h31.1 nk"'nd n tI(· k~ 
n"l ... ·pto r."'i n ud .. ·, .. ,·, }' M' 1"'1"-'01,,1 "1\ l"'.rl k u l.tr j i l" · 

IJlk.tr I.J il1lpn rl.lOI;i .. d,· h,.., PPAR .. ,lt',iIr"O 114' 1 nwl.l
bollsmo (· n~r&{>¡lco. indicando LIS fundones v,ind. 
..... )I~ tll"' los 1ff'S tlf"O"i Lonodd,--.s:: PPARa. 7 Y &.. 

h) Oolt,.hvlldnrl'·:!o ele f¡lII..lnn ... d i' Ir •• n"-flf" ¡ MI. " . 
h ...... · un.1 ,1'· .... -nJ'c·i~')IIIJ I· ll lI .. · w n 1,,, I,:"\: "·~II I . l ll nn~ 

y ('1\ ~J'l'CI'¡ll los cO'H."1 h' .... IOR."S. 
el COdCbv.ldor P'CC- Iu. -.e 1M':'" UIM dc ........ 'lpd ti 

d(·t" II~ld .1 ti." 'ti (' .. (tu, h lr •• ) , dl' !i u ifll l'lOII.lI l(w ,'n '0' 
o1('II1OOl i .. nu .. ,; ~,. (';o¡: pllClln "\I ~ fu ndo nI '''' 1.' 11 111 

lemlOfi(\l\I'Sis atlarlallv.\, en(·1 nI('I.lIdismo d l'" l.l t lll . 
IO!'Wt, (!n j·1 nlú'il.ulo ~~luo!"l~llt.o ( l lIn tlll Vdl.1 Ijl 



00 Carda-Rojas Jit'lontiel el al. 

rf'IUr;xIt'!ocl6n \1(' 'lhM .. mu.sclllnr'4-'"'i como l",u.1 el 111("· 
loIho ll!.mo tll" 1'!Iotl' h'lldo) y ('n (·1 lolilJu nd1l'oOSO, ~ 
hrw" n · (\'n'III..I¡'I .l (' ... tO"l \Iu~ h'li d (,'ÓI "" r", 'Jlh:'ul(,1'" l'IC'lr 
!io("r k" il'(;l"'I:Ml~nk .. r rind r.llé'¡ d,·II' 1,.-. 11\011. 

ti) Por ult imo "" ("),p l k~u1 IdS rrinrl p,dcs ,,111'0 d" 
fl ' l:ullh~túl \ dé PCC-I {J. !,lol"llh d¡ ft'tl'III('~ r l ) IU fll) I W.·Il. 

h .... dI' l •• Il i l' l l'~ ' 1.: l .. • .. lrol " 1 cl l 'k"",,,.I \11l (!' II 1'1 lír,I~1 

di('1.¡rú. y 5;4' '\.·"'rlicj' C't)l11{l I~ \1111' lo.!- .ideJo!!; & r. Is<.lS 

("id lur.nlo 'i l' In!>dlur.nltls), 111 vilumlnu A y lo .. 
t .Iro t¡·noidl''' . IIUIIlI('., "l' r r (lt:.u l,) dort.'~ dl' ~st " 
n,J..1( lIv,.dnr d I' Jllllltl'". d lr ... 1,., lll ndírfY"ld, y r'um o 

('::010."1fC'('lJ.' r.\ 1.1 Ilnx hu:clón de 10:<1 hovino..: dI' cn&or. 
J", Se tl'rmlnll tu !JiCCCión cní .. Ubl ndo los nu'C,ml!j; ' 
IIIO!<l úio l4.."tt.. u l,t H>.s deo ". dÓI' dj' 1 .... t HIU I)UIÍ· .. lu .. 

lipft! 1 ~t;'J o¡ M'lllJ{' rcC·1 u, 
r-Iff lo,.-C's tlt' 'rrr'JM'ripriÓII 
L..1: IlcHv~lón d~ la tftlnscripdón de los &~I1('S (loS 

',111 I'r'{)ñ"o<i¡¡', ¡"<.In 111 \lll ipk'~ ," I"OO¡, cl'u" ¡mpli, '" JI lln 

CM" numen;) d eo pro l("n"IO¡ IIUC' fu nClOl1oi11l1' 1l (0111 I'IC' ~ 
~~, Lu ... Inc.lOl'l-"'> .J •• l t.ln'M..ril',,:lÓn ""4 ' UllPn.tI DNA 
(A.r ' ldl~ 11(· i"oO~ i f'"ihonucl.¡s. 11 ti, .,Or oi¡ui .. il~lt'~ .... irit~ I ( .... ) 
\'n \ 1 I¡'¡I s\'''( 'ul'nt i'¡I C" I)I"C'ífil;< ' 'i c ..... · l't1i(J Inw lll .... m,l ft .... 

11 u n r;cn I .... -.r.. su .1<l l\' ,l CIÓI1 o I'f'plt'Slón, fl lfwlI(i.;. J d 
n·c lu l~ml,'n l (l ll~ I' f o lel nu.'> ."o¡lc llvdtlo r.ls o 

1,.-')r(' lm·'tI,'r.l:<" <SI\i"I~.·hnn n ( t rtl, . 20 :'4). 
El hl,1111.:1.1 í in.d .Il' I~ r .• C'l v~o(¡ d t-' lmnS(rir\(' i(m l. .... 

['1 &t·I1( ... " 1 '1 ['1 rrlnr ll,lo d('!>u di. dón c-.. indudrc.ltll · 
lIío ... j'Ol\ íc.m'I,h.:tonllll,,;;,·n l.1-. t:(j"UI\Ii!~1I!\l prolM. M qu{< 
¡nk". lt 1 \ .. , .. tiJ,,1I1 "11' (1"1111. rw I rllIIOIc 'rllX'iQI ',11 (F.·'l'," 
.-, rrl .... 2CX1?). 

1..11 ret:.u loldól1 Ir.11lo¡c r!r<iO Il¡11 1'0; vl!.d 1'.",1 lu 
hfnIlN!6IIU'ii ... y I"I'rmill" 1<1 .ld1111 Im_lón d.· 1m. p rO(.·..oq 
fi <oiI " ldr,Ic" .... I.,~ ' ..... nutro'" j'¡o;\I·U1IU. El (o ll l rol 
Ir.1.l\scripdo'K.l .eI ... 1 melnho li"mo .... (onl\('r\'I,' cll 'Sde 
lo~ o rg. lnismos proc<lrloh_'S, hos til los C'uc.ulol4..'S, til ' 
Ic .. ullnu Itovh'lO'ir:. A LulltiflUYl.. iÓl' ...... nn)l'lCic)nMd H 
VI1 lil>('1 dI' f, I. lllr\'O¡ dI' I r.lIl ... rl~I.\., (1 \1" '-'\:' \ ' h lO ~n 

muy Imll(1rMntl"S p',,-a l'1 Jlwl.il ho l l~mo (, Iwrgcllco, 
Rro'pr,~ ,rJj€kan'S 
l.,i, :!!o"'r-:,-r.llnilu. di' 11;1 .. r1 'Ú'p1on'O¡ nUI.. Io'. II1.·'oj (NR. 

I'0r ~us siglas e n ¡nf,~) SOl' l,u:lorl"S J(. In1l1SCrl l" 

dl'\ lI recullldM t)01' IlC'lndos. l.r!lí-'S ('omo P'iih·mIJ,·o;,. 
h(l rt111 m,l'; Ur(Illlcd .. , 1't·l iul,l ld .... y lil:,ll1ll..,.. Upufili(i),\: 
"d .... ll1,¡h (-x i .. l.:: 1.1 1'101 ';('rk de mi(:m bro--. dé II..lS t;:\Ulk'l( 
no !i(" t (lnocc ",1 I.~.I(I 1;1 (Lon.l rJ C't 111" 2Ck>S}. 

Su .. ml~mbl'1}S ""-" CLltu 1.,nh1l1 l'IOr I('fi('r UUd ('S . 

Irlldllr,1 umdu lllr Hlllllin. olt.~ u)II01 I'n 50 I\ r'll lt'(n,u, 

J1t' "l t· I .. ,-¡('nh~ 11 ( .... 1.1 '¡'; :!!o\l pCr ,,'111lJ i" " I~~'n¡('-.1 (F.,~ .!o (' 1 
11'/" 1998), Tic-nll' ll J'tIPClt.OS Il-'<;l'nc(" tt-,<; en 1 .. w l'rotl uc
Lió., (e' 't> rl""" 1)lll~ tle ¡ lIkl ',lt1',~(»<l o d.· (W; l tl~t:."I\ IY'i), 
1'11 \, 1 1" II ,, " c',-' .I u lUi l l\'f,d t,,'II (.-•. t;. r\'Q' r, l '-lr lit, 
,ui nc'-;I\¡X'1) "ti~oid(",,), ['11 In r~mc-itJ" IirOid(·., ((o'Jj- J"" 

eq'llor ~I c hormon.1 Urold'''l ) y el m'-'I . lhoUsl1lo ll·IlC'fl,~ · 

IJI u (1"C' rPfI'plCIf X llctl hígoltlU. LXR:I IJUr !tu~ ~lf: l oI~ 

t 'n I n&'~)' ~~I h,-"plo r I'rollí('r¡,dor de J'K'ro,I!iOm'ls 
• .cHVddo, PPARs l'IOr .. us sli~lás i'n Il1g l4i .. ) (lollilrll d 
<I.3J'», 

E .. c'h,'C°¡r, ;~It·t~m VII 1",' po'l ,lllm in. ln lll 1,.'11 l •• ¡lIle
K,r<ldÓfl de M·"¡l le .. dlt·lc tl c.I". nt('lubó l¡t' ,I" y 
(!llllÓ( nll .... I",r. , 4\1 tonlt\)1 di' 1.1 t!A1'N ... i6t1 (Ij> UlI I~t"tl 

IJI.' " ro. e"to h 'o; I" ' nnih' (u(\ul illllr pron'~~'" 
n,N,lhÚI" ou!o m(·d¡, tnh: la dd"I, I';N,.'lÓIl d(' o.·'I"I(-..I,toi¡ 

ISsuL.lrcs a J h 'cnos d C'WJhos y n\l'dl.m ti' lo, t."Olnunl-
4...I(it;11 ~nln:' úrg.UlO'> llut'· illl"&rdl'! ~'ll..ll~~('nd(í~~("'lo.IS 

T r'('I-;" I1:" (Frlcó'.'I II/ .. 2CX)7). 
o.--'Pl,é-c; ti l' inll'r-il('l'\l,1r (on S\l~ " &1Il1,105 e~p«ífi . 

(oS. tos A-orcepton.os nuck .. ,r("O¡ 'i(' ulwn a re~~oO('s cs l"-'
dflCtI .. d t!1 l:," fKJmd )' IlI00híi. d i'! IJI lr"dll .. Cl'lpdÓl\ tilO 
"VOl""""""" t~("I'II''''' HI .. I (Hil,."JI~·nk, 10" o., o'·pl('I«'" 11\1 ' 
, I,· .. m'" m;\s ("4>I ud iados h,;¡1l sido I~ dí" ""'r11l0UitS 
bteroid&1S (eslróc,enos, llndrogef'lOS, proceste rond, 
~hN..OIvrl M..'\lid(· .. y nlll~r.l l[)({Jrlll°QÍd( .... ), E!olos n'-~1"" 
!breo; so u nt'n con all., ;lflnltl ilJ )' l!!i lx'C',tlc::ulild B "'-IS 
111:<111.10-.)' 1000rn,lln ho,"ud(l1w~ I".~r •• ¡1l 1 ~<l(,tudrron 
(,I DA (F.IJI, .. ('I A/ .. 1998), 

Sin (·l11l .. , ft';'.). o.,"iélltt: l1w nl('. Io. ,I.h'nc i6n .... h,1 vt,IIl

tOldo I~lt..'a o tros rec" I>lores nod",,,c!>, ...,.,-.1 1" 1l111yo
mw dt· k"llS !.lIdles no .',b.l" diuid<.d l~" cu.mlo ti SU'i 

1I,& lIn l l) .. "ndóg~I"'ri, 1~('I1(~ "'11U1I'1')~ ni (tUI{ i(m.,..¡ ( i · 
.i(ll('1~k4!<t . 1A: '¡I hi ~Iu(·. h .. ad kiQ ... ,hm~nt(' . ...... ·1(, .. I, .. y •• 
J eno l11 in"do . n"t.{' lllofl~'; Ilutlc •• ,-e .. h u rfll llOS_ 
(ONIt por ~uS siglil't .'t l 1I11~lt'!i), E.\ u~I I If .. ,~I., 001\ ~ 
EI,"'I'1,1(,n-..I""h·n li, lj.I,·o; dA .. I~ (1S. lt l'Ol rl'.· l'lo n"'i hu" " • 
f,; 1I 11t"" 1'1"' ...... ·01.111 \ 11' r1;,·I~'f'h.";(f d e" II&-ul(llJ!S' 111.b :t11l. 

pilo Ufl('n " us l1¡;'dndO!i cun me l .. r ,Jllnltlad. EsIO!i 
!(OC" I'Jlurl!!t funciOnoJu l'r~dullli l1 .. nll' lIu' nll' 4..UI1I O 
t.· I'·J'(ld fI1WTUO¡ dJ,"1 nYc)'tur d,,' "'linll1idl~X (R.XR. lv r 
~u .. si&l.lo;; en íl,&'(Is). )lOr IOtl\l~ I.lluhié-n Q~ 1, ...... ollOCe 
(omo ((-'('Criares IlUCIe.IrC" hel,-'fOd"n~ric:os. 

E-.. tp 4..01'111)1';0 rrotl'IlO ht'll' rtltlllll('riCO "" une ji 
' c"( \11'1'11-1" .. nu\ li,'lhtl ie .. , ""I-..¡,-¡fli . IO¡ (1'1(' '''.'1111,... , 11 ' 
II('<;I"'-IC'M) rr~""Sel1 lcs en 1<15 r('ck) l1('S q u~coI1 tro l .. n Id 
(')¡I,rcslón cén1Cd (rrolllo lows) d e los &l!nes b l.1OCO 
J I,." kJ.¡ r("'l't1, IQn ...¡ f1Udt ', I ,,-"'¡, pml idp.II1c1", f 'lI d n , I \I ~ 

tI.:\Jull!nlo dll' otros f¡lclor~ ... rol .. i""" noo,,«¡]r'lo" IIoilril 
1\1 rt-'culllci6n de 1 .. ochvlJdd Ird ll-'>I: rlpclon.)ltl¡. dl~ 

dlQ"\- ,~I.· I,, ·i. E!<t:1':1 ':.Ití" .... ,' •• I'.l(. h·riill •• t. . .. m uy rC'lI' 
... ... '11: 1"-""<1 ("f1lcnd~ ... "V (u'N.. iOllo.lll1INlh) y I"".r,, pl,lIl
b.~lIr posibles elilrll l"Si.1S Il~rdl~ul it..-. .. I\ilSdd.l!i NI su 
nl .... ll'ul.1I. 16n fLlrlll.Kol6t~JcIl~ 

Ot·llll1) ll .·(~n .. ulll!11~ ... • .. · llI,·u("f1lr. UI I(:r:oo PPAIt ('11 

fb., 1.1~1Ir.' (i~ IJt'l"(lS l1~ ... tm "h'.II'j(", rlJl .... I~., (jl . ....- j\lf'&.", 
IIn IlrLll'cI Import...mtc en el ""'1.::1 "'ollsmo ...... 'b~tko, 

PPA~ .. 
u-. .. PP,\R<; "ol,~liI lly"'l l UI .. ' (.1111111.1 d I' f,tI I Of(.~ d .. • 

tr.lll .... 'Tlr'q~]n ' IUI' f(.'&I.'I •• " 1 .. "" p(l,"l''OiI(1~ l1w l •• ",·,fiol<¡ 
ImrUCddos e n Id ho'IuIl"Ost...I!ils di! Upidos y de lo, .jlu-
4..'U'o..1 (MN lu ,,' al •• 2OCI1), 



Pupt ... 1 del PGC-Iaen bovinos de engorda G7 
Su~ .... llvkllkleo; lM~I1Clollol l c!o ~n mOl, lullldj~ 

m('t.l~mw l., Inlt·I"l.,IXk"H, IlgdllH.lo-rt"Celllo,. ~ com)(l
dl'l .. h,I~L. 111 .. )1",' !l(Iol \ ñ. "J Y 5ll.,mhi¡(ln ('!1IIoI .... ldu, ( 11111' 11) 
loo!oo.lIl( ... lit.:'lICll diii,.·rt·nl("$ r un6.1I'11. .... dl· l r.!lI'-.Io!·H \·.xiót-1. 
lli> t.tS V,¡rfill1 dc .... lK ... do ,11 lqido. cs ["'('Clfid!.h'll dc Ji-
C,111H.16 y hlrllK.IIV.ltIOl'L .... OM'..., l'I ,,1 .. 20)7). 

jJjJAR1"1 

PPA R.o l1\d lK:t" Itll~l'OIi f,,~..¡6Il d" 10(')$ r'í· I'O'I{I~Il"" 
t! Incn·nHmUl 111 me Idm;:lo., Ile lo .. jk-Idos l~r,lSQt; tl ... ·n-
1 ru de' ( .... lu.;-.lI~í (on1 0 1.1IlIhll~lIlIrhvll lll (O): rm':!.icm d ,· 
~("IIf'" ,·nodiric.IIl«o" llolr .. t· 'VIl»II" dI' 1.1 I1 HloI.l lli'lW.nl 
mi\.(l(ond rwl de .'I.rld~ t" '~' En ln ... ('II 1"1(-"(le'" ('111\1 

dl .. das h,!SI,. ol1oro'. SC' C,.;rres.l {'1l hft~udu, müs..:ull .. 
t"ur'dZc'tn y ri l10U¡ ... ... PPAR~u r'f'tluL1 C!1 1íWl.llhvh .. 11l0 d.' 
h, .. lipc:ll'rOh'illll .. 11 tr;wl'< .. 111 ' l ••• 1W; 11\,,,rit"in Il4rl", 1" li 
lA Upopl'Ql,·rnd lip.:iSrlo y d('l rt'('C'¡)IOr -o;c.well&cf" (me
l¡\culo 'Iue n(lu t r,'lli"~l., olr., l1101kul,l) 8 1 }' de mane
r.1 ind In"CI,1 (1 1 r,.vk \k IJI ~IChvolJl .. ión LIe l~('n(~ n·t~ld ... . 
dI[)!:> por ('1 rN:f'llIor Lid M&lorlo--u (LXRu: 1l(lr 5ltS 
.. Iglu"i f' n ."I~l¡I..¡). qUf' L"i u 11 fi.-"':' ''' I}IO' !'Iudi',1 r 'lUjO m.
IL'III "Olor(' 11\11'1'-.',,,I(00I" ~¡·n."'i lnvolun"iuln'oi I' n ,·1 ,,1('1.1 
J-.vli"l11(l dl' 1"-",,, .leil.lo-; r,,1~o..: '1 el O,)k~l C-",1 ~I~ 

'" m" 21:XJ7). 
PPA~r 
E·tdsl'·!l dH" [ .... ")rormo~ PP~\ Ryl }' PP'ARy2. 1, 

¡§OÍ¡,...,l1(l :2 ~'$ mI" & .... ,llde \ [ L1e 111 \ II-.(l. PP/\ R.12 S(' '-.)1;0 
(ln's,. 1l1 á ~ ~., 'ldlfl'lXítos y PPARyl (Os mJ!> u'-'ku.:J 
Oilt ... lrll'l.r3l .... 2007). 

En 1.11111111.1,1'" y "-"'I,lun'';¡, P'P~\R.'i "·t·J(I'Il':!oo' I' nl! 
dF"'dnwnlc¡'ll I (iidl.)./"Ii~ .. IUIJ t n.¡( .. t;,o .... mll'>(:ulo,' 
hf¡; .. do y So;' rlXluk're retro1 1" J il,,-,rcnc:lln:lón dcll CJldol 
(ICJ l f'l~ (Rt~lI"ou. 2007). 

1.1 •• 1r.' livi\h,d dd I'PA R .. rOO¡ n1;uh,dd I"'(lr 1It)l",d~ 
nfl lu r,llC'j¡ (llr(lo~ I I1~I(1 n \l u';lt¡. ácido~ r/""OOS' 01'1(.) "1 
la,-m..cológkos (como W~ liuof.oIlJllX"dionru;), Lo!; 
1, ,~o rii!oI,,~ lll-,I PP A R'¡' IWUI'f. ~ft't(: I U\o di' IImIU.,,10 fin I~ 
J'(' ll:-i h llidll,1 .1 Ins\.linll rorqlll' di", m "l\ly~'U 1, 
IipóU"I" acUpocilMI" )' l"IOr ende los ácidos l1,r.¡¡sos 
drc ul,lnles y I)orquc adc-m,h redirige n los 
I ri}~1I1 éri~lu '" cll-o,¡,1L.: In t; r, lo¡. l \ ,¡ !Ooj ('nI 1 h(lril.llil ~ll lN· 1.I 1 .í . 

"",1 (Yoon ,., 1.11 .. 20)1), 

L. I", tu',ll" .. ,] (1('0 5U~ llgIJ.,d~.IUlIIO "un ~u , ,1 1),,1-

(.dr,,1 1', Ir, 1 nl!'H.11 r¡ dr In jlt 11"ldjlll Ir'l ll"ICripC"il. m./I1 d ¡, 
1I1t,.Í 11 ¡1,k-~ W::I1('" n· le\',-, 111¡-· ... ('n L. hon.I,."O!'iI,I .. i ~ c..-lull" 
de I, pidps. Iwmdlo¡> I'h.., .. ·.lf ' IUC' lo~ ll'Ct'plorcs nu
Lk .. ,,,,, .. hd(>roJlmC:rkoo; ~n 14.).Ij: "·l~u l .j{I () t'(~ jJ§lolú
!Jk."'" \1,,1 11H"l lIh,., Ii""lu IiriIUr.x,. ·1111 n·P'MI.'lln (Iu .· 
r,I I~l1 nll'> ONR lil:ll4.·1I "d{·rnás.. rMr1ir;:ipllc'iól' n~ inlóo 
~W: .. en el m" ... holi"1I1Cl d~ lO!> cMoohl.lrol lus, 101 ~ 
l\uot"sILllllfl, .. l'lllo,-iLI loc'II . I,'I'oI·t~o!-l 'H..,. .. c'MII II!i-u ljlr.1 1 
d ir"Il"!l4' ill¡Ilón .·duiM, 1I1III"11.' I" IIt'l .... y .·1 \·uV!'JI. .. ilui(·" 
h'l •• Im f,lillmlu .... put"nd~ll it11I)oIl'IO I'n l.. r'[II(),,·ni.L i 
c!lr,lltlm !cnlo 11(' ¡livcrSdo; CllremI('Jtld .. ~ (Moni'ioll '1 
F.InIlC'r. Dl): Rc~'fl t t' ¡d., 2002). 

Un., Vf'7 unido ... su U&dndo c:oopedlko, 
h(·l(>to\l iuuoriAln COiI RXR}' ~ UI'W I\ .. S(.'(:UL'IlCWS d(· 
DN A 1· ... 1"('1; ,(k, • ...,. 1 .. ·IW1[,¡I1,l1'·rtl ~.". 11.I"""d¡ ... ¡·I'· " w l1 
I~ I'PR E,. ~...:; I \lS pn)l~'o,(1~ \1(' IUliCm, .. 1;-li \-' • ....:-i(U1 y 
'lL'lefodlmcrb.ild6n W ll mu .. lu lad~ por la~ p·r<tkf. 
n.h l.'U-fÍ'l!ul.tJ ür, ... O.lrr,,, d al .. 2(X)7). 

El 111 .... 00 .. 1(, (1\11.' PPAR.., jll¡'ljU4' 1I1l1,.II",·1 ¡Illpn r-
1.11111'('1, 1" ,,{';ul.lc'K'm ch.' 1.1 ,.d írogi:'1l(·"I"" C .. t.í ~~I .. h-"n-
1,ldo por .·1 hecho de (1 Ui~ 1.15 U, .... .oll<l tnt."tnon.1S (lLD), 
lIue! ""11 pOh·nl,,!. inLl udurt'!. di' 11.1 thf('r~nu.i[ 16n 
Ildipn. il"-••• "'011 h&.I! KIt.-,.¡ di' ,di ... aOnl¡,l.,d I""r" PP;\R 
'( (Mol'I"l-iOn y F"rmttT'. 1fOl; R¡" ...... o ('1 RI .. 2(Y12). Ad(' 
11\1\" I~ L·~pr(.~.\.., t",lJ',jH' ,t\l ¡;tPARy t' l'I "!If(¡, .. 1l 
U • ..,..I I·luIIlO·' .", rm~~l'1U10"" Iln,,", '¡U'I' un •• lI t.iJu. 
11111 1'"'1101 .. 1,:, ,,1+ ' Y I'Hh' i ifl'- dt' 1,I JI1 ,· t l'lh I.u I¡\" 
o.t\IIJ~ (~ lvN1~)' ,",,"ih,-. 2«'0; R~~I#.J .• 2002). 

l...o.s pnnc il)'lle§ COok.1¡vild oresde-: PPARy son fleúlíl 
1,.. II\"((·r.:I~'" dI· h¡ ... hNl.I .. p1(X) (CSP), SCR· ! y TeF2 
O.ufllrl"t N •• :zaJ7). 

Al Ulllro;.¡· .. Id l,rOI"(1lo1 co.".lIv .. Jotd· 1 (PCC-I), 
PPARy 1",,-1 .. il'Nl ,1(· n¡¡IU!.'r,1 (und¡Unl'nL ll 1-"1' 1,1 di(.· 
r('I1I' i"CiÓ n de Il'o..: ¡Jdip()uh.1~ (Plli )~ .. e,\-'c r y 
S"le&l'lmílrl. 2003). 

PPAR5 
PP;-\ R~,...~ •• 1101,..-' ..... 1 '· n l ..... e .. p" i('!Io ( ..... tudi"J, ... h ..... 

1,1 " hor.! \·n~éf1.:I'rv, It'jidl' adipoSo. 111Il~l,I IQ. I ,ítil(l lI. 

dlul ;~ ~ IloIOCn.·.iUc.LS, ti' lul.lS ..1,'1..1 mUS4..U ldlum Ii~ 
v.IM..ul.l'- y ,·n,loll, II(.). Su .M.I.v.ln()" 11" ""m(l,lI., ,'1 
t(ll,·!!>II·o.1 u,mlo 11 HOL. j . I f.1V~" ,11' 111 ' ·l'lln .... ilNl (1(-"1 
Ir. lIl"rorloul(l r Al. rk.",lt-" Ill ldhl,k ..... cf.~'-,,)o, '~o l"!f"C l •• 
ho1llcooslasls d~ &lucO"'dl. Idk-.; como Id InhlhklÓf1 .. le-: 
L ..... duld dl' 1.1 glUI 0 .... 1 1~".ílif, 1 Y ,,1 aum(·n lu .. n 1'1 
Ir. II'''I"'',r''· y 1.1. u"hlll( ión dI' I I)~ .Í("idn .. Ijr,''o{)'! r'" .·1 
mUo;;{'ulo f' :w.lU .. l~ t ko y ..-11"Jitio ,1(hIXl:'O (Rose-n .. <oC.II\. 
2007). 

G}Q(tir",J(~ dt fat'tn~ I~ tnlJl ' r'ltdm, 
L,. .... f.H 11' '' .... dl~ 1.1 1r..n .... ríJ"ll.;"iÓu. "'n '·IlI h..rt',f1. 11\' 

(\ln toll.:ll1 !'Olos y n'lllil-"wn d(-" -""O-f\.""EuLnlorl'S" IMr.t 
mod i(ic,u y ep1ecné-licame:nlc h"':mooe:l.u 1.1 pslI"uclu · 
ni ((¡. 1,1 H0l11 lllln.1 y t:(UI , ·110 of¡ ... lar l. 1" ... t..~ ... nl'ki(l~ 
en los cUilles l'C'<I id(-" l.] nt.m:luindrl., btlSk.1 tic 1., lr,U1S

Lr1 lxJ611. E..o;lO!'i co·n."eull1dOfe~, llU(! rUi..'d,-n h"nI' t .M.
t illu"" I'Q .. ili\-,.I" (1\1.1 I¡",-,dor) )' n'·tl. liVI ... 

«(;(I"1,,,· .. or)c·n l ... Ir'lfl~ripd nll\:·llt ll~·I,L.III(.O, (,.'(",'-" 
fi(-"n:'1l un Sl"t~undo niw'l d(-" 10.1 eS l1ll.xllk ... liltl .1 la n'§'· 
IlU."'i-t..lt<ln!O("tlp¡.lof\.11 (SI)k·t~(·llnd n y H€.olnrl .. _hl' 2(X)!; 

!k'i&,'o)' ;\ U\\·~·i1'. D17: Rc"W·lIr¡·ld. ~. 

Lu<,,&o ('nIQ'''"~''', UIl ('(Iofl("li \,." lv rc"':; Un..II:tróI("Ín" () 
lon}unlo d{' pro l"fn.1S q ue nwduIOlc &'1 InLl' ,,"u.i n 
COIl ,ddo' ..... de l t.m~t1f'LK~ll. 1'k..n:' llwnl" L, 1 ..... , ,I~ 
Ir. ll1 .... f11,,-i(", ",. ~h·l¡on ll j l '. l d''''I',I·ltI·~. (-r.'" fI·JlII ~,( .... I(· 
... (( .... 10 ... 111 (II~ "'t.' \m,I .' n in!+;,m" ,"",'-C" ¡·!'III).I e .. I,.-.... í(k~1 
d,· ONA (U.Ill& . \Vlud. nx,; IUl\l rigUl!L de l,. Con
n'pl iór\, mi). 
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l,.o<. coo ... l l\'ól(lorNo pUl'll('n dividirM' f' 1l dos cLl~s; 
Lldil ptlldOfM t l Uí" n: .... 1 ulu., iJl"ULl [t:JoS I r.l1l"LrIIKlon.lli'~ 
y n)llIl~)IIH'nl(" in volu\ ri.lrJc~ l 'l1 1II IJImhll''¡lfKIII o 

H'l11nd ... · I. I(· jltn ti., ITum.,l i,,(t . Un ú,).1(.! i"'mJor d.·[,(o 
llllul'lIrcon dC!rlos crih . ...-Ios: In lN,lICdón dl n.."t- ld (te -
1"' lld 14'>1\11" ¡lc,1 U~Oll ;!otll U)I" holul"f"C'L' IIICII\I!> )' L') I' ,IC'Í 

d.,d d(' I nl¡ ' r .1I I \Itl' ... un k>'llt U IllI:ll; IIWll1t"'! 11" ti. n UII,llll ' 

IlfI n.l d(· t r.U1~ ril"dvn y por lo '.mlv, .1\11111"1\ 1 .. , ". 

llc tivldad Irdno;crll,donu l lNl~ 1 1 (Tirdbl y L .... , ~jl n . 

200». 
En .... ~t(· 11f t k~1 k1, .1 hllf(lllrr-mo .. Inlt"I",IIIII'" 11 ' 1",'1 

nU'Cllnl~",os: mol,..,-u l;¡t1"<"'!t1 .. acl¡vflción de PCC· lu 
I'.lrll pmroRC'f a contl nu'Iclón URd sr llt~ ;¡ ls d e sus 
l\rint'iI'" I" , fu nci"IK!..~ y !'IU ~pl1rt u.'liOri 'l.ohw I¡e pl'o. 
Il uol"l, k)11 dl' "")vh,O'o d .. • I·nl~\lnl". 

Co..Kllvador rcc· lo. 
P'CC-l o co.lcll\,{Jd or d~1 ,oceplor aclivtldo por 

I'nllifl..·r\ldnn....; ['<·ro;o;;',nr'I1 I.I",,,,, "1 (PPARy)· I. ('~ lIn~1 

f.\m ll¡' . de "'11(»;qUC' ~ h,. \ '1 .. 10 9IJI"I "'-'1)ulmlon'!i Illi llCS

I~d ... l/t l '1klo~nC'~I!Ii mlkl('Olll.lritll yd;.lllw l .. I'lCtU .. mn 
oxidlll iv'l, Se' r(II1I"C("11 In'!> In ;1 ' 1\' I,n,,,,, di, f"!l. l f,un; lió!, 
".;I'mlo PCC· 1C1 (,1 m(i<ol 1':;;III<li tulo_ PCC- l& y PRC 
(COOCII\'.ldor rclnU\'o ~Ie PCC-I) son 1m. merlOS ClUil(-

1,·ri.l .... J¡)!'o, PCC·1u y ó se (,xl)rL'~,iln ('1\ 1" .. l'sl~J('s 
1,,,1 ud ind ll ~ hll,,11I o l~)r.l ¡ • ., 1('I;I !'l l,d; I'N.~ ,-.l f(·. Ct'l rol ' 

.I¡'1¡n I,.I ' f'C h ro )' rií~1 y PIte '''''' \.hi'¡'1J11 (l-hll1d ..... hhl Y 
SI,K',Eplm.m. 2OXl; Snvd .. I.lVoIl'!t nJ .. 2OJ7), 

PCC-I ti. g(Io h" d" l\lO!J r,ulo ., !> l.~ iI1'1,1K."do 1"11 m ul · 
lip l ('~ JI"" lllIl, .. III"II "lo l ;\t~flll"ll n, I'II·;n lllld ll.-t fú n 11I 

hl,mu .... ~.II "II 1 ~ 1· l w'rf.~1 inl, n'J~\11m'Km I(t rm il ~" y ,'11114" 
II .boli~mo ~Ie In !.; tUCOScI, Es un •• rrol~ln .. ¡Je 90 kOil 
lIUl' ''''' (1): !m' ..... f'1I mU!I(u lo ~ln[lI(.I ;LU. Ulr.J.Ión. ri
¡'Km. cl'J'J'hnl y t.,idn lHJl lllII"" ' .... n f'UI<i lnn''''' (p\dr ... "lI·r\, l''

." rr/ .. I998;). 
El gen de PCC-Iu se 1000U".I.ll'n ~I c-romo-;om ll 6 

l' ll IICWi r'i!O'\ (e'n (\1 5 tl(1 ~" IOfl Y l'n (1 1 <1 tl" hUlIM r'lO"") y 
~"'1oI 1 1 fit-., r, l f,1 u l'Wl I,,",'d l' illll ¡JI' 797 I~ 79fl ,1IIIin~Io'~ Id\ .. ~ 
(en rovlnos y 1'(1 1011 Ó hum ,lllO. rMIX! livamcnlc·). ... 
1000l I 17 ... . (In t." núclro de 1."\5 céh,dns. p rl oclpr.l lmenlC' 
'.11' "1.II,.N 'lIll"' \ I~.· 1 1('1"11'11 \) 11 111C1,l l")II ~II ",, od~ l lll ivnlllll,l. 

como e l l"lltio ,,¡Jlposo e., fé. e l ror.l ron}' el m usculo 
~'iI;lu,,1.1 l lu~ (Ultll& y W."d. 200(),: PUlc!it"r~I'r 1':1 al .. 
1993; C h lkl,lI1i ." rr/" 2CXG; Sr,¡·t~.' tll"ll l,. 1996), 

NQ 1'0"('(, (ldh'id ,,¡J ell:' m·("lillr.I I1~(I·rjl:!i(l di' 
hl~ t unns (tIAT) 1".0' si ml"IIH' pe,n l o~ c.lmhlos 
f'o nform.k.lonal"s(lu(' rruJuc~ ¡J('Spuás d~ unl"~'lIl 
(,11' 1411' 11;· 1 ... ,11' .... rip,,-ión ¡liIlf'('11I('l1l1m 1(1 jlfillld,,(! (11,1 
1,")1111, 11;0 .,1.\ ó.di\, jl lnl,\ H;\ T th' u l ru<ol I{lc'I'ln'~, pvr 11) 
\IU[! e l n'MI I t.,do (~ Id da!"lUndÓn .Ie loI!> prutl'IJlII!i- d e 
1,1" hi~lol" I ~. lo ~I .. r· rt't)llu ¡ l' 1IIIj' I','uOIlt"'. .' 11 1,1 f lhl

fnn llndoll IIU;' IrIlT\'IIU'nlml 1'1 .,1\1'''0.11 DNA 1'111' 
r,1 de dI'] n;mr lt-;) ,1 .. • I r.I:loCril')(:i.r')ll W\l;g.ow·r\ll'r e" di .. 
19')8). 

Pe~ .. • UUJI ~All1ll -tl'nninid 'Iu" t1')IIhr lU'1I un po. 

Il---nle aclJv.ldnr Ir,¡moocrirckJnül 'IU(! t!"O muy rk-o ~n 
oJnlil~MO"> ádl!4:K. dMllro Je esla ,('~~¡6n S(' ('OCU4'1\
tr.l un.1 ~""I ... n(jll L.XXLL llult i\tn q u(' ~ ... llIdi"I" ·II"'I' 
"l<. ,,,"l r';l 111 inl"'r,l('dón B&.I ,'\! (l d ('I;M'ml i('nk ((In 
I'PARy y RXRu('nl'enlws (Pu¡~'i('rvN' ySlli('&eln1<ln. 
lOOJ). 

rcc;· I(, in h· r.1Il h LlII ("', d¡vl'r~l"i 1,111 tl"'c .... d .. · lr.lu ... • 

; rl p;."'iÓI1 (I,I~' (· ... 1.(." u1V(llul-r"d .. 'toi; ~'n \ 11'\0.' "lnlpl¡.1 "'.'& 
.led,ld J e f('''r u c<i ldS blolólilcds l nd uy .. ndo 1 .. 
t>m1CJC¡1nl.~i~ .ul.ll'tolliv.l. l' lngt'" " ... i.!t III llocomlnld. 
nlc'I"I'o l i'! J\lO d", &""(1;)""" Y .i(,d n'! Ij rn .. o "", 
1le1l)Qd{'I,lción d,,]li po dI;' Oh,,;) m\l5(ul,lr y .. l deo;:¡ln'Q

!Jo dd cor",.ón (Uiln~; y \V.ud, 20.(,), 

f fl í'! t.d."U rdr'lic ul,tr de hovif~ 1I 1&Ulk~ II1wo.li· 
¡.;. ' ''Illn.· .. 114'1101], ' " ;' 1~H· V.lrl;I.· ic'IIl .... I'nllnu ..... r'" , 1'" 1'11 j·1 
gen co ,v.1 kiofl~n 1,1 ,""lid.ld de 1('1 producción ) ~,('('I. 

.!:i lu.ación pordemlis lnte"'-'Solnle)'d proponen u5drlo 
oI,Qml;t ~én e,:,¡ull l.dn lv ' )I.T.I pn'd~'("irc'''l1 l it ! ~ld d(' &1';\ .... 1 
~n leche (Omnon l" 111 .. 1995; Khi1 t1b l" 1.11 .. 2tXJ1), 

PCC- Iu y ¡.I I\w wl'O!l,lllo('o¡ort(. lko 
T( ... m(llillll··o¡ i ..... dlllll ... iv.1 
1..1 b · rrIlOJ~én(·"" i .. ,ul.'pl,' li,," ' ."¡ \111 rroa-:t f¡"il;tl/,. 

&1"" íI Ir.w6id el cUill1a ('0'-"&(,11 t!"O J Islp,¡td;:, (>n fo rm,l 
dL' ('dlor. ~n fl.'SI"'uc..; .... Ii La .. condJdol\('S am!",'nl.,IMi 
I\; l k''') 1 OII1U 1·11· .. 11'( .... 1\11;1' f ri,) Y LI ~'IIJn.·."iml·nl.';;611 

" "o:i"'l r<! (llIJ" 2fX6); In é"11(;I ... k jó n "1' frio 1.'1,'\1.1 
J r.lslK-dIlWnle .. u el{')I'csión debido ,.1 ¡Iue 1,,1'1 U I"\o1 

IIt·'.:e-.id.td li"'iologic.d llL' UllII Umt'lllo.'n¡'! ,lwLlldl'\
",n ("id,.U"·,,. 

Sr idenhfku ,,11>ce· 1 (l ¡¡(lIllI) 1.111 (( ... ae l,,,,,,,] (Ir ,'1,· 
PPAR'((>Il'lfírm'r 1\1&-1' en el hi,¡Jo •• di llt"l!iO "-.II~, I..a!i' 
r..lld~ y Ic)!, r,l h)nL~ hi' II" 11 t~r.lIltlt~ d¡·IK'l6t!O!. d(· 1" Julo 
.udi11ll1!<O 1;;111'(', 110 .... ¡ lo'! d'· I1I.1"1 numuf(·m ..... 'nln· .·!ln"ll 
IQ.; fumi"n'~, ,~n ,IQlld ... li1~ crlul ll~ .Hhllfl .... 1~ n,f~ 
¡J ,-"""'''11'00.1'' (t\!IO;! ll l!lr" 't'ldll) \'11 tI' l' jltJ. ~ 0\1 ]1' '110 ' 11.111 
u ,~ Et\ " ... ",Llulh l\ tI.· nltl mlh"u\ r" , jI\¡¡llt , }i., .. , j''''' 1·1 
11! \.1 ...... ")jt f~u,'I,\11' t' pi r"\I,,, '11¡11 Ü'ljI-' ''h 1, ' , n;ul~ UI,I\ 
(\'\' UfJ .. J .. J9'N). 

Durdnle 1.1 l e rmog~ lles j s. PGC- Ia co.lcll v,1 a 
PPARy y ¡". ,,1 n.~I·plnr , 11' &idn o:lill i(. .... l (RAR. por 
~ us si&lllS en In&I~) y .1.1 "-'CerIQr lIroldt.'O. lo ¡Iue ~I¡

hlU !1I Id ~""pf'(' .. i&n d~ la l, rOIL'uM UCP- 1. un 
¡J l~",1II o.,I"dur I)Jolúl~("(J ch·I ... ¡ .. h·Il, .. lllil (l((tfll!"",1 ~! (. 

ri. f~((lril. l(i(tI1 uxhl,. li ",,1 (SoITh.' r.1 1"1 rU" 2(01)-
...... It·rmo&~ws¡ .. Udllpl<lliv,l 1<I "lu e n el lejldu ... dl

rosoc,.f~,,-omo~nrl mÚKUlo ~ud~ko, Involucr .. 
1\. ,~ ... I"llu l.u 161\ ~I(' 111 bU)JI/,I,(· .. i ~ m ihll (lIHl n"l. 
rnCJi'·n1(·nl. l 1,1 QlO;id,If'i(1Il (i1' ]Q'o tt.;:Ml(toll~r. ' 'o(,.. y d dI;' .... 
• 1(01']'::II11"'nlo de 1,1 fu..torl1d<'t n ("idd!lV.I_ En r('S

puC'SL. ••• 1 Ino..!>l' U\( tIi' 11Wll to, 1" C!).1),.:> ... it)n 0.1(0 PCC-la. 
lb t Uo,1 "". iu¡lu(.c 11 1 ... ""-(-",, di' ] .. ¡.,t'·I1U1 IIII'r\' jO"'O .. "" 
&, •• Iil..o, vin r('("rlnn'~ &3 "IIJ rl,·n(·TJ~k( ... y AMP 
tPul&!!lI'rvc-rt'i 111 .. '998). 

I'CC-l a 1/ el nJililÁ~iSJlJll tk 111 ioZ'uCfM 



Pupt ... 1 del PGC-Iaen bovinos de engorda GO 
El nMnknimknlo dc 1" OOmro:o;.luo;i, doL' 1.1 &1\110,"-" 

1,I"!im.1I1t.'l l"~ vlt..,1 r,Ir •• ItI sobrÍ'~l~ó'fK'L.. d" k~ m .. -
UI;fl'r(~ y rol' lo (rlllln, l~" nlV('Ic- ... d,' 1-81,1 ~lIIli l "" I _ 

11I~'nk r<"J~~lltul os ('11 H'''IH.léS l. I .1 Itl i ll ge': ló' ,1,' 
nulrH'nl~o;;)' 01 "",.\,tllos hort11on.... !oLoo;, L..I In.o;;ullllll dls
mlnu}',' los ni\l.,I,,!> de· C1uOk'Hi 1\I" .. I1l.~I.~,i ,¡ft u lml
h-.; II wd illnk IJI intllbl('K' 1I d,'I(1 1,"1\hlo.:i(' .. tlI' t, l ~It c
:0;..' lM'p,íl ¡I ~I Y mi"''! ¡'UI'" ('1 ;1 u"' ... ·nl~) "111,1 d i"))lHI¡I.iti_ 
dó"1 Jc kl.1 ,,1 mUSIl:ulu 1~l ue l~lko '1 ullelldo .1dl .... u
~n hl.11ILO. En ('c,nlr.1 ~klun I1 ¡'!Jlu, 4'lgluc "t~on'y I~ 
Ijlua'l('4,ldk uM""", il1,· rl"'IllI· 'l("l1 lo .. 1I1~1' 1 1"<i ti.' lj.hu"v'IoJ 

,l lr.l .. '~sdc L.ló\ChvolCión de In t'\1C01lCf1gl.'oll("':¡", ,1dl'-
1n.1..!; de '1) tlcl¡v~lón dC' 1 .. C'm:ÓgcnoIl5is ".", e1ldr.,I
dü y 1I, l1"1.IIIQ ión dtlln uliliJ'JKi(1n dl' 1i1 gluL"o'l./l peT 
(·1 1l11.wuloi'<;(IUt"!.¡101ko. B.ljo ( ,"11.1,1'"1'1.1,,1'" ' ... 'rll ljlh .... 
d(' •• lhl~JlMdÓIl .. los Ill\lclt"'i: ~tc rcc··1u CJl el hfe,ul" 
500 muy h,I,Ios(2I),sin {"mb.ugo,dur.lnLee l u)'uno ~ 
prul.hlt·.· \111 i 110(0'1111'111(10 1'11 .. u (';lo; I'I\.-.¡ión, lo ..::\1.11 .... ,,1 i. 
mu ln IjI &lut:ont'Océ.x-sh. y ... u~ld'Kión de JddClS 
I~r,)~ (Yoon'" srl ... 2001), 

D\lrllull' l'l llym .. ) , ". (ICUV" 1.1 i"xpn-.;i4l" ,h\ PeC· 
1tí por ('1 !\I\II ,l l~(I" Y 1,1" 1..<III"{'OUIDliul1!1., ... r.l A~'rp¡;,. 

!'CC-I el co..u:livlI cnl0l1lCCS iI f oclol'M Ú~ IriUl!iCripdon 
I.I I .-~ como el flldor nud('¡u' IiK"I'4llko~I,J, 1,lrt"t'''I,11IY 
d., .~ I ~I(ol nrlil oi~k'", y FOX01, kl'll CUIII.~ -.(' ~H''-'n I 
1:1j¡; r(!Jj io n ..... !Io 1)ITI IIl O l Onl~ d ,· l~(, .. t-.¡ clj' j'117i l1l (l!l 
1~ l uco .\co~c'!llll. .... ( omo 101 fos fo{' 1101 l"iruYoI l() 
1'¡lfhO"i( 111.1"" (PEPCJ<., pür MI" sjelll" NI lI \gl~~)}' 1.. 
(.:1110'1'10/1" fu""."'I,",1 (GIlI' , ... ur "II!\, oi¡í!~ 1 0 1 ~ ('11 il!.~ I (~) 

(Lj,¡I"í~ r WOlnl. aoJ). 
U .. " .epa de ,-,1 Iones dcOcl('lllo l'1' PCC- I UIlKlo:!I 

In} hiror.Ii(('lIIi,J. ('1'1 ~1 'lIr'!JL.t1 .lllll(tr.U~I.unt~ 1'11 I.J 
(jlllalm'U&"IV""I~ '1 "11 ... l'fWIII"I,~ ' 1"'1..Ji ljl 01 d,' .~ 1 ~I 
COof;;¡J, (Yoon," rd .. a.l1) .. Olr,I ('t.po' dro ralm".., d('fi.-irol1· 
les {'n PCC· ! te. dolOSpUM1 lle un ('tCJiodo corlo de .. y u
no. dl.'.'odrl'ulld ('!l l j'Jt I L,.,i~ I ... ¡"al ¡tu dl·hld.t 11 1i1 comhi 
nlldl"1l1 ~I.· UIUI JI',hu (Ión .'11 111 o:o;it!(ld(¡n 
mllocQlldr¡¡tI di' At..ldQS 8J,l"OS Y ('n inr-I'l'n1('n lo C'n h 
"x!)ft."!Slón Ilc Cl!nes 11,>OgI'!nicos (U-Ofle l"t (J]" 2{Xlj.). 

EI¡ly~lIl1,,1 l ... nl,il;u imlun·lul·xpn., .... ióll 111' PPAR(f., 
{IUC' cuitlldo C'll ('ooclIVllllo 1101'" PCC-Irl,. I)JOVOl""il 1.1 
1''I(!ll'( ... Mn de> Cel W"'Il hWL.llucr.ulu'i I'nln ¡)~ hl fld I1 ~I l! 
6d(l,,'Í J~1'11~ .1 " i\ld hl'fhW, o. E",I(l:ol1 ~ .lIubi.~ I'n 11 

"::O; IHCslón .W~,.,kll d~lrjU'k 1'II',(odool ,1(, f.ll1 .. d .' 
nu IJk-nl ..... coolrlbuycn (1 p~rvM In g l il\~""'l poilO 

'" sbll'illü IWrvbou t.i' n lrlll (Yoon d ni" '2OJl) .. 
El llni .... ·l .. o ulilí/.,., l l;lulu ... 1 u~,l11dVlllo,!llnll1 ' . 

Jl(JrI, I ~I ~ln."<i ,11.: 1:11,101:'011 {Gl.UT, 1)I'Ir MI" .. iJ.~I"", 01.'" in
~kIo!o) CLUTI, e Lun y CLUT". slrondo d (.l lImu ~"on _ 

",lbl,I.\ l •• Ir~ull",l. PGC- Iü ul¡ r"niNlliI 1" j' ~I\t't'~ I (}I ' 

d.· CLUT.¡, ... 1'11, '" I .... ,rl·.n 1M' 'i4.' hl1 vi~lo \IUI" pcc· 1 1" 
¡"' R"pl< . .'ulc 1.1l'1I1rold 'l dI' t; lunJIio.' I.1 I11 lh •. ·ulo Uf r"r'} 
(Mlchocl rl (J] .. 2001), 

De· 111 lulC'r.lu.:ión m~u lil1 .I- PCC- lu ~ !ldl .. • IIIU; 

l'IOt.o h.t.sl,lahori'l. l~,is lO!cyidNw:Ji'I llUll 'iuSIO!JC lluí! LoI 
1n." ull n.1 ft.·prll1l~ 1.1 (' .... presJ6n d~ PCC-lu(Herzlt; d 
11/" :axtl), Y nm ... ¡ .. h'l1lt· ( (m j ... I.1 ('vid'-"I1( In n ,· tI,,, ..... 
110'" vi .. lo ¡" ~r""q'('I1IOS " 111.1 -,·xl'n.:, .. i6n ,h, PC.C-1o('f1 
SllUdCiotll!S d{'lk~nl(', en lnsulini'l. cuyo \..l!iO ruJ1t·· 
r,1 prL~nIM .. i\' .'n rUllu.lnl(os (Yoon ,,' ni ... m i ). 

rcC.h4 y .·Imu:'lf. ~I,H (·"'II,I(· I~liq, 

:1) e(("'I"ln '"n t~1 ""· l11vd,·loIN"iÓn d.· .. , .. fihf.' ''' mll","'II

I,]fc,," 
l..L .. fi l,,...!. dl.111Iu..culo¡"Sqm.lfo ltc:o '>i' 1.1.1!.i(l( .11' jol1 

In'" hl'(1"; tipo l. "po 11 .. y Ul"t1Ilh. lil'" (jI,..,I " d(' (:'011 

tf,lo .. iÓn I'-'n lol llpo I Y klS" r.¡\rtd,l 'il. tillO lid; (ont ..... "'~n 
más m itocondrl.ls y mUtOSlrdn "lSiIO¡ dO! m('t.lbolis"mo 
m.ul,tIiVó 1I111 .. 1I11i1 ... fl'l rolllr.l. .. l¡~, Lt. .. llpo IIb t~O('n 
ml'rlll'! 1111h_ (lu¡,!riJ .... y .. un chtl,..nUU ji .... E .. I .... ·u !\,oI1~i .. 
,lo (I ~K' PGC- Ia. ind ~l(e u n..'! r'· lllooel..nón de I,i 00111' 
pos.clón d('l llpode f'íbr.i15 mUSt."U I.i~. Se ha vL'ilol!n 
r{lIl"(tvn..¡ y hllm, IIV",jl ~Ie 11I1''' I"n...i{m 11 .. • PCC- I(I-"n 
,,1 muscu lo CSllu('!élíco ,nmwontil porf.'JI!I'Cldo út"cort..1 
dur • ..:16n y JUr.lnh~ i'nl.rt·llIimjl!nlo'i tJi· l'í!Sio;;ll!nd.l 
(R\I .... ( .. , ( 1111 .. 2l-m). 

E., PI{1(I,·I~ ' 1\1(' !IoObn, .. t",pn;:~1Il poc. h~ '·xi .. lt' ~1I1"1 
CQfwO!r!ilón de (¡I'r.ls JI' conlrilLu ,')n r.irhli'l Ilpo Ilh ,11 
tipo 11" (:X)~) Y i.I f¡hr.-s d~ con lran:i n 11!1I1 .. 111'10 I 
(10"), c .. , ... 'fV,indn .... · 1)11 111' n' I1I ('l1 lu dC' III .1<: liv.u ,ón 
11." 1(1 .. i?'II Co;; il1v~~hlt" folCl():!oo ~'11 (·1 m('I . I I,C)Ii~ rll () 

ollo.hhlllvo mitocund,-¡ .. 1. Las M!I'ilh'!i "'rro <Irribol" 
,nVtllucr.IJ,iSÍ':ll Li IJl .... VI.u 11 d.' PCC- t ll.lkH¡'O., muy 
"' .. r .... . 1U1 \,. 1111"1'\' ",. eH't" (IUt' !':oIAn invuh""r.ldu .. \,<1 
ri., .. V11"; e¡lkil1('un n,l. CII MK" p38, 1APK Y I¡I I)f'\).
ler .... , ch,..!>i'I acliv,ul /I por AMP (alleno",in .. 
lIIunotoo.f.l tu. l"ur "1I~!oo ¡ ~~loI~I' l l mgl¡i.¡¡) (lulII&Y \Vllrll. 
200(,), 

h) Er~-l l,l (In f'1 m .... l.ll'l(Jh"mo mU"C\l I,)r 
Se Sollx' q U" Itls c:o llCl'nl rddones t:"c 1 ul,tres de A 1 P 

( Mn bi.tn 1I1d' tlnisl ifl1 lll" IUI! ljUl' l., .. dÍ' A TP u ADr. 
.. j{· ndll AMP u n fltl,;lIlitor ..Id í' .. I.~l ll C'n~'rli¡"lk(1 (·111 -

litr. El mejor .s...">fl~ Q10k"'C~II .. rd" ~ l1ivelt"'ilt,l .. AMP 
celulilres ~ la AMPK (prole'na dnaScl de AMP .xli .. 
vmlll, por "u ..... itiL. ... I'n IIIUIJI.,,), t ... loll ;·n.lim.I ¡:.'!t.1 ti .... 
di) portol eslr(t.s...:ol'Iulilr I'fl.WllLoiH:lo Ill'Ir d u&Olounj('nlo 

Jel ATP. 1....1 AMPK~ ldmblhjk.. llvildll l'lCW'Li 1"'I.>llllll 
y .HHpQm' ¡:.lin,l. '1"'.' .;;n" l lllllhi(. rl h"po rt"n"'" 
rc&~,llulor<'" lid Rll't.loo1iO¡-Il1C) ("I1l·'l.~(~tko. En ,,1 111 \_ 
\.lIto t."Sll ul·k'lbro, 1o'i c.l",bl~ nwti'll1dlJo~ l nduchlo~ 

por la AMPK Sool1.tJ~udos. <l lr.lYk d" la fodorlltd6n 
,le' e"ll.l illlj l~ Ilw!<lh6li, .1", (, unll lnJ:'i" I r,H'(-.. de" (ón 
Iml d{· LI'''''rn·.:i6n ~t',"i(-.I . 

L...I ,lctlvoJción d(· ... AMPK illO'cmcnl., 1,ll·nl,-.ldd 
dj' &IUL~i d .. hido¡1 un i,K.t.:'ll,('nlu .'n 1.1 Irdn~ IOI.:.\\ 16n 
11(· CLUT4 .1 1,. 11Wmllf'. lI wl 11 I' I"lIl.1W{ 01. 1I1J ' Ió I ~h,,, ("lo 
l'oI.' 0 1:1:o;.(·rv.1 ~.n ul(wpw:nlO ('11 (,1 t,. •• II"pur!o: d.· .kid""" 
&J.l<;OS .. 1/1 l11i1ocondri .. , Jtobldo d Id dCcUl CoA 
e,lrl~xll"''''1 2 (H.mhÍ'l't JlJ .. 2(X);). 



70 Carda-Rojas Jit'lontiel el al. 

RlX"knkmt'll ll' ¡¡ 1 ~~ullO:!i InYe'lh!jold()((". ol~rvnron 

'IUL' ('n l1l ú~ulo ~o¡qu~!M llco 11'1 (~:\I"l'slón tl.¡· ÚI¡\UllO~ 
l;¡'.-II-'i n",I .i"f\' d ... • 1 .. r'.'útdn/l rJrCC~ I (A, {' I'II rt..' nlk,'1 
GLUT-I, 11\&1IIlt'l'l t."(" II"'" nliI0<1.1I1dri.d(..;; y d mb,lln 
rcC-Iu.. T ,1O,I,I<'n ol~rv •• ron 'ltIC 1 .. AM pI(, {""toril,. 
d¡'l'i...l ihHI'11 1,· ~I PCC· tt"1,. }' q u,(lo .. ~ Iu ro!>fót-il ll( .6.1 

¡.,( rl"l1 w nt •• 1.1;101 11"'hl.lIl \1 ~· lj l l'. ", I I· lr lol l pcc· l u Q,iJ',\'I" 
,-, trI", 2(X)?). 

Lo~.,h ... ior ,!c mosl ró llllt' IdS IItOtllftlOldorK .... pos t. 
I r,II\...:ILU:HJoll.d 1,,-... LIt' PCC-. (i ¡)! I,- Iu A~'I PK IU(I&III un 
11l11"'Orl'¡nt(· 1,.11"1.'1 ('n lu Intl'ur,¡nón \h· 10" j 'i Ll ~I(''i 

1 .. C'I •• hóli~ debid~ a los C.lrnt.!o-;: en el 111('1;110 ;¡¡11l . 
b~nl" (d5elt') en el mll!ioCu lo t!!>qtlcll1"tku y eslos posl-
1111'111('1111.' Ot ur'T't' l ll1nhi~ lij, ni'J(.llwl'MhCÚ. 

PeC· ¡ y ~' lll 'li~lrt (, dI 11'l.~ 

El deSo.Im.lIl0 de un Orp,(l lll"-mo lllulllc('lull.ll'" A l)d r· 
Ilr de utloi sol .... Ci!lUI,l (el h~vo l.prllll¡O_<1do), ImplltAl 
~lll1ll.lhrli ... dCU\1I bI,st" 1 ... nhh..'I1r..'!Ón (1,. OIi11onl.!" d.· 
rel ulüs ('s ..... ~i/lU ... Lldd ... O u riln!C' (>!i t (, procC!lO 1" dUe~ 

,~ndjU loO., (""Iullir r ..... ullll I'n ('1 sU'l:l rll l.pnto ,le IJ"n-
11i,11'lh'" ("1· l ull'n'~ 1.1" 0 di· fjl\ldr.~ !..II,o;¡ I'Ú I'l\"ll'~ d·lll o 

111 .... 111\I",ulllrl''', ",-°rv~ ... , 1 ... piLI~m.ic ... s)' IIdi l)t.)~aS 

(\Vol pcr! d ¡tj, I lJ'98). 
DIW',.:;oo; i!Sl ud los It •• m dí'lUosl, .. Jo ljuÍ' las et1tuLlS 

'UCM'nLlll im j'"'''' (l'h1ril 'M)Il'11I h,le ... ) d I'" ó~iJ~l' f"1 1'\"'1' 
Irn li ¡l(loi¡; o..·l ll llln·:j: h~'n dif(·ITlld.uIO'l; C(lI,,-!r(:lIl"'Ho:s,. 
!;bk'Ol..l tO'>, mlocltus)' . 1Ú[ 1xx::1!~ (O.mld lfl .. I991), Esto 

h;'¡u ll" Illlly ."II·"''!.o1l111' ,"lr.ll'I (lSlmlio ,1¡.I I\whINIII. 
' 1'11' np 'wlmll', IlUt.....¡lu IIUL' k, .. dL"; ul hn 1('1:00 lil1(l'! n·luls,· 
w .. "1,)1, n'S!)()I, ... .1I~ d., 1" ,''jIlid"cI ,'1,· 1,lIs wrloll 14~ dé 
los otnlmuh. A!o~ 'i(" h.1 o\'l'jCI'V"do(lucmlllll u~ rlQ("\ l'-
1(111 cl lf.·n',w. i' lll ('~Iruc lur, llc~ l~r)l'tifil'll~ (·nlr(· If.s 1m' . 
1"\ 1 ..... 011 ... dI' 111" n"' I Ll l j ¡~ ':'oIrl¡L'p,hlc.riII":)' l .... rnl l'Ol;uh.· 
rC'>. ('1.I""do MIl''': SO(' ('\Ilt iv,m h.'jo ('OI\(\ II' OIl('S ¡);1(' · 

ul<nh, .. \I(ln lug,u d un tiro ccltll.,r (.'Srec1floo. 
EI IC')idu "lllirc1..o (fA) jU(IWt ufl pllpllll fund., nwn-

1 •• 1 ."1 , ('llIIlwl" 11 1 1ll 1(' rl l ~ df'1 1"'II.lIlO · l 'nl'rti~h¡;t"I '·" 

mttl11ríNO;;:' La ItOllU'Q"'iI<:I""lW"r~M lea es e l rt'SulMdo 
dclllol ll1nc(1 ~nlre el íl lxHle y I! \ ,&il:'o to erM"fg,{! llro. 

EJl t7'lIIu .... "i.1 idll, t'I 1'l!l.lillhrio ~ 111(llIl i(-, '1I' ,1 I .. I..,.¡...., ,1\· 
UIlL' "'-ospuCSI(1 I'tlOf'l,llt'k1(I'1 ('nlf'{>(!1 ..-!stCI1M ..-rvlo6o y d 
T A. !\.kndu ~I~ u IUmu L. ¡lr1ndIX,1 FL'fI(!I'V.' ,,-nl·rtt1trCd 
dd C1rr~,~I1¡' I1I I'1. ,I~ ((111111 h, "'(11 p t'l( I. t l \1.l1 yo d ISip •• ~I,,¡ I . 

{..¡, d i~t.. ... li6n. 1" !;,-..:Md',\n .. el n-qut..,- imi(·"l,'I d.· In 
I'md ul'dóI1 tl ...... ,¡lor y el cJí'rddo lrsl4.u:'iiOn PI"OC("so<; 
,tUl.t.!{!lc'rml''Io,ncl ht, l . rt ",~'II"rg6lko}' (111 t.'lt[ l moc.1~ 
"~"t ,.í11 jl(c4.h'1Hlo 1'1 IH'''U n.r I"ur .. I (Murf' !!!! '1 
i\·!brtfn(' ....... 2002)_ 

L.. g lw...os., tdDlhW'n LOS sel4"Cli"'''l1IeUIf' t..1 11)1...u1,1 por 
1'1 T A ti 1",nI,l!,> 11,.l l t.I,' ~¡)Qflj.d ur de' t~ IUoL 'b<I ClUT,j, 
de'I" I'rillli('uk dl' ill~\l llllol .. \ [111' pl·rruih·I'l l·ldr" d ll \h· 

I,)IIICt ..... ,. Lo. I i Ixl"i,u'i(rn dl' M idn:,. t~r.l~ y gl'O:I'(II por 
I'Mlc t!{'1 TA Infl uyen en el uuo l .. IXlUS1110 lK'pJtlcú '1 
l\{'rif~ru'U di ' I,1 !! IUt.."1 '~1. 

El 'l di l'OCitO lOe ori&in':l \Ie un pret:ursor 
tl k!"",nq ui,n.\ lko mullll~'-'t,u.llllue~d¡f(\'~'ncL., f'lrJ · 
111 ("1"111 .le lilll, I~Ia .. IO. IIIt'&t;H' p,.. ... d lf"1t; Ilu)' fin, llrllrll~ 

11" 1,1 ;Hl i !',u(i lo. El . ldip"bljl .. tO 1:": de '.~ Iwd(l 
f:ihfu~ I,bU('o }' Vd IIdqulr1el"klo f"ilul.tll ...... mU'nle I,,~ 

oL olfd(Il',i .. IIL.I!i I,ml)ra~ del lid i,\O\ 110. Elllr~ t,~ flk lG
~ l"'¡ \h .. 1'.'II .... n llC·n)l1 11"''' IJIII'Órl.lllll ..... ..... 11'".1 "1 Ihfl' 
~l'~ulol'ión .ld iJ"·""'.1 d¡·,t .. L."1 C¡EBPo)' c·1 rOO'ptu r 
.ude .. r PPARy. O lrU'i (.:leto,es de Ir.ulSCrlpdón ~Iue 
tl l, .. L.Il .1Il !>t,n C/EBP't C/E8P5. SREBP", y ['1 rl"C ('Il· 
Ibr mK'le.lr RXRtl(Rn-'c ll l"t Q/., 21m), En 1., l'it;u r.l I ........ 
oh'ili'rviI ,"'j' r"'pre .. ('n t.lc ió n g r, fic" de 1 .. 
o.ldip"'fjeocsis. I'"CSdIt.uuloel 1',) ''1('1 \I\.' PCC~l u. 

X· 1", lIi",lo tlllC~ PGCla p.trtidlld t,tlnhi(' I~ ("~ 1 .. 
¡J l'h"l'",1,11",,"" IÓn d .. 1.1 d ivl· 'li;·lllJ.1 " .,I r(· c·1 I;oJido •• dl · 
po<:O bl.!jlt:"O y ((1((0, P 'IUC ,'I'ARy (OS lnc.'t l'\{l,;r por..-' 
luismo de hl(lt.dr la difi:':reOC1irdón hitc"" tejido adi
I'n:,.o 11,1(':', 1'4' rn IIll il lC) j i PCC· l (l 1· .. ti"'l.I l" III 

b"<1~pdón d (" los &(':f~p", Invo luC"r;H:loo; en klc Ilt"OCC~ 
· 0 (Pulr;!tt:~·(>,.)' 5i~¡('L~ln\¡ul. 200); PUlC'ol'fVl'f ~' al .. 
1998; I-foml. lr'~ ( ' al,. 200ti). 

Rc-gJJacil'" de' pec·Sa por {})ffII'~'" lo; ""1 .. Jit', .. 
IrJI{Y'I'tllndlf (1;0 111 gr~ 
L I U"~ dlt.!L.I'¡¡¡ C!§ Ull lu.lCfOllu lrl(' l1k Import.'I\--

1l(' llo"r;I ,·I,-,.,,,"knlo y ~1 ("W'm"nllo de' Ind,w I< ... u rl;'" 
.. i 'l11o~ u...1.·(I'(;'I {ri dl.·l.l JJI.lf('KIII lipídk ... d(· I •• eliel.1 
· o l'lf"C Id c",.,..-t-osión l~('II1It...J f'(·fI,-'ja n UIM rc"pu<-'SI,J 
.~d. II)Llliv,) Il lo!ot.. .. luhi&.. ('11 1.1 ülllddíl I¡pü J(o gr<l
'ti illti('ridll (lUIII I' )' ClIlrk!·, 1999'). 

51- 1,.1 v ... ln'I\I(· ';11&\l I~ ¡;:VI11I"IIi·l1h ..... I ¡ I)id¡~ d .. • 
rd d lct" pul ...... <-·n ¡Kludrconw pctleooalcs ddlvddo~ ... 
o[} mlllhillore .. t! ~ 1 .. d ,ft>rl'lw."i. ,d6n I1Il.LotCuL.r (SL\I~~r 

el al., D(5) y j.~ltllO\ ilird, Id"ln bJ,..."" """"'" ... If .. 
CI\I01I' Y CLlr~~ .. 1999: 5<:hhil('r et nJ., 2()J2). 

Esla revl5iOn.!il! e nfoca bds¡wn~"tc ("n Id Impor~ 

t.t,~l"i.t lll' lIt crd~ t..Iil·l .. rLlI ...ob~ Id <1" till rdMlll1.' PGC· 
1 «. l"'I"'~ í(iI. •• m,,"h· (·1 "'(l~ Ivd,· I" .... I\:ido, CI'"iI'olO .... k~ 
Ectlnohh .. ..:)' 1~~(Irolt'noidC"'. porst'r .... los Ir("\: oom a 

ponenl (l:S Impo,'ant~ en las ll let.:ts d~ bov¡nr:l!'i. ldnto 
j'n Iw.lcJ(· r.1 O}IIIO 1' 11 é'vrr.11. 

1) Áddos &r.rsos ('11 dl(!ws de bovinos de ell&OI"dü 

En 1M ruml,lnh ..... ell'ildo ddl ¡)l)Oio¡)(!"'Lonslil ~r.ldo 
I,~)rno .. ll'rlr lol i l).11 ~itin di' ,ll1lt ... i~ d(· Mido, gm ... JS)' 

Ulf1' tiluy ... • lln,. n .... c rv,. d in.\",I('.oI de ,o""" rgkl " I r. I~'('" 
J e 1,1 ("u.ll fluy" d,,1 lO ,,1 go, de l., CIle!'"&(¡1 , lia,I", 
d"I'l('ndINklo J(!I ~t.II:lo l)ro..l uLU .... o, 11í!l tlpo d~ ., 11-
111l'"lu)' dI' l;,'h "'lu(orillli.'l lh", (1.·.· ' ... ·rl~i. 1 "'JI r'1' 1.1ri JI 

.ul (c)fI<;\J,nC)(5chliilr~ ~t IJI ... 2tD2). En hl,") .... iooo> 1.11)10 ."jl 

~)Slon'O romO'KJ uc Uos .. l l nw nl.ldos '-'1'1 ro'I'"i'!. ... r'o
poru6n dI' .kld~ J:~t.,~ d(· llI dj(·1..1 (>~ .. lid Y M' Mt"" 
"ll ... IIl t~'" IoI'" ¡kíd," ti!". I ... "" po."""" IK hUir (Oflle) r.tt. 
lb""" di' Ir •• n'oéripeic\n I.ude) ,'n (·, Id ("P""I" ,· «(l11l0 t ' l1 

olms I1Id lU ffefO"'., ¡mIINO"',. ... · lndu!iO k.Kter¡'ls(Jump)' 

CLu'kl'. 1m). 
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FI&ur .. 1. R.~ I)ri·"''''I .tC lóJl d.~ lo .. I'roc,,~ lnvo luc_f.ld u"¡ <"n 1,1 old if'0l~ l'w···*, El ~i ho PPRE M dond,' '>(. UlM' 

PPARy. 

EOli O"< (Ll/"Iore~snn regu l¡,doo¡ ror o¡u unió n d ¡,,"-octJ 
:;.oa.1"t!' .1ddo~ ~f.1!i()S. oIcj!·o.)A tr,\SoI. o 110r O); Itl' ll loo 
dc' ,1( .du .. . ~r"~I" (curl1tllll ""tjlllad(1I1 d.· 1.1 I'fuh"',u 
G), t.l ml"tiéll M! hll v i.!>to tlllC' 101 o,.;td.l(.ión dC' I~ .kidCl!o 
&rd~ t.."'OI llrol.l los n iv('ks Inlr.1cdular\.'s d" G.llci\.., 
los ,-u.11M aff'CLln CI' ~oIK! ., .. do' ;;(t , .. 11i 7'At""16n It nivel 
l1ud.·,.r (S1 .. i!~('f el 111., 2(X'b). 

L.I 11". 'ur¡lI de .klos I·.rd~ i.,Ir.lVK.."'!l..IU In 1) l.l{:cnlJ 

por difus-ióll p.lsi\'il, los pl"OCC;5lOS de di~usióll f.\Cili
I .. k l" )' Ir.tl1sporh-' o.-l i \ 'o .-o.;¡l,~ n I"'nfoc.,clo'i " n 1"'1 In ll"'l. 
• ,HI1"ío dI ' !Iou ... t .. nd .. ~ •• utl('lj'·n' ..... l ..... ~1 .... I .. nll.l .. 
,I I)OI",,-~ o 1 i "xlWlubl~~ nl'g,¡n m.1~ r. ci'm(' .. I~· .. 1 (d·, 
\ IUt ' III~ f)o!\,r, . En 111 rl,.~~· , . t ~\ ~ itttl \ 1«' lilln rpíl" '¡' t
t..Aln>l1 ~IJI: " 11l, .ullb .. It1V ~ j!ol' Ill¡,ijd l l l e-... d p',,,,,d ~<J'I. 

complH!Slos e5 menor. 'lu(' I'lOr t'JCmplo ('n \1110) dd 
111"" t·ndo l,·li .. 1. 1)I.~r n.o<""\,,I' r 1111 con'¡telo fnlllno NI 
IR' I .. m.alln' y \,1 f., to (Cllldn. 2OJS). 

Se h,-, d(",I11~lr.ul \) qUl! (,>'I!!-I(' l Ulil OOrK:l:'nlr.h ión 
m u ' Il¡~ ", di' If¡l idos y "'Irl.!> prof"Ofcioncs ,h, eH 
PUFA .. , f'" f'l Suf'ro di· rutol .. "I( ... rl'llf " .".d(IVIIi. En 
, · .. IU"> , Inllllld l·~ LI l'rul'ull, Um dI· Cl8:2 l·" ~J1lot 'IUIIIW 

p.1.rll' d\' ItI I.:orréspontl k>nlc 1I sus mil.d"-~, l1\ K"" nlr~ 
' 1Ul:' I~ ... ¡.lol"e§ de 18:3 n-3 (l K-'ron m uy b'Jl""'l'n 1'!!e .. ,
tto't tt"l U'n r\llt IlIOli. la .. ¡te1"""" ¡'l"t"Iro ..... iOtV"i¡ dI"' CU!
PUFAS.·IlIC(lIllr.K.I.I'"I' rumí"n"· ... n."I..~ 11 ,t.lILI i,!r)o;c· .. t.il l 

de óKOl'rdo..-cm U'\l1 Ir.UlSrl'rel1l.i.l IImllAld.l d~' ocidCl!o 
i}r.,~ a 1m\'6. tk la pl~KL'IlI¡I ...... ruml.lOll'S. O lrm .íci
d(p., &1"'.l 'itlo!S de u ld(' I'Io:1 LltC" COI'''''' k )S ~ n -6 y otfO'1 

PUFA .. \ ... I,ln rn· ..... • .. It' .. i'n m"II"h·,..lllll" l,r"' ''''H1i.11\i '''l 

t!ncl .. u¡'rod.,Jos rumi;,n l~ I"t'l":ifn IMddOoS. Es ~i L~ 

tluó' blcr:; ,\c:idtr1l~rd~ 1\I \}',u1 "nlo Iroli"\.pott..\dCri ji 
Im\'(·" d (" 1 .. ,,1.11""'111..1 cll" m. II '1f,. .... l I'n·((·n· ,,, LII d l,"uhr 
de L. cin:.ulndón I1ltl lC'rn.l, ¡lOr tu prold .... , FA8P tlüC 

h •• :'>tdo idl'nUfiCdd.1 <-.. , O\'~¡a.!> ~Ia, 2COJ). Con 
íSIO'i .. t'IC'Cf"'d .... 'I • .., (\,l\lOllQ"i, 1"'1 11M} "01" \'I'.'CIO ch' kJ<S .,cI
ti"" &1'.1<;1 '1"> ..!11'1 •• rl",.¡ ""I)j'¡,' pcc. t "". v,·t,~n 1)t~ 1 ' 1'Iu. 

1 .... ,Iedr. l·" CUI.1 1110 lo..;: ut"onul(\li; cmpilou'lI" fI.",-l hir 
6 r.15I1 pruvi!nicnk d~ L, dic>li.I. 

Át"Ma- gnz~ !iQlllmno, 
• 11.1 \l 1~tu 'IUI ' L'I·)(I~n ... ión ti .. · PCC·l u y Il. ",. dí .. • 

minu)'e .. 1tJ,ni(k.lliv.,l1I l .. ' .... ('n múYi:ulo y ' liido óul iro-
!!I"I ti ,.., fJ''''lhu,· ... ll • •• ttl •• Mt el 111 dltt ll\iL fIIU ,j ~ 1'" Wol~ 
\oI Ilur.ttl .. (c.r l,~,U"JI" ..J ' .J .. ?b:rl-J Ot.tlll~~ t .d .. ~Y,7). f .... 
fU\.-.tJ0f{'S obo.."'!iOS (l.cp(ob)/ l.cp(ob) SI.' h.l observado 
""uN ,-,. un,lllbminul!(\n f"U LI '~" I"'1" ... 'Sió" dt' PGC- Iu 
t runkhu rn ,., aJ., 2fC'7) y "'" <('I u l, . ~ nlU-.oJIM.~ in ("'ft \ Iilluhién ~ h •• vblo UI'WI d isminuci n cuam.lo l., .. 
célul..s!óOf1 t mt..d.l ~ ron .irído r.llnulico (Dongtt 1A1 .. 
Dl7). A tlllol¡)O '¡1 NO .... · 1 .. , ¡ .. rurmil<lo '-IUC' ",11'Itllnul.,IO 

d"'i'UluY"lu (·" I"' .... iüu (I ~ k .... ~I.""'" d "ol , , .. k. ch· Krdl"i 
y d e 1..1 fosJonlooón o'\idn" v,1 y ,",--ducc el COI15U mo tll' 
p\.ig¡:'J1Ocduljlr mu~ulaJ (Crunkhorn ,·t fII,. 2C"Xl7). 

Aí"il/,~ Sf"il'Stt'l iJl .. od turlIdr'" 

En l1Joi·d u rt .... "" h" li c11.tt lo t illÓ· I,-u.u u lu -.l' Ir.II .. 11 

miocilos ¡t, ct{tro U 'TI tlt: id~ smso!\- inSlllu r.Hlos 
(p.lll1lilo~k:o, oll' iro o 1 ,i"lO!l' ico) 5(' IrtCn!l1Icnld dc un 
100 l' 2O."}'I;. liI ~'lIil'l'NilÓn df' PCC-In: , C("Imr'itl'.H!O"¡ 

t'OIl t·I ... .,nll'Ql (S1.I !t~t:r t"t IJI., 2OQ)}. 
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Un M ido ~}r.L.;o. rlcu en In d iC'l.1 de ru mlnnlrs. y 
'IUL' t'(!' .. ull •• lnh"~lIlh' ll(lbldo 11 .. u P'il",,1 ('n 1.1 J¡(e
n;m:- i.1ot i(.n ~II ·I tl~jidl) Il lIi \""'''''Il 1" 1' 10 (,1.1111 .. , I j)nlV I ,,(¡lo. 

C$ ,-1 (\..:- i\h.l fa .4." iol,;(. (.kido 3,7.11,15 IroIr' l ' l1wl il . 

1\C'I(old~d I}OjCO). \IUC ('S u n ¡SOI'~' I~dt' d(" orir;cn ve-
1:1\1111'111(' d(otIV,. ,h,lfilol,I., la domf.lll. Su C'~' h t( JII',1 
r,II11;(¡1 ,Idl! l'n"l(' ll l •• I IotIlUvl\lt~" ' ''¡' (Jn 1." ',,1 rUI tu ..... \I ~ , 
di'n .... ndO'o ell' YII.I111 i l"\.1 A. \I,l..,nun.1 E. J'.er·,'I1II"f,('n l11il 
plrorosf •• tu y (,lrnf':'IO[I-¡,1 rofO"<if"h.\ (·'2). EI.lI.ldo (¡t.¡nleo 
y ,pI i'ltitlu l ) rL~I i'mk'C, !>(m .kitl,,!> l~r.ISt~ tJ l' t oltlrnll 
rn J11 IU<d(I.. . 1'f{''If"nll'" ¡'n I"'l) llri',l lr.I(I!;.I IH" 
nll("ffl1 11("lIM(I~ " n pl l,IIl'>11ltl (14" ,11l im.¡!l{"lii "{¡n("1~ 1\01 
IVIií lit 11i¡'\tfl 11 1..,.. PI'ARs ll. ll't'n.U\'lhlu ,Ii!' 1.1 1.:lllk. ' U' 

I~d .. U'U}, Itl j i , U\,Im I~lll.~ ¡11"".'rJ .. ¡j" vi .. .)1 ' 11'11111) .1 \, 

u"t~ ll~ ,d lI .wm(k ... . ,hl 1\11 11 1'1 n l1' 11í1' lI ,ill \1'11 t lltl,·I.' 
IIh'j llo ~h' f('<o.plW:'~I ... ( ll l} [~ t::} ~M )l'r A R ( .hl'-h\'1"","1 (.11., 
20(2). Ad~m~s de los PPAR:s. ~ I ¡'iddo fl Lt~nlco 111 m
I,U: .. Ir, II1 ~Ir"I IV{) los Ir(' .... ~I bllp,;t .. d.· IllS RXR .. cle'I;N'l1' 
dlÍ'ndo de J" (OQC{'nl r.ICIÓn d~ ('"li tas (SchlLHer d 141 .. 
20(2). E.. .. tJ drUol nH'olc dfOrn o, t,.,hlo ,",U~ ~I ÁdJo 
rl lAnic-) r~,)r p..; ",i~ ' '''l )' 1101'" 'l{J1.U'.l· ... C ~u I"lI(· llll .... ,,1 ¡lO, 

d lle hlQ Ilri .::t'~ nk l,.l,. (. ~ lm lit;II""lu fi..¡ il)ló&il"'(lo p"lr¡¡ 
PPAR(Zntn('l"dfll" "20(10). ror lo quro r"f"'IuIIM.'i In IN~· 

s..mLL' ti'<l lI ".tf 'oW~I[I'i'don(' .. ~n LUllnlo .. ~u rkllX'1 
.... ,I,n.· PPARII y PCC·l(, l'" t;'"'!1'Io(,\·it"l 1'11 1.1' I l llt·l .... ló<it 

lli-'ill~ W'-')(I~ pr('M"I1I •• n 1,.'OI1(en l rl.l("iOlW~ ..... Ul~~ll f l ..:.'Il I' 

.. It"!i ltc munc'" nlll llMI. 
E.. .. It\\I>úrl.mlt' !Iit.~Rl.11It (Iu(> (·1 iM.'do f. I:I1 'lt.o .¡de . 

.u(, .. ~¡ I' iJIII')l"'ir 111 dil"'"' I Jo(i ll ~ ¡(.I) 'ltI ipl;.~'. 1'''llhj'''" ~\' 

h" vi~lu "11,11' l'rQ1U\ll"\·¡'lui·nl,...d,1 d,,' &h'~I I '" 1\ls 
h"I""l lodIO-; cumulo!ó(' dieron d osis di' l lX.l llM (cn 
Culli\'l~ I'ri"llL1f[u~ dL' hl',,,,llnLl Lu d.· r.lI •• ). tJn"i;; nw 
UUJ . ' 1;. ""I lI l' "¡¡' )lUI"\:I r' J'1l("tl,dr.lr l' IlI'l .\'il1l1 ~ tu.lultvo¡ 

(Hcim dol ... 20,)2). 
l...ü con«'nlr..cIÓn ~Ic .Ieido !lM nJro fuI;' dc1Nml!\U 

d" (! n It, .. mUl!' ... I~¡l '\l dfo ... u(lro d e' ho"l !"ln IOllldtJ~ H 
~lIfl'n'nh '~ ~. I ' I IIr ' ~ (C".ld ro t}. lo 11'11' M:' ,)~II ... JI' .",I"-I·r
v ... r e-o: \IUí' Cilios prinlf"""": 10 df.¡1 ' d~ru~ d('¡ 1la(1· 
ml"nlo, M)' un íl unlC'nlo (de h."lst •• ISS Ví!'Ce.S) en la 
'...,nr·t."nIJ,ld6n di' lit.:ld o f;¡.\ni(Q. de, l rl'l' ¡éll 1'1I1I<ldo ~.I 
est,nlo ud ul to. lOe' o l"lSi(' r\'iI un u ulllt'nto ~n los \' ,JlOf('!j 

Ji' 12 v'-~; lo Lu1.'t l " .. ut tí·IBdoll .. ld ut.Yl n 1.1 ulnlldml 
di' ) ('I)lUlh", ... to IJiW'rido)' 111"wv.:o(lllIdu I)(.r ¡·llIui •• ml 
(Zom(·I"(·'IIlJ .. :lQX). 

En ."lnimlll,;>s ('11 .,.l...;lOrl"O o oonsuml{'n~lo ro"",... 
i\~ ' u'I1l..:('Iml' lle .. los "' llr..~IIIL'n l' ll (·1 rum~n 11Il5LI.I ,,1 

Fd,ll « Od !:),) 
R("(i(on .,,1(:1(10 (O- t() J Iu,") 

Ad ulln (> 2 .. 00..) 

13..2'\ d(' ) 101.,1.1 .. Io<i .Kldus &rüsoS. I,.rlnripo.llmf"nt l~ 

(oR lo~m.l ll .~ "llOhol (JlhMroflto l},loqut. rl~r'~~lll .. 
1",1 o.ó" d l'l In l,,1 .1,· 11. ir ... Ión IiI~i¡J¡I. 1 d(' 1 !tl·luido 

~u",in .• ), 
Ot' formol 1fl\livldudllo-; LomrUCSlos di"rl\'.ldosc del 

1.Llilo ftL.mlt:o l~n~"III., .. ..011 dlhidro ' ,I .1 1""lmll" t.:) 
tD.fS"). di líidJ"fílil ¡"¡tll IlO (0. 1") )' . lull1;lhl il n-C18 
d .. id~ t?",,~ (ll.4S\.) (Bud)'. 1m). 

En c u.mlo d s u IJb'iorci n, el .1ddo fjl. nleo p ued e 
¿Junu' lIl.ar 1\01\1,1 4'n un 8'~ di" 101.11 dí' l o~ jddc..-. 
¡.;r.I"t .... c-lrrul. l1lt l°O¡ )' .... h.¡11l '·I1(ont J •• do h .nlid;,d ..... 
I,'r,V .l de kle ('n 4"1 TA (Lo\lCh.. 1977). 

Esdl'dr. t·s im porwnte dhoMlar .. ncl conodm ien
kl d(' IQ<\, .cddos grd. ... o .. il'OWIl u r.w.ll)o, llue lídlurd lnw lí 
bo· .... ,onnlC'nlwn I~n 1.1 ~Inl~n' dc IQ..¡ ..... \ , h lO ... Y.I 'Iv4' 
b."mlr, n UIl impacto como IIg ..... l"'(lo..< de I~ f<tClor\"S d .. 
b'".l l\Sl.. .... lpción}' por l':Ma f>O'll,¡\n ral~lI Ls,. Lo¡ l':Xpre
~ i6n d~' PCC- I(.()' el.· 1I1,1I1(: J • • n"li" ... I •• IjIÚ,lid ... ,1 III · 
li. cona l d .. Jos bovinos. 

2) VII,.milla A: rC't:, ul.u:lt.n d~ PCC- Iu por 
Iló'l,nOidó'" 

lo . v ili1 111in.,1 A j':C')I"r,lln1 l'I, I;:~~ <itUpl('II1("111 ... d ¡1 .. 1.1 

dict., d{" lo .. ruOlI.ln l ~"'S 1'<11",1 .1 ..... &U'.1r uno ""."Im .. 
,roducllvl,lad y f"'ílrd 11\411'11.'0(" un¡1 1 .... lt·I\i1 s.IIUlI.Sln 
('llI htrl~d, u.", [.\ 1( '1'" IlIoIrll~ dl·1 n'llItVI .. upl(· llw llt,,~lo 

('~ .l('!oIJuid<t pOr 1,.01 b. .~h'f"i .. I'¡ nlll1in,lk~ (1\1",1,,1 Ul1 
~""'). &o h., YlslollUII.'. imlt.'IX'"I"ldit'llle l1Wnll·d{" l., fuente 
di' !l-u l>koI'lH'nIMt..\ n. ,'n t-.wull'" Id ."O I\(~nltll(.tÓl\ (I~ 
111·11111,10 .... íll l l"11h' O.l-O.4 ,Iy nI Ldl" JI' lm(,1 cn ... mt)Jll 
¡ l'n tal&.JOt·nln,- 70 y 190v.fiJ~ di' h.;icl(l (Akl!'>llI" el 
<l. ~J"7). 

ln~ fCll numl(t!o (n' lInu!. n!11I\jd y (·1 j( Ido rt.'ltnúic u) 
t(ln '"",'ud ... I, ... I,,"IJ.' lOlI" .. I.I'~ fl1f"ll1; . ~ dI' vid", En "" 
Y('I"I('hr.ldos o;on IffiporCil llt ("C: 1).1r.l el df"':..lrro110 d el 
· ¡slcm .. Ill' rvioso y La notocoruü ... sr COlnO muchas 
o lr .... ~ ... Irudurtl~ L"ln brimldritlo,; ad(' ll1d\ inl('(Vtl'nl'll 
,,'n 1'1 lullntl'mllll .... nlp di' ;'r1kli(l" , 11,· 1" (ún1pd('I1~ i., 

i.flnll ll\í' )' l,¡t reprQíll,lcción (610 1l1 tl1Oír)' 610", l"Iof(. 
:lOO6). 

....... n:lIllt .. 1td~ ... ,-<In mQI6·,IL,.¡ 1n1IXlrl.m!;..· .. ""11 1 .. 1 

.... 1$lón" .. n d delidrrollot' mbriorw,k>. en el control d el 
L I,.Jo,~lu ldr. 1.1 Jj(eN'IV'I" cM.1n. ¡, .. l I..:úmo et,l,) m UL·rt.' 
(c'll1l..r (BIQQlhoff)' Blomh.;,fr. lL""x)(¡). 

E.I ~ido relinoko 1{JI,lo ·lr.m , (RA, l"Or ~'" .. it~I •• $ 

l·n nr,lk) Sí' obl .... "" .Ie 1 .. J ¡ .. I.I COIDI.) d .. nYddo d(" 1 .. 
'tIl<lI"ln., A, po~o,id':ldónen.dmj lkol d .. 1 reUnol. Ua 

0.12<0.02 
18.9 

23 1 ! 53 



Pupt ... 1 del PGC- Iaen bo"inos de e ngorda 

c"r,ld~l(1d di"'l RA I",r" rC'&u lar 1" ~')'pn'slhn li t' den-
1Ú'i ll¡, c,'r~~ ü Ir,. \l~ ,Ií'':;u unión ,. R '-"11 bien Lt'J11C

(1\1'1. El R/\ (,o,¡ l' l 1iJ~,u,do IlJI! llf.11 .,rimurio r11r, I (' 1 
~i..;; I~'lull dI' h'1ll1 ..... Ti ... cil)JI t .. I .... lClo ('n no.! Illoid, ..... ,·1 1:001 
~s por si mismo un miembro lid gru l)[) dI' rt"-"'Cr1or.-::'S 
l'ul~k\l ... "'i IlII'trl" unnl"s,. j, l Ctul"() d r- t}'n.'~ IIImll'-o r.lt~ 
1.,1 "hll'lIIll d~· RA,~ mnl,I". y dí'll"~. 11"1 lUlll tl ,,"U'i 
(,1("1" 101'>, hin !"'" hII I1M,ripdo l1 (lh'!I: I:V n H) 1"-' 

Imn'oC"r!rclon .. lc .. (M.lllen. I ~)"), L.. prl\!oción () l.t 
"lt: I'IO!;I['ibn I1 un (OXt.'C'!oCl di" RA pll("ll~ . rf'sull.. lr ('11 uno".. 
lu,II;t!nd' .... f' ll f'1 d' .... lfl\l ltOI'1l1 hooullo', v f'n 11' fi~i¡;. 
10&' •• 1"h'1 adl.l ltfl (Sullk 4't¡¡l .... 1988), • 

l..ü uclivill"d ud ItA Ni 111('(ltudo., Ir,1\I($ (le 1lO'i 
r,mí lIi.11'¡: ti" rC .... ·'(·pIOr'(· .. nll¡J~jt n~, (!I n:''l"'f'I, (ur d (l,td d" 
ff'lln('¡~'ll (nAR) \':4111 s ',1'" I rp~ is.l1furnltl~ 1.41\)' Y. e l .... 11,1 
r('(:(lll()({' d i jr.jdo r('l inóico ",11 · 1( .. ., .. y a l ác l\I .. , 
n:!llnóico9-cis, y l ()!i.ri"cel) IOr~.x de N"línolde§ (RX~) 
w n ~1) 'i Ir(" i!ooC)rl)m,"" (;1. fj ')' "J, lo~ <tUlt.·o¡ J'(.'\I·I)I'V('(·1'1 
!iOIlI tlll'I1!C áddo r{"l in"lco 9.d§ ~lIulf' l 'l,. l l1J9.4; Brlk", 
2007; e'ffi'IIII., d 1111 .. 2(](l6), 

R~rirj{'Ii4. ... _" "'jltle' Nllf'I~ 
El R¡\ ,I r(' •• t.ll l ~ 1 O¡ í.I~!I. k"lIh'l.d(~ IIl· I., tI¡f«r('I1CUI 

oón tll'1 .1111.,0..:110. CUI.mlo o;e u ... -. l'n OOrlCN'il rocio
n~~ sur" IHslok\.gluIS. ItlhHw! 1 ... dlfen:>I\L.I.tt.-tón d ~ 11-
11(' ,1 " ('lukH'~"'; y Im'''IUI''~)(H\), l\fi"'(J rin~ dt' (('rd,) 
(SaJf)'"WiIUII y Hu .. 1977}. 

El RA ,11(1 Ud en 1.1\ r .• o;eo; hml plílllllS doL'l rrou'o,{l J~ 
difr-K'Ik.i"fión yll ' ILle' s.c'Jlo ('5 c"r ...... -de' h ldlJ uPM h 
d,fc'rl'lIl in~ ' lull (', lll n dl' I'.!I lI ' II I\ l ld\l 1' 1 •• • ... I.ldiO"! 
1~'1 1 1 p r,u1\.JS dd pr(N ('-Xl, 111 11'n l r.lllo III~' si 1/1";; c:::d ,dtl!o y. 
!loe t' llCUl.'Illr.¡n clllu~ {'51.~ 1 1o .. fl r .. dC"i d Ir,l!runicll [O 

CAm RA ~'¡J no ~~ {'of('('tlvu (Rlllllri.!uc .... tlt' 111 COnO' ll
don, lf),l.I; KI"111 t"r (11 .. 20(0), 

EllMI~1 d",,1 RA ('1\ IOSN!OllliflS loP1"pr.lIlo(,: de11'rc-.
ceso UC ,lIlt'!'t-'llci.lción t.~ dlstlnt~u¡b le del 11,11''':'1 ... ..-1 
lIIi~ n1O .',ubl\' 111 dlf",'C'u¡li1ci{M' Ipmlillltl d~I .HHI'Ut:ito. 
)'ll 'IIJI' l1 i 111~ lK)m'UlIlI .... lhl'"t)~lI"·.~<,; ni 1", 1101I'n lr ... 
r:tcll\'l'Id~o;:d.e r r'AR.¡ rlOl.l ri~n i!Ou"ll luir ,11 RA (D"rl 
el (FI .• 1997)_ 

St· h" v i ~lo (I~l" tn<i! IiCtllld..,.. ~h, R.XR Ind U(.·1l h 
(,xl",~ __ ... jóll lh' PCC- In,. c~ los ('-'!I dl·Ndo iI 1.1 1'~Ix:b 

de un (, ICllh"'nlo (le n:'~llue~l" r drol PPAR-, en 1<1 j'(1 -

tK~n d ¡Si" 1 dl'l rH'n l11 ule~r ~II'I 1:C'1I di' PCC- tI" \1"1.1 N 
une .11 hélcAAIi" .. t. ... o PPAR'I'/RXR (Hllndtln:'~ 4" IlI .. 
2006). 

3) RegulL,d6n tic PCC-1u. I'I¡)r Ulf1.,.I~I\Oltl~ y MiS 

"1I'1" I'1(l li h'l-$ 
L(J~ ¡-'ju'O tl:l lI,'1 ill \·~ ~n .. m .• 1 rI.I~' 11\· hid n1l'\ulllJfPS 

le!MI{'r¡wnko-. nillul'iIl(", • • uupl l" !1 H! l lh~ ~U .. lrlbultlo!o 
l'll pLUllol ~ )' .1I~lmlll¡\_ ... '-luÍ' llu n 1'1 e .... lo~ Ui\11 1')ll:IUNt

IlInol l d."""dL"· lUll/llllli:t-" IlIo/l r. IlIj.1 11 r~+:t.lo:il r(trr .. jc·~ V(,'I -

dl~ ,'ollliC'nt"lI ,11I"o,¡ I', !!vcnl r" nmll"';¡ ,le ~.I I'QI~' l'Wi1de .... 
' Iu[' pr.klicCUlK'nll· 110 !Iourrt'n (".tmblc:K U!>U 1"lolSO lla" 
(,1 rUlllf'u(VltIl Sut."SI. 1994: Mor.t t" fll .. 1m: o/jC--r~ 

~I 4/ .. 2CXl6). n!ol t ille son .1bsorl1tdO!i y d Cpo!iil.lll<:K rn 
tejldo.K1 ¡poso, oc.'--~¡ol\dnllo Ijl rolor •• d6n mnilrUl(' n -
lo' d,·1 11li~.IIC)(N(I .. i(>n:·('1 aI .. lrnl). E" bo,,;n(,..., ,,1 1)rin 
.' ip •• 1 F,i&n1.·Il IQ J'(. ... pon ... l l~· dI;" L. l.e,lc)nw:lÓIl lllu.lri
lIenla del tt-,hlo .. d¡f'0~ot"; el 1-<:.nolcno )' en sq;un
llotMdo lil lul<--'1n.1 (Y.lOt'" 111 .. 1992; ~ió"dt'l¡tJ .. am). 

" ",'11'1" 'Iu(' (' 11 1.1 mllyof~1 d~· I j l ~ ....... pl"! j(oo¡ l·M~I . · 

\11\11 "u" e·ftd(." ' lIC'i;t de «",v~_I.('n di' {Lnlfokllo ('1 ~' I & 
I" millil A . .. ¡('ndo 1 .. cn~:im ... n!'ipon.'i<JN(' t i !! e llo Id 
l'n/Jnht 15. 1 5 'l1lu nuoxit{1I1"~1 (Ee 1.13.11.21), ~111 
~'mh"r&" rn t-... ri' ... I.d.· .. (omo Illlm' '''lI'''', Ivvln(. ...... 
h\lro~ y &"rl'lO'l).¡J ('li('l("nrl.l ~ ~l)o-'. lo ~lU(" rro\tQ('d 
n lv('k'S a ltos de ~rol('no dn::ul,(lnh~s en Solll&", y 
t'\Hl!ro(":U('f,h' t"'-' t lll~ ~u dL'l~ikJ ( • ., e' I Il'Jidll .lll il'l()\O 

( M{lr.I y ShIIllJII.I.I. nn. Rih •• )'.1 tI "' .. 199'\, WI1 111'''' 
al, 199'1). 

El produdO d" 1 .. r uplur.l d"" (i--<.lroleno son dos 
n1o~\I I' I " cit· n:tin,ald l.'hillo q\11.' J'O"h:riorméllle'!oQ1l 
t('lIucido1S il ,-cl1 nol (Polt""r. 1996). El pe Y lO!> o lros 
t.aroIN'tOjd~q u~· l'I!ool1l .. In c ... ,n l~ III sl~lcmlJ dKU -
lollorio, --<lit 1 r.III~ F)¡)r"uI01'1 Wlril, ~ ,M,h'" d.,1 (lIl''!)!) 
~'n 11'o(!C..i,I I,.;ÓIl H)n lil'IC.. .. Pf\tl(, ín. l ~ de' "It., (l cl1~;d .. ld 
() IIngd 111 .. ' 1)1)1). t)('t-ido il su Coltaell'rr .. hCo11i1'0(II.:-.t. 

&o.s cdl'Ol,'t'lOld''''I)Ut."..:h,,, in ¡Udt tt l'i1dO'l trd~ ro.lM)! 
ItI &r"~1 ~ut", uM I"' •• , I.l~ .ul rl.'l1 l1 h·~, 1" &l..ll1d,. I'1 
",tll11. lri" y e·1 eW,.ril} p ,lrl ic'u l,lrmt"lll;' ,,·II;\J"f}'O h',le'l) 
(Mor.des d al .. 2CXJ6), 

En r~ I.w..M" IJ 1 .. c.Ill lnl.,d lllle M' (\ Ilt.m~nl ril il '''10'1,1 
" '1,11, nwdi, i~"M .... ,1(" 1,1 e Olll-i' II[r'K ió ll rL,,,m'ih'JI 11 .. • 
n'lin o l, ~~.,ro l .'n(l y Ct. lo(,"f,·r(JI'·n IX"l;Í"r r( .... n' 001\1.--' & 

",¡('n lo m os l r<1ron "<-Ilore!i muy b,]io~ \Iu<' !>(' 

II~ n1nl{i t\l.Im !.u~tJi,\d. l lnH)nt(1 d (>I It.Ki'11Il'nlu .I lo .. 7 
dr" .. (In ,-"dad ji 0..1;)11"""'" 11~"",- j.¡1 ~Il' 1 .. 11l &l'~ h611 d,·1 
(".l loslro (NOIll\('(k(', 1999). 

Oivl'ro,os Ir ... t"po" mucstmn un.:l 1)rdn ~, ... r¡'lbilidm:l 

l''' let c:'OI'IÚ,' fll rdLibrl d~ t-..Irruh'llQitlt",--'i tlll Ls 'WI"tfl' Y 
hiid(1 jUlipotl..o 1",1 l-otl~' i n41 . .... "-' " nrl;Ul " ,lltln'" ;,l •• 
("o.'Irol .. ,1(I$ ('11 pla~nla qu~ f1U(I ~ld" ('nlO' U W/ Ill L y 
lA f1I/nl L respecbvonU' tll<" O lrdS del~nn¡n.1Ctones 
d(' l.. c;:ut .... l1lr.ldón lit· f\-(..lrol('flOt· 11 plol"11.1 y Il;idll 
ddilXJ!iO scuocut.íJlÓ--'O hitn ólrrojado "alore!! de 2-19 ~II 
m L y 0.81 fAt) t!- m~ntr.,s ll u<' NI ",,1 c.l.'>O dí' o tll l'lu ll, ... 
"~I ,-.1('1 IH_' nl(ltlc'ri • (JI~ ., ""-. lr('l'[(· I 1011 "".l 1"'1 n rt'l'vrl(ldo .... 1 

kt"-... ~·n I(.iid (l .. di~ldl· h., .. ~I,1 6.97 ~tV t~ (No .. ..il'n:r' 
11/" 2006; Yóln&r' 111 .. 199'2; M o r.ld 111., 2(00) 

R('S'I ___ .. Jo 1I 106 ü lrol¡o.lOiJt-"Ii. ~'IIOd(' Ino.:; IX'nSllr ,,11 
In'", 11( .... lhi lid.ld(·..;; ,Il~' (11m) I .... I{~ 1 (l1ll r v ... ~hw ",.dj,¡· 
r"l1 \· .. In r .1 IU ll n d(1 ~(lhr (" 1.1 (.·xp n'.¡;i (1I1 &óui," ••• 
(':S lxdnc.llm~nl~ 'WI'rc I>PAR . .. us tll!1{"rodfnwto'i("on 
RXR ü RAR t'lpl t:o.l(.I."."lot PCC-Ia: 

•• ) CoIn,tc'uoidf";¡ OJ 1I1t1 l"I, Y'I (1"(' d.·t"d\'.1 ", 1".1,._ 
och"i(l"d di' l •• l'I' ,f.-I"HI IS ' 15 "WI~o •. n;i8('I"'!-1 pód.,,~ 
nw.!o {'n("unlr.lr e n Id Scm&f\! d e los hovlllOS ,dltl.!! t.on
tl'ntmtiun(~ ti" f\..('drut('líO. () 1't1·ft lu li.·ín.t lt Olro 



Carda-Rojas Jit'lontiel el al. 

C".unll"noldl'! \ 1 \.Il" l'lId I~r.i l"llronl r., r'il" f'n col Alinwnlo. 
h} 1...0 .. rfOl.l uct~tl l. I¡. rUI,tu M d~.I\''-dro l Í' ' lOl'ot 

11(', i6n \k 111 15, I S'mUIIM;IO);iJ~\ ' lul o("l: 

b.l. Por rUrhH,1 I.:l' lll mi: RA, \.' ~' I'K'illlm(' ll l(·'·l1 "'U 
fOl"m.l lp¡:lo If. lIlSo9--d~, 

b.l. Por ru plu r.l ('~d'l\ l '¡L'¡': ul'l1.lol.1mlÍ' I'l. II , .... 
El1 4....;11- 1'01'1111\1", '\o4· Il.¡ 1 " i..¡ lu (1\11" .1.,.¡uu[¡·uu y "" U" 

md.lhl"ll ¡los pt"1 rim\ 1"IloI'r {,j'-L'(h.1'l¡ Sc'Ibr'· 1.1 n:r;ulllteil1l1 
c~nk.a.tl ¡Mm de- 111 .1clh',l ci(1Il ,J,. NR. L.I rur1ur<l 
~i 11l (· l rl( •• dp tI .. tló OO",,)UI'~ln !'JU('l ll' íUnlhl r RA l).(i~ 

\jlH' P" 1·1 1Ir;.lI1do l"'hu .. 1 di' RXR. ' IU" formll 
1\('Ii"T'OcHmr.ros cnn diVi"r~ m¡rmbws d e 1.1 famih,l 
oJ{" lus N r( , RCS IWC lo 11 1 .. ru plUm e",,- n l rlClI o 

It.. .. imfl-¡ ~k.1. M' tlll LI f" rríllH. id .. u('o ¡Ipt.IIi IItU tL' falI 14~"::, Llu," 
~I Il1 nl~ ulll '" d,·III'Ii tIU" 'l' "l ll\f' j1'l'l("0 O'!o jl'l"ll h' ¡t O¡tI 

parel h io ló&ico, inc l uid o~ SlI": cfj·c to .. 
I r.lIl.scrlpclonlll i!S (ZIO\J7.enkovll t'11l1 .. 20(7). 

[,ci .. t'·l1 n.!' l"vrl l· ' d Ulld o(!' .;c u~'rv6 ~luC (,1 l) . j.pt;J. 

1·I'oOlrol('IliJl Wrrl llW lA ilCll,,'..clón dl' I'PA rt... r l'A lt.1 
y rtXR,. 11 .. ( UlUlO 11l'!ii f'r-"rlli"Sld .. ~ blológk .... tI u.¡o ¡" d u· 
n'l, 'il,l ' lií;'llIdoo¡ 1' 1;111 11 ... 1<,.., In 111 •• ¡Ir r"t,...ll"(mH~ ',t ft'r.l(t 

(ZiOI.l"" llkO"j'4'1 jJ/v 2((V). 
En ,,1 ,-.ISO de In lull'fn.1 se hrI ... 1.!;I(H1Llt~ I'n I'>OlIoS. 

('1\ fUllclt.\n dt' lü do!>l ... 'U! InduLt! 1" e~l,re.o;;IL~1'I d i' 
rr~'R;~ y íl! lc· ilL lr-m';;.,¡ '.I ,hi" ~~m .. ' 1 iJ'.I1 IIdv di' RXR 
(5·I".u.!;y KIII, in&- 2006}. 

En MI,IS ~ ha ... Islo tp.w 1.1 in&l-stlón de l kol~no 
li ll.'rII III L')o:I\N'OStó'1 dÍ' l.} 15, 15 mt'j\\IÜ:AI!~,· Il, ..... ¡. d I' 
')PA I~'f )' t i,· 111 I'rOh-ín ... lit}ndor" d \.· Ih'jd.~ t;,;,,,,~ ;¡ 
(FASP.l) en .llr,lII\O!-o l(iidl..~ ((,m n i.,k .. l illol'l dí'I&I~I ~" 
p n."isl.JI¡. '1 rlMn, lo (:u¡II sur;wre (IU(' C!il" cdwte lll[\ioJt> 
IH1M¡' [¡'f""" UII p.I!Jl'1 1"'lxut.1 111(' Nllu 1llotluluc'i-ón 
dj·1 m e l ''¡''uIlO¡ 111'' d(' 1(1,1\10"1, n.·Ul1uidi"li y d{· n lmo¡ 
('01 rnIC'l'lOidcs: (001" '" 0(',1 rolelll) (Znnphl."h el al ... :21:05), 

En .. --sludlos roej(-nh!!> S(" oJemosln) (p.te cn cclul..ts 
1111(' .. 1 inltl , ... hUÚIIIIIJI" (y l uy.t ltLti ... id,td l' .. piJWI id .. A 
lit ~h· I ""J\li .. r,...) 111 (·xrn· .. lóu \1,,1.1 15, 1 5 '11 1j}nuo:o;iJ~"I"I"" 

('S \le['C'Jll.tie"lf' dc' Id coopcrdtióll ('l1lr(' PPAR-r y el 
I'aclor pole ncL.ldor de miocllos 2{M '::r2). [.;IU'O <l ul~ 
!'> \ Jr,iCr('1I t l\H' rPA R pt..1III r.1I1yud llr ji ~''''I,IIIC,' r l •• , d i f,· . 
rl'nt;:l.ils dj' l •• re~u rnc.k\n lf<ln~rí lxIOl}'1 1 dl'l Hl'n tI(· Iu 
15, IS·"'Clnoo ... II',~I1.)Soil N. I ""~I'oK1l"\i (Contt'I,..r .. 2f.OG). 

E .. \Il'l'i r. 'tf;. hu vl~ltl '1" " 1V"1' , 1 nlh'11(I1\h''';¡ 1110(11,111'111 
n"-olPi~ ","" d(' pl'\1lil'cr.u':ión u .' lul.lr, t.,mbi{=1I P \ lo(!'. 

,Jl'n ,lc(U;U o;otore (<lCIQre-; de cr'i"dml(&ll l'l, .;elVlr ('n lA 
,-"01Ilu nlc.n,JÓnlnleru,lu lI1 r y 1",.00 udr L .uu"'l~ (>11 lü 
">: ¡~"'~16n di' m Ili h,IO¡ 1,r(')h· II\. I ~ ' luro 1" ,rl idrnUl t'" 

\.· ~I(I$ ¡m..x" ''oO'I. t l.l!{·~ Ilfúl(:íU(I!o !)UI."I,I¡'n ...... ·r'·'iu¡'·:o;iulI$,. 
LkHllol..<¡¡, dl1liSt~ dl' llC'od k'111l!S dI:" dclhwS)' SlIO¡; n.'s· 

1~'1.llvo,¡ ¡nhlh .. dótt'!> (SII<i"mi t!1 ,,1., 2{K)1}. 
~~ ',lIul,i\a"I \1'11' j.rn-!,.\u\ I·1I ("1 ' 1" l'''I,rl.""iOIl d e' 

nH'llh rl~"", rrokilUI$ ~ \ It;lI'1'l'n 'Iue (·1 (·r1"('111 irlid,d d é 
1O<i Cd roIcnohll!S hwol uc:r" Id moUu"";::IÓn di) I.u Iro1 r~' 
l rl l)/.. i4\n, tu qul' ' (""'ulI.1 j'll un •• inh' r.¡c CiÓl1 ti ir(O(I¡1 ¡J " 

rus cilrolt'llOldt!S o lO"-'" d", riYiI(\OS con un IIg.mdo.¡ ll c 
~ R o (l¡focl. .. '''L''nl .. con ellos. 

E. .. illll~t(l1Ih · llWI'l('i1i1',.1r 'I\IÍ' PP;\R LUIII"f- f1I\ ll(". 
¡J I' r\.' t~\l l~l r 1" \'xp r(·, iÓ" ch, .. ' \.1U ... iOljl 

15, lS · l1lo 'lO(l",lgl·n<l.s.I, IIW('SIi&l llorc-; o~rvdrO" 

' Iue (:0" .. 1 pro,uC'J lo.- tlt·1 Ct'U d(· ..... 1., ,· , \I.III~I (.", j,f(. UII 

1'I1' 11w n lo de· n· ... I'''I .... I.1 rp~E. d n,ld l ({':!!o r one'" .1 
PPA Ry (8t1o\11410&(·r <III1., 20.'11), 

En e l Cd.!JO ~I (! los l'Ovloos cnloOL."l!S. n.'SUltd muy 
iftlt·n!!.,;lII lt· , ... Iudi.ar cumu lo( ú.lfolf>nOill ('!i: }' .. u~ 
IIw l..ltoofilO"" "'Uul.m t i dif,' n'nlf"'i (. ,dQn' ... dt·lr.,n ..... -nl 
. ión y .1 "IJ~ coao!ivM.10f("O!, )' como (''''I~ ól S\I Yez 
u~.~uLan 1':IS <.ollCl:"ntrdCioOC!> de estos compueslos. 

1 (t1("d ni~lnu .. mOllx.u l.dl"t! .. d l'ltl.lIOfl dc· lo .. li r id t:J!rr, 
"'I,'1~. PCC· I(I 

U C-ilI:M\idad de Jo.¡ líl* lo-o; d(·l;t d i'·1A o d" su ..: 
rroduC::Ii.l5 mMilhólloos pafa influ lren PCC-lasedí'l~ 
,'n h ll;: rllllJ;.ITk ji 1.1 pn. ........ , ..... ill (1(. I)n ,·k· m;:nl o ,1,· T\._ 

rucsld iI PPAR (PPRE) e n .. u I)romolo, Loénko, e le 
IIH·nh)t..un'ol!'YilLIOt·1\ Id O¡ llJo. llnLI.. ... (>sl'oj·d,· ... dL" 1"11 111 (

I\'~ ind l' ¡(!OS lo .. 100winl,.., {Hondtlrt."'¡ r"r 1Il~ 2fOf,}. 
E,ll' ék'nl('oIQ, ,,1 ,mir PPA R" .... , Il ... ibili .... 1 1" tr,m ... • 

""'JloOOIl dt"l lJcn PCC- Ia iI ,kidos &' ... ~ l0t:( uc ex, .. II-
( li rIa 1 .. (41)dddlld d,· lo ... t.dJos c raso .. 
111 onfli ll.."lur.,d(ll!o, t (1"""111 ¡dc,.., I1Cl i .... ,diwl· ... ,1,.· PPI\Ru 
t,.I PI'AR¡" p.lrOl 11\1111('I1I"r I()s l\iv,·I('s ,Ic PCC·1(.L 

Ol!>linloo¡ 111'0 ... dl! PPAR podr"m t."!oI.lr Impllc .. • 
dü~ ,~nl! .. I.· c6I1 IMI ~Ü¡' l,II('i ' lló. y mif"11 Ir ..... PPARy 
"j(·n.o { .... j., ( II11U611 di· fl-U\II. I,;'l l1 el,· 1:tCC· 10; ( '11 d 
b.·Jid" .. dl.lip9!tC), ;¡o(!' 1 ... d""'TitO r{'c-it- nl (·!Uenlol.!' 'I,'e 
I'PA r~f M'rj". d r~PQnSdble t.lc &;1 dCUv.letÓn d c PCC
I CH!lIt.l ll'jld() mu"':ul.ir (He,mLmst,m .. 2OJ7:Sc 11tI1t~r 
d al ... lOO6). 

No lodos 10" .kid<t" &T.KQ$ h('n('n. 110 ol~t ant('. 
('(~los.-=ljvddo",':S sobre PCC· I(.( 'l. ,-omo~ M me n
dmlddo ,lIIle ... too, IU.h ln .. grd~"" "<ll utdduo, COIIIO f!1 
1",1Inll t. ,hJ Ilued" n 1{' lw r f'(l"C' IQ'" ()pul' ... lu~, l· ... d,,"r. 
WllteSQfiS. En(""lt'(.d"O, Lt \ ' i('1 deacctÓI1 d('II'l.llmítato 
ra,ece nlO Imrftmf PPARs s ino al (ocllOr de If.l ll5Crir-
~ ... 6n N(.c·8. M'n"'IM,· tl l •· ... I.{"I m('I. IIJóIH ...... y <J llt.· 111(" 

t.l iilr". 1.: •• toe. Ión fcp rt"Sh •• l dl· l llo.l lrmldlo sobre la Imll!'>' 

t.rlpdÓn J .. I l~"11 PCC- lü(ColI t't IJI .. 2006) , 
En d ~.t-..) d,' l il jtl'(ióll d,· I,'l'tI 1'1'·fiv.I(!"", Lh' vdl1l11 i_ 

l1li1 ¡\ . II,.'I 1l11,~"¡ p.vl",hl\.· J,"In.'«\' ... ·f<.ll" ·. (' 0 "' ll 'lol·OI;.W dl..' 
dcnl{"nloo¡ tlt' u n ión .,1 "'''O'plo r RAR "n ,,1 &I'n 11'CC
I u,. S&i RXR e l ll Ul~ COnONL" ~liI se'h¡bl lld,nl. COlno 
~(. h., 1111"" i(M'Iold,\. R..XR l·' \I n '1(»Up.arIIU11,· oblit;,, · 
k)r", tl .... I~ PPAR)' flh U"tli(·Il!. ...... u S(>Jhibilid,kl l.t ~'r 
1I.·.!ol lrlluL.do pvr seu o¡ H&UldO:li. 0;('.111 ~ .. IOS fl'lIrKJidcs 
t.omo L"I .\(¡do 9-t..i~ rd ,l1olt.o. u ()Im.!o (j\l1lL) ~lllf\)r 'O 

-O. id .. fil.l n it\l. (.., p rt·"¡'· llII.íl' d.· RXR 
"'h-J'I;)(l i,"('ñ~lndO(Oll PPA R, r n d p,,~pIO pr(Il1"'" 
Ibr tlí' PCC- I •• If.1 explkd la SI'nslhilht.ld dl! .... I¡o ten •• 
lil~ Vbl ... del)Nl(hrnh'~ d,· v lLmllll.l A. 



Pupt ... 1 del PGC-Iacn bovinos de engorda 7,., 
'mf'U('~rl(ll~ 

l..J..¡ h"roruuk..lu .JI' 1.1.1 l~, .. ~l ¡Helurkl ,,-'11 III ¡'XI)!'1I.'" 
~Ib., d (. ", ~jllil' l ('~ U('I~" j';¡ :<oulic'i('u'tUU' lllj' ¡ IM,I, ( • ., 
1..·1 j-,l"'iÓ 11(' J¡)~ t .. wi.,()'ol df' l..'I ' I~iJ' rdl" (· .. ljll~r.' '''1 en f",~ . 
nlol J(. Jcld~ &rol.!ooilli (!><I'ur¡ulo~ o InSdIUMdO'i), ... 11 .. • 

iIIl''Ioi A (pr , Ilt:'I'I,. ,I,\wf, I ~' j' 1\ {(}filio) do(' .~udo ,duKloitl=) 
fI , ' , ' rul!'110Í\h'" (r~ .. oITlll¡' 1'I41, lu ll' l'll1. IicVI'l4' ll4' y "; ll"i 

nw t~lblll iIO!l;). M" UICUl"p(lf,U1I"(1n"',, nlj·nll"nh.' .1 l r..lv~~ 
"'.'10\ d ie! ••• 1.11110 ('11 Ctlf"r.,l ~OIllO CIlI"l,iI-Slon:·o. Es • .,.; 
ln "' I)Uj·!.lu~ !.ol' Ihl ll d¡'SfCrllu ¡·Hm., l'u l j'lu. illh,,~ 
Iil~lIl1dn" l"MII f"1 J"1.."'I-¡· ll l\lf RX R Y I o I.:nmo Ixlh'11,-ilI11""'i 
rtrlh'llClof'C'¡¡: do(' I>P,'Rs y COIUO Sí' ... 11 '\(' (lue c:si"lI('ll 

Iiljundo.!Ji sintéllC:os ¡JUUI RXR (roL'xlnold,'s) I 
i1cli \ I,uJO(N. tIt· PPA R!oo lo .. cunlr' .. i Ilnuy(IJI tI(, 1lI¡II1l!n 

muy Im l~tmlt[· l'" l'IIII~·I. ,I",dl.¡mo 1" lI' ft~~ t k~" l ..... t"" 
CQnl¡mestns 01 su "'(",. ~N~n lmpotlfl,¡tnles !OQhre l.. C')o;-

pn~lón lid co .. .cliv.-.... o( PCC-Ia. f" l l,..uall'\!&u L.l" su 
V~7 su 1~'tI'I ... ~l1il't\ ... lón_ 

S i N~'" (." lil'(l o (I~(' 1 .. lih·r;¡ltl f.1 Illd l( 1,1 q".' (· .. lhII 

(Qfll p\I( ... lo .... Ir. , \'i('3o¡ln l., p''''~I·ul.l. lo h,¡¡o(cu t'n ((Ion 

0'11lf.tdOoes muy bi,¡':'!'Io (.lumIU[, L. 1II['«llur.1 OO,".If· 
Id ¡.I¡¡podl' II,Nu di' m"d",).Io.:u.ll ... cnific.l Ilm''''u 
I·fl'do "~'r,¡ l.ril1(¡J .... IIlI I..· nl(· ... ,hH' di(l'n'II('"101I ió" 
('<'I'olflóll.ll . 

Es ,1l'Cir, h.lL'f!r Invt.osLl&JCtOIlC'i rcspel.lo tl cómo 1 .. 
gr.L .. <) ti .. 1 .. tl Í(t111 , lff't.L.1 Id Ir.lII~nl'( wn di' f¡.c l l.)r~ 

d{' h.llI"",ri l'" ¡l'n ) ' H .. K'1lv .. dur(':!oo hllpho:.ldO<! rf1 o·, 
mel.ll\Oh".!l'o e ''''''rg~ l Í(o en "oVUlt.lS de ('fIL~nJ.l. ('o;; d I'! 
lI"d'iCe1uJ"nd .-. ¡"\o.rol compn'ndér JO!> m4"Cdllhmos (l . 
,iolúgl((t'> ifllp lit4nln .. ~ ,'t Id pr'uc.llH,C I 1'1 dl' (, .. Id ~ .. pe· 
rI.' y:- u h llur. , j1rlil-.H..i(¡Il I ... 11í1 IlWjttlílf l .• , " !id,,d ;.1" 
Id ca nal. 
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ABSTRACT 17 

The importance of dietary fat in the expression of multiple genes is clear. In the case of 18 

beef cattle, fat in the form of fatty acids (saturated or unsaturated), vitamin A (mainly 19 

retinoic acid), or carotenoids (β-carotene and lutein) is obtained constantly from dietary 20 

feed or pasture. The aim of this work was to study the effect of fatty acids (phytanic and 21 

pristanic acids), vitamin A (all-trans and 9-cis retinoic acid), and carotenoids (β-22 
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carotene and luteine) on the expression of PPARγ and its coactivator PGC-1α during 1 

differentiation of the bovine white adipose tissue. Samples were collected at slaughter 2 

from subcutaneous adipose tissue and were processed in a solution containing Type II 3 

collagenase for 2 h at 37°C. Cells were re-suspended in basal medium, DMEM 4 

containing 5% fetal bovine serum, plated in 24-well culture plate at a density of 1×10
4
 5 

cells/cm
2
,
 
and incubated at 37°C in a 5% CO2 atmosphere. Before confluence, 6 

preadipocyte differentiation was induced by various treatments: rosiglitazone (20 µM); 7 

unsaturated fatty acids: phytanic acid (25, 50, 100 µM) and pristanic acid (25, 50, 100 8 

µM); rexinoids: 9 cis-retinoic acid (0.5, 0.75, 1 µM) and all-trans retinoic acid (0.5, 9 

0.75, 1 µM); and carotenoids: β-carotene (10, 20, 30 µM) and lutein (10, 20, 30 µM). 10 

PPARγ and PGC-1α expression was measured in differentiated cells. Phytanic acid, all-11 

trans retinoic acid, and 9-cis retinoic acid were the best activators of PPARγ expression 12 

while the combination of 9-cis and all-trans retinoic acid was the best activator of PGC-13 

1α expression (P<0.05). Therefore, these are powerful agents for the promotion of 14 

bovine adipogenesis and constitute promising compounds to be used in bovine 15 

fattening.  16 

 Key words: PPARγ, PGC-1α, dietary fat, beef cattle 17 
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INTRODUCTION 1 

In Mexico, there are nearly 29 million head of beef cattle (SIEAP, 2005). In the arid and 2 

semi-arid regions of the north and center of the country, cattle are generally fattened in 3 

feedlots with high-grain diets; in contrast, finishing through grazing is more common in 4 

the south, where high stocking rates make the activity more profitable. 5 

The relevance of dietary fat for the expression of multiple genes is clear. In the case of 6 

beef cattle, gene expression is potentially activated by fat components, for instance fatty 7 

acids (saturated or unsaturated), vitamin A (mainly retinoic acid), or carotenoids (β-8 

carotene, lutein, lycopene, and their metabolites), which are obtained continuously from 9 

feed or pasture. 10 

Adipose differentiation in mammals is the result of sequential changes in the expression 11 

of many genes. Among them, two transcription factor families have been described: 12 

proteins binding to CCAAT/enhancer (C/EBPs) and peroxisomal proliferator-activated 13 

receptor γ (PPARγ), which have been identified as "master controls" of the transcription 14 

of adipogenic genes (MacDougald and Lane, 1995). PPARs are nuclear hormone 15 

receptors, and their activation depends on ligand binding. PPARs identified to date are 16 

α, γ, and β/δ, and their function as ligand-dependent transcription factors varies 17 

depending on the tissue. PPARγ is the most adipogenic of all PPARs and is expressed 18 

as early as the preadipocyte stage, activating most of the adipose cell-specific genes 19 

(Moreno y Martínez, 2002). PPARγ, as well as the other members of this nuclear 20 

receptor superfamily, is a transcription factor that dimerizes with another hormone 21 

nuclear receptor, the retinoid X receptor (RXR), which allows it to bind DNA and 22 

activate transcription (Rodríguez de la Concepción, 2004). The peroxisome proliferator 23 

activated receptor-γ coactivator 1 (PGC-1 α) is the main co-activator of this receptor. 24 

Natural ligands of PPARγ have been identified, such as 15-deoxy ∆12, 14 prostaglandin 25 
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J2 or 15dPGJ2, an eicosanoid which binds and activates it. Other natural fatty acids 1 

such as oleic and linoleic acids interact in the same way with PPARγ promoting 2 

adipogenesis in fibroblasts in vitro (Forman et al., 1995; Kliewer et al., 1995).   3 

The responsive element in the promoter region of the PPAR gene is conserved in 4 

various mammals including bovines, and it might influence PGC-1α activity. Therefore, 5 

it is important to find nutrients or other compounds which could act as ligands of 6 

transcription factors for specific genes that control metabolic processes such as 7 

gluconeogenesis and lipolysis in ruminants and to test them as candidates to improve 8 

livestock production. 9 

The aim of this work was to study the effect of fatty acids (phytanic and pristanic acids), 10 

vitamin A derivatives (all-trans and 9-cis retinoic acid), and carotenoids (β-carotene and 11 

lutein) during differentiation of bovine white adipose tissue. These compounds were 12 

chosen because they are ubiquitous in cattle feed; their content in ingesta and in bovine 13 

plasma is high and they may influence master regulators in the development of bovine 14 

adipose tissue. For example, the adverse effects of palmitic acid on PPARγ expression 15 

in different tissues is well documented (Meidute-Abaraviciene et al., 2008); also, 16 

Crunkhorn et al. (2007) demonstrated that saturated fatty acids reduce PGC-1α 17 

expression, whereas PGC-1α expression is increased 2- to 3-fold by all unsaturated fatty 18 

acids (Staiger et al., 2005). Among the natural products which can activate nuclear 19 

hormone receptors, phytanic acid was found to be capable of binding and activating 20 

retinoid X receptor (RXR) and PPARα (Schlüter et al., 2002), and its derivative 21 

pristanic acid has also been reported to activate PPARα. Phytanic (3, 7, 11, 15-22 

tetramethylhexadecanoic) acid is a derivative of the phytol side chain of chlorophyll 23 

(Schlüter et al., 2002). Whereas phytanic acid levels in human or rodent tissues are very 24 
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low, phytanic acid constitutes a substantial portion of the total fatty acids (13%) of the 1 

triglycerides and phospholipids in bovine plasma (Lough, 1977).  2 

It has been established that the physiological effects of retinoic acids (RAs) are 3 

mediated by members of two families of nuclear receptors, the retinoic acid receptors 4 

(RARs) and the retinoid X receptors (RXRs). Whereas all-trans retinoic acid activates 5 

RARs, 9-cis retinoic acid is a high-affinity ligand for RXRs, and it activates not only the 6 

RXR-RXR homodimers but also RXR-PPAR heterodimers (Germain et al., 2006). The 7 

role of retinoic acids in adipocyte differentiation is a complex one. Retinoic acid 8 

inhibits preadipocyte differentiation of pig cell lines and primary cultures (Suryawana 9 

and Hu, 1977), indicating that porcine preadipocytes differentiate by a mechanism that 10 

involves activation of the RAR and downregulation of PPARγ, RXRα, and SREBP-1C 11 

mRNA (Brandebourg and Hu, 2005). However, the sequential requirement of retinoic 12 

acid and PPARγ during adipogenesis in embryonic cells is well documented (Phillips et 13 

al., 2003). In fact, retinoids activating RXR (rexinoids) promote adipogenesis through 14 

the activation of RXR in the PPARγ/RXR heterodimer. Pasture-fed cattle ingest 15 

substantial amounts of carotenoids, mainly β-carotene and lutein; these compounds are 16 

only partially converted into vitamin A, and the surplus is stored in adipose tissue (Arias 17 

et al., 2009). Therefore, carotenoids were also analyzed in the present work.  18 

To our knowledge, the present study constitutes the first analysis of how all these lipid 19 

compounds influence adipose differentiation and expression of master regulators in 20 

bovines. 21 

MATERIAL AND METHODS 22 

All samples were obtained immediately after slaughter at the Querétaro municipal 23 

abbatoir. Animals were killed, without food deprivation, by captive bolt gun followed 24 

Page 5 of 28

ScholarOne, 375 Greenbrier Drive, Charlottesville, VA, 22901

Journal of Animal Science



For Peer Review

 6 

by exsanguination. All procedures were carried out in accordance with the Mexican 1 

Federal laws for animal care (SAGAR, 1997). 2 

Animals 3 

Samples were collected from crossbred beef cattle. Representative (around 30 g) 4 

subcutaneous adipose tissue from 3- to 4-year-old male bovines was taken.  5 

Samples and Experimental Treatments 6 

Samples were transported to the laboratory in sterile Dulbecco’s modified Eagle’s 7 

medium (DMEM) in ice (Pu et al., 2005) and processed in sterile Hanks balanced salt 8 

solution (HBSS) with 1 mg/mL Type II collagenase (Sigma-Aldrich
®
, St. Louis, MO) 9 

for 2 h at 37 °C with shaking at 95 rpm, then filtered through 250 µm mesh. The filtrate 10 

was centrifuged at 1100 rpm for 5 min, and the digestion medium was removed by 11 

aspiration. The cells, showing mainly a fibroblast morphology (preadipocytes), were 12 

resuspended in DMEM containing 5% fetal bovine serum, 100 mM ascorbic acid in 13 

magnesium phosphate, 100 U/mL penicillin, 100 µg/mL streptomycin, and 250 ng/mL 14 

amphotericin B (basal medium); they were plated on 24-well plates (NUNC
TM
 Brand 15 

Products, Rochester, NY) at a density of 1×10
4
 cells/cm

2 
and incubated five hours at 16 

37°C under a humidified, 5%-CO2 atmosphere. Cell cultures were washed twice with 17 

phosphate-buffered saline (PBS 1X) supplemented with the above-mentioned 18 

antibiotics. Before reaching confluence, preadipocyte differentiation was induced by 19 

adipogenic agents consisting of 0.5 mM 3-isobutyl-1-methylxanthine, 0.25 µM 20 

dexamethasone (both from Sigma-Aldrich
®
, St. Louis, MO) and 2.5 µg/mL insulin 21 

(Wako Chemicals, USA Inc, Richmond, VA) for 2 days. Treatments started on the 22 

second day and continued until day 8, 9, or 10, and they consisted of different doses of 23 

rosiglitazone (20 µM, positive control); unsaturated fatty acids: phytanic acid (25, 50, 24 
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100 µM) and pristanic acid (25, 50, 100µM); rexinoids: 9 cis-retinoic acid (0.5, 0.75, 1 1 

µM) and all-trans retinoic acid (0.5, 0.75, 1µM); and carotenoids: β-carotene (10, 20, 30 2 

µM) and lutein (10, 20, 30 µM). All treatment compounds were from Sigma-Aldrich
® 

3 

(St. Louis, MO). The following combinations were tested, using the best concentrations 4 

obtained in previous experiments: 1) rosiglitazone + all-trans retinoic acid,  2) all-trans 5 

retinoic acid + 9-cis retinoic acid, 3) as in 2 + pristanic acid,  4) as in 3+ phytanic acid,  6 

5) pristanic acid + phytanic acid, 6) all-trans retinoic acid + lutein and as 4 + lutein. 7 

After the treatment, the media was replaced with DMEM containing 5% FBS and 2.5 8 

µg/mL insulin and changed every other day throughout the differentiation process (Wu 9 

et al., 2000). Rosiglitazone was used as a positive control because Ohyana et al., (1998) 10 

found proliferation and adipocyte conversion by adding rosiglitazone to primary 11 

preadipocytes. The dose used (20 µM) was determined in a preliminary dose-12 

dependence experiment, measuring the effect of 0, 5, 10, 15, 20, and 30 µM 13 

rosiglitazone on PPARγ mRNA levels in primary cultures of bovine white adipocytes 14 

(n=4).  15 

RNA isolation  16 

Total RNA from 80%-differentiated cells was extracted with RNeasy Mini Kit 17 

(Qiagen®, Austin, TX) according to the manufacturer’s protocol, and it was eluted in 30 18 

µL of RNase-free water and stored at -70°C to be used in the following molecular 19 

biology experiments.  20 

PPARγ mRNA detection by Semi-quantitative RT-PCR in bovine adipocytes  21 

We analyzed PPARγ expression (as indicator of adipose differentiation) on days 8-10   22 

of the differentiation process by reverse transcription-polymerase chain reaction (RT-23 

PCR). Single-strand cDNA was synthesized according to the manufacture’s 24 
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instructions. RT was carried out using oligo (dT)12-18 primer (Sigma-Genosys, St. Louis, 1 

MO) and Super script II reverse transcriptase (Invitrogen

, Carlsbad, CA). PPARγ 2 

primers were: forward 5´-GACTTGAACGACCAAGTAACTC; reverse 5´- 3 

CTCTGCTAATACAAGTCCTTGTAG (Table 1). PCR was performed using Platinum 4 

PCR Super Mix (Invitrogen

, Carlsbad, CA). The amplification parameters consisted of 5 

initial denaturation at 94°C for 2 min; denaturation at 94°C for 45 s, annealing at 58°C 6 

for 1 min, and extension at 72°C for 1 min, for 40 cycles. The products were separated 7 

on a 1% agarose gel and visualized with Syber green I  (Invitrogen

, Carlsbad, CA). 8 

For PGC-1α, the same PCR conditions were used with the following primers: forward 9 

5´ACTACGGTACCTTTCCACTCTTTG; reverse 5´AGCAGCACACTCGAGGTCAC 10 

(Table 1). 11 

Real-time quantitative PCR for the determination of PPARγ mRNAs 12 

PPARγ and PGC-1α expression were assessed by real-time quantitative PCR 13 

(LightCycler
®
 1.5 Instrument, Roche Diagnostics; Basel, Switzerland), and the primers 14 

used were:  15 

PPARγ: Forward 5´- CATCTTCCAGGGGTGTCAGT; Reverse 5´- 16 

GGATATGAGGACCCCATCCT;  17 

PGC1-α: Forward 5´-GTGAAGACCAGCCTCTTTGC; Reverse 5´- 18 

TCACTGCACCACTTGAGTCC (Table 1).  19 

Both fragments were amplified by using SYBR Green Jump Start Taq Ready Mix for 20 

quantitative PCR, Capillary Formulation (Sigma-Aldrich
®
, St. Louis, MO). An aliquot 21 

of the reverse-transcription reaction was then subsequently added to the real-time PCR. 22 

Cytoplasmic β-actin was amplified as housekeeping gene in order to normalize the 23 

target gene to the amount of cDNA; the primers used were: forward 24 
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5´CCATCATGAAGTGTGACGTTG and reverse 1 

5´ACAGAGTACTTGCGCTCAGGA (Table 1). The PCR conditions were as follows: 2 

initial denaturation at 94°C for 2 min; denaturation at 94° C for 0 s, annealing at 58°C 3 

for 8 s, and extension at 72°C for 8 s, for 55 cycles.  4 

A standard curve was obtained using the following concentrations (in duplicate) of 5 

PPARγ PCR product: 1.97X10
7
, 1.97X10

6
, 1.97X10

5
 and 1.97X10

4
 molecules/µl; this 6 

curve was used to determine the concentration of the experimental samples. The 7 

efficiency (E) of the standard curve results was 1.944 and an error of 0.072. 8 

Sequencing: 9 

The identity of the PCR products was confirmed by sequencing in a 310 ABI prism 10 

sequencer with version 3 Big Dye by Applied Biosystems. 11 

Statistical analyses  12 

PPARγ and PCG1-α mRNA were analyzed statistically as completely randomized 13 

design. Data were analyzed using the general linear models procedure of SAS (2004), 14 

and the LSMEANS option was used to obtain and analyze treatment means. 15 

 RESULTS  16 

Under the culture conditions of bovine preadipocytes in our experimental setting, early 17 

differentiation was observed by day 5, and the terminal period of differentiation was on 18 

day 8 to 10, as evidenced by acquisition of a round cell morphology and massive 19 

accumulation of fat droplets inside the cells (Figure 1A). Figure 1B shows the RNA 20 

isolated from adipocytes of two animals treated with the rexinoid, 9 cis-retinoic acid, as 21 

an example. A PCR product of 511 bp was observed by electrophoresis (Figure 1C), 22 

and its PPARγ identity was confirmed by sequencing (data not shown). 23 
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We used rosiglitazone as a positive control; compared to basal medium, this synthetic 1 

ligand increased the expression of PPARγ mRNA 8.3 fold vs. the 2.9-fold increase 2 

observed in differentiation medium (p<0.01), and by 2.1 vs. 1.5-fold, respectively, in 3 

the case of PGC-1α mRNA expression (Figure 2).  4 

Induction of PPARγ and PGC-1α gene expression in bovine white adipocytes by 5 

unsaturated fatty acids 6 

Phytanic acid increased PPARγ mRNA expression in bovine primary white adipocytes 7 

differentiated in culture; this effect was dose-dependent (the highest being 6 fold), 8 

(P<0.05, Fig. 3A). Pristanic acid (Fig. 3B) showed the same tendency (maximum 4.5-9 

fold induction of PPARγ mRNA, P<0.05), but the increase was smaller than that 10 

observed for phytanic acid. PGC-1α mRNA expression was increased by 25 µM 11 

phytanic acid and remained at similar levels with higher concentrations (P<0.05) (Fig. 12 

3A and 3B). 13 

Induction of PPARγ and PGC-1α gene expression in bovine white adipocytes 14 

 by rexinoids 15 

PPARγ mRNA expression increased more than 30-fold in the presence of 9-cis retinoic 16 

acid compared with differentiation medium, and at all doses tested, induction was 17 

greater than with rosiglitazone (P<0.05, Fig. 4A). All-trans retinoic acid (1 µM) 18 

increased mRNA PPARγ 14-fold compared with basal medium (P<0.05, Fig. 4B). 19 

PGC-1α mRNA expression was similar with 0.5 and 0.75 µM 9-cis retinoic acid and 20 

greater with a 1 µM dose (P<0.05); for all-trans retinoic acid the highest expression was 21 

induced by 0.5 µM and 1 µM (P<0.05) (Fig. 4A and 4B). 22 
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Induction of PPARγ and PGC-1α gene expression in bovine white adipocytes by 1 

carotenoids 2 

PPARγ mRNA expression was increased by 30 µM β-carotene; however, 10 µM β-3 

carotene decreased expression compared to differentiation medium (P<0.05) (Fig. 5A). 4 

At the highest concentrations tested, lutein induced slightly higher levels of PPARγ 5 

mRNA expression than β-carotene (4 vs. 3 fold, Fig. 5B). PGC-1α mRNA expression 6 

was also increased by β-carotene (at doses of 10 and 30 µM) compared to differentiation 7 

medium (Fig. 5A), but not by lutein (Fig. 5B) 8 

Induction of PPARγ and PGC-1α gene expression in bovine white adipocytes 9 

 by different fatty compound combinations 10 

Figure 6 (P<0.01) shows that of the compounds tested, 9-cis retinoic acid is the best 11 

inducer of PPARγ mRNA expression (14 fold, as in fig. 4A). An additive effect is 12 

observed with 9-cis and all-trans retinoic acid (20-fold). Furthermore, addition of 13 

phytanic acid or of both phytanic and pristanic acids together with 9-cis and all-trans 14 

retinoic acid induced more (22-fold) than 9-cis and all-trans retinoic acids by 15 

themselves. Surprising, the highest induction (24-fold) was observed when all five 16 

compounds were added simultaneously (fig. 6). 17 

PGC-1α mRNA expression also showed the highest increase (4.6 fold) in the presence 18 

of 9-cis plus all-trans retinoic acid (P<0.01, Fig. 6). 19 

DISCUSSION 20 

The results found in the present work indicate that the ligands tested increase PPARγ 21 

and PGC-1α gene expression in bovine adipogenic cultures, and that 9-cis retinoic acid 22 

is the most potent inducer of PPARγ expression. Rosiglitazone showed a powerful 23 
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effect in the bovine adipocyte studies, as expected on the basis of previous data in other 1 

species (Yoon et al., 2001; Hondares et al., 2006). Adopted orphan NRs, such as 2 

PPARs, bind a variety of structurally-diverse compounds with an affinity constant (Kd) 3 

as low as 1 µM, which could explain our results (Molnár et al., 2005).  4 

It has been reported that native and oxidized polyunsaturated fatty acids, as well as 5 

arachidonic acid derivatives such as prostaglandins and prostacyclins, selectively bind 6 

to the PPAR subtypes and stimulate their transcriptional activity (Desvergne et al., 7 

2004). Here, we have demonstrated that both phytanic and pristanic acids increased 8 

PPARγ mRNA expression, and this action was slightly higher for phytanic acid (Fig. 9 

3A and 3B). It is important to note that phytanic acid constitutes a substantial proportion 10 

of the total fatty acids present in bovine blood plasma (13% of the triglycerides and 11 

phospholipids, Lough 1977). In this study phytanic acid was found to be the best 12 

activator of PPARγ expression, probably owing to its ability to bind and activate 13 

retinoid X receptor (RXR) and PPARα (Schlüter et al., 2002). These unsaturated fatty 14 

acids caused an induction of PGC-1α mRNA perhaps due to the presence of a PPARγ-15 

consensus responsive site in the distal region of the bovine PGC-1α promoter. In 16 

rodents, it has been established that the induction of PGC-1α expression in response to 17 

PPARγ activation could be amplified because of the auto-regulatory loop mediated by 18 

the co-activation of PPARγ action on PGC-1α gene transcription by PGC-1α itself, a 19 

mechanism of feed-forward regulation in response to rosiglitazone (Hondares et al., 20 

2006). The site of the PGC-1a mouse gene promoter mediating the responsiveness to 21 

PPARγ, and therefore to rosiglitazone, is strongly conserved in the bovine gene 22 

(Hondares et al., 2006). Other researchers have shown that saturated fatty acids such as 23 

palmitate induced PGC-1α expression, whereas oleic acid had the opposite effect 24 

(Zhang et al., 2007).  25 
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We also observed that in the case of retinoic acid, both 9-cis and all-trans retinoic acid 1 

increased PPARγ mRNA expression, with 9-cis being a better activator. Krskova-2 

Tybitanclova et al. (2008) showed in an in vivo trial that PPARγ mRNA is significantly 3 

increased in rat adipose tissue by 13-cis retinoic acid treatment when compared to 4 

controls. It is known that retinoic acids have an impact on preadipocyte differentiation, 5 

although their final effect depends on the concentration and isomer availability as well 6 

as on the relative RAR and RXR availability in the cells (Villarroya et al., 1999). We 7 

tested different doses of both forms of retinoic acid (results not shown), and the highest 8 

dose (1 µM) never caused cell death. Bonet et al. (2003) explained that high doses of 9 

retinoic acid block PPARγ and C/EBPα via RAR inhibition of adipogenesis, whereas 10 

low doses are needed to trigger adipogenesis because they provide sufficient 9-cis 11 

retinoic acid to ensure the activation of the RXR moiety of the PPARγ/RXR 12 

heterodimer. In fact, expression of RXR isoforms is up-regulated during adipocyte 13 

differentiation, and synthetic, specific RXR ligands have been shown to promote 14 

adipogenesis (Canan et al., 1999). Retinoic acids can auto-regulate the steady-state level 15 

of their RAR and RXR receptors, which seems to be an important feature of the reponse 16 

of adipose tissue to retinoic acids (Villarroya et al., 1999). 17 

Our results confirm that in a bovine adipocyte differentiation system, retinoid 18 

responsiveness, mediated though the balance between retinoic acid isomers as well as 19 

the RAR and RXR receptor availability in preadipocytes, results in an increased rate of 20 

adipogenesis. 21 

Induction of PGC-1α expression by 9-cis and all-trans retinoic acids was similar to that 22 

of PPARγ in bovine adipocytes. In other species, rexinoids have been shown either not 23 

to alter PGC-1α (Emilsson et al., 2000) or to induce it (Hondares et al., 2006). 24 
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It is well documented that carotenoids are involved in the modulation of transcription by 1 

certain transcription factors, including ligand-activated nuclear receptors (Sharoni et al., 2 

2004). It has also been reported that they activate the antioxidant response element 3 

transcription system; lycopene and, to a lesser extent, other carotenoids induce phase II 4 

enzymes by activating the ARE transcription system, which may explain some of the 5 

cancer-preventing activity of carotenoids (Ben-Dor et al., 2005). The presence of 6 

PPARγ in various types of cancer cells suggests that carotenoids or their derivatives can 7 

also be activators of the cascade in these cells (Sharoni et al., 2004). Takahashi et al. 8 

(2003) observed that isoprenols (farnesol and geranylgeraniol) transactivated the 9 

PPARγ promoter-driven expression of a reporter gene at high concentration (100 µM). 10 

Moreover, these agents up-regulated the expression of lipid metabolic target genes of 11 

PPARγ. However, the authors reported that various carotenoids at 100 µM, a 12 

concentration hardly achievable in aqueous solutions, did not significantly affect 13 

PPARγ transactivation. Okada et al. (2008) tested lutein, violaxanthine, α-carotene, 14 

carotenoids with an epoxy group (β-carotene 5, 6-epoxide) or a keto group 15 

(canthaxanthine, citranaxanthine, rhodoxanthine), a hydroxyl carotenoid (β-16 

cryotoxanthine), epoxy-hydroxy carotenoids (antheraxanthine, lutein epoxide), and a 17 

keto-hydroxy carotenoid (capsorubin) and did not find suppressive effects on either 18 

GPDH activity or aP2 expression in 3T3-L1. Our results showed that only β-carotene at 19 

a dose of 30 µM increased PPARγ mRNA expression; lutein showed the same tendency 20 

as β-carotene (P<0.01), whereas carotenoids had no effect on PGC-1α mRNA 21 

expression when it is compared with rosiglitazone (Fig. 5A and 5B). It is not yet 22 

conclusive that activation of the PPAR system contributes to the ability of carotenoids 23 

to promote adipose tissue differentiation.  24 
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 15 

In summary, we establish here that active molecules present in dietary fat may have a 1 

profound influence on PPARγ- and PGC-1α-regulated pathways controlling 2 

differentiation and energy metabolism in white fat. This may reflect that these lipid 3 

compounds act as natural ligands of PPARγ (unsaturated fatty acids) or RXR (retinoic 4 

acid isomers); hence, they could have a potential use in fattening animals by promoting 5 

adipose tissue differentiation leading to marbling and resulting in better quality 6 

carcasses. 7 
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Table 1. Primers designed for semiquantitative and real time PCR. 1 

 2 

 3 

 4 

 Primers Fragment 

size (bp) 

Sequence 

position 

PPARγ 

semiquantitative 

PCR  

Forward 5´-GACTTGAACGACCA 

AGTAACTC; 

 Reverse 5´-

CTCTGCTAATACAAGTCCTTGTAG  

511  1087-1598 

PGC-1α 

semiquantitative 

PCR  

Forward 5´-

TGGATGCCTCGCATTCAGTG;  

Reverse 5´- 

TCACCAACCAGAGCAGCACA. 

2161  -2003 

+158 

PPARγ 

Real time PCR 

Forward 5´-

CATCTTCCAGGGGTGTCAGT;  

Reverse 5´-

GGATATGAGGACCCCATCCT 

187  998-1185 

PGC-1α 

Real time PCR 

Forward 5´-

GTGAAGACCAGCCTCTTTGC;  

Reverse 5´- 

TCACTGCACCACTTGAGTCC. 

109  155-263 

β actin 

Real time PCR 

Forward 5´- 

CCATCATGAAGTGTGACGTTG 

Reverse 5´-  

ACAGAGTACTTGCGCTCAGGA  

176  642-818 
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Figure 1.  Bovine adipocyte differentiation, RNA extraction and PPARγ expression. 

A)    Morphological cell changes during adipocyte differentiation.  

A, B, and C are from subcutaneous adipose tissue on days 1, 5, and 10 after they were 

seeded.  

B) RNA isolated from adipocytes of two animals treated,  Line 1 and 7 basal; line 2 and 

8 differentiation medium; line 3 and 9  20 µM of rosiglitazone; line 4 to 6 and 10 to 12  

9 cis-retinoic acid (0.5, 0.75, 1 µM).  

C)  PPARγ expression was demonstrated by RT-PCR of RNA samples of one animal 

treated with 9 cis-retinoic acid (0.5, 0.75, 1 µM) showing a band of 511 bp of PPARγ 

 

Figure 2. Effect of 20µM of rosiglitazone on PPARγ and PGC-1α gene expression. 

The level of 20 µM of rosiglitazone was tested as a positive control of expression.   

 

Figure 3.  Effect of three different levels of unsatured fatty acids on PPARγ and PGC-

1α gene expression 

 

The following combinations were tested: A) phytanic acid 25, 50, 100 µM, and B) 

pristanic acid 25, 50, 100 µM.  

 

Figure 4.  Effect of three levels of rexinoids on PPARγ and PGC-1α gene expression 

 

The following concentrations were tested: A) rexinoids: 9 cis-retinoic acid 0.5, 0.75, 1 

µM and B) all-trans retinoic acid 0.5, 0.75, 1 µM.  

  

Figure 5. Effect of three levels of carotenoids on PPARγ   and PGC-1α gene expression 

 

The following concentrations were tested: A) β-carotene 10, 20, 30 µM) and B) lutein 

10, 20, 30 µM 

 

Figure 6. Effect of ligand levels and combinations on PPARγ  and PGC-1α gene 

expression 

The following combinations were tested: 1) rosiglitazone + all-trans retinoic acid,  2) 

all-trans retinoic acid + 9-cis retinoic acid, 3) as in 2 + pristanic acid,  4) as in 3 + 

phytanic acid,  5) pristanic acid + phytanic acid, 6) all-trans retinoic acid + lutein and   

7) as 4 + lutein. In each case, the compounds were used at the concentration that gave 

the greatest effect when tested alone in the previous experiments (using the best 

obtained concentration in previous experiments). Rosiglitazone was used as a positive  

control. 
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