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RESUMEN

Los cuerpos lipidicos son organelos dindmicos conservados en los tres dominios de
la vida, archaea, bacteria y eucarya, que participan en la homeostasis lipidica de las
células. Desequilibrios en sus mecanismos regulatorios se han asociado a patologias
como la diabetes tipo 2, la obesidad, las hiperlipidemias y la esteatosis hepatica. En
esta revision se describe brevemente aspectos estructurales de estos organelos, su
papel en el desarrollo de varias patologias y sus aplicaciones biotecnoldgicas.

ABSTRACT

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

INTRODUCCION

Los cuerpos lipidicos o gotas lipidicas (LD, por sus
siglas en inglés) son estructuras de almacenamiento
de lipidos neutros que inicialmente se consideraron
como depdsitos inertes de estas moléculas. Sin
embargo, en los ultimos afios se han clasificado
como organelos citosélicos debido a su composi-
cién proteinica definida y a las funciones celulares
especificas en las que participan: el balance del
metabolismo lipidico y la homeostasis energética
(1). En mamiferos, las alteraciones en la dindmica
de los LD se ha relacionado con patologias como la
diabetes tipo 2, la obesidad y la aterosclerosis. Por
otro lado, la capacidad de almacenar triacilgliceroles
(TAG) en los LD es un proceso que se ha conservado
en organismos como las bacterias, las levaduras, las
plantas, los invertebrados y los mamiferos. La acu-
mulacion de LD en levaduras, algas y bacterias re-
presenta una ventaja biotecnoldgica, mientras que
en los humanos podrian ser blancos terapéuticos.

*Recibido: 28 de octubre de 2016

GENERALIDADES DE LOS CUERPOS LIPIDICOS

Los LD estan formados por un centro hidrofdbico
de lipidos neutros, principalmente triacilgliceroles
(TAG) y ésteres de esterol, rodeados por una mo-
nocapa fosfolipidica (Fig. 1). En las levaduras, la
fosfatidilcolina representa el 60% del contenido de
los fosfolipidos en la monocapa de los LD, aunque la
composicion de la monocapa puede variar de espe-
cie a especie. En los LD aislados de los fibroblastos,
la esfingomielina es el fosfolipido mas abundante
(2). En la monocapa fosfolipidica también se pue-
den encontrar numerosas proteinas de la familia
de las perilipinas, lipasas, proteinas de trafico de
membranas y enzimas que participan en la sintesis
de lipidos (1, 3, 4). Sin embargo, se desconoce el
mecanismo por el cual las proteinas se asocian a
los LD y su regulacién.

Con excepcion de algunas células, como los
adipocitos, se ha observado que la variacion en el
contenido de proteinas de los LD afecta la velocidad

Aceptado: 15 de diciembre de 2016
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Proteinas de la familia de las perilipinas

de adquisicién y degradacién de los triacilgliceroles,
sugiriendo que una célula puede contener diversos
tipos de LD con funciones especializadas (5). En
las levaduras, los LD pueden tener un diametro
aproximado de 300 a 450 nm durante la fase loga-
ritmica, mientras que en la fase estacionaria pueden
alcanzar un didmetro de entre 1 pm a 2.5 ym (6,
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7). Asimismo, el didametro de los LD depende de
los nutrientes disponibles en el medio de cultivo,
por ejemplo, cuando la levadura Ustilago maydis
se somete a inanicién por nitrogeno, los LD llegan
a medir hasta 1.12 + 0.3 pm de didametro. En los
adipocitos se han reportado LD de hasta 100 um de
diametro (Fig. 2).

Figura 2. Cuerpos lipidicos de los adipocitos 3T3-L1. a) Durante la degradacion de los lipidos neutros (verde) la
membrana de los LD recluta a la proteina Rab (rojo). La barra representa una escala de 10 um. b) Microscopia
electrénica de adipocitos. Se muestra la complejidad de la interaccidon de las membranas de otros organelos con

los LD. Escala de 1 um. (Modificada de referencia 38).
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BIOGENESIS Y REGULACION DE LOS CUERPOS
LIPiDICOS

El reticulo endoplasmatico (RE) se clasifica en liso
(REL) y rugoso (RER). Los dos tienen funciones
vitales para la célula. En el RER se lleva a cabo la
sintesis de proteinas cuyo destino es el espacio
extracelular (secrecién), la membrana plasmatica
o los lisosomas, entre otros, mientras que el REL
participa en la sintesis de lipidos: triacilgliceroles,
glicerofosfolipidos, esteroides, ceramidas y deri-
vados del colesterol. La hipétesis mas prevalente
para explicar la formacion de los LD supone que
los ésteres de lipidos se acumulan en forma glo-
bular entre las dos monocapas de la membrana
del REL hasta que finalmente se liberan al citosol
por gemacién. Durante el proceso se acarrean
fragmentos de la membrana del REL, lo cual ex-
plicaria la presencia de proteinas integrales de
membrana que se encuentran en la superficie de
los LD (Fig. 3) (8).

La estructura de los LD es semejante entre
especies, asi como las enzimas responsables de
la sintesis y degradacién de los lipidos, como la
monoacilglicerol lipasa, que esta conservada en
bacterias y humanos (9). Sin embargo, las pro-
teinas reguladoras de los LD no estan necesaria-
mente conservadas entre las especies. Los lipidos
neutros presentes en el nucleo de los LD son
hidrolizados por lipasas intracelulares, procesos
llamado lipélisis, lo que induce la liberacién de aci-
dos grasos y diacilglicerol, que se utilizan para la
generacion de energia y la sintesis de fosfolipidos
de membrana, respectivamente. La interaccién de
las lipasas en la superficie de los LD con proteinas
inhibitorias contribuye a modular la velocidad de
la lipdlisis (10). La primera de estas proteinas que
se identificod en los cuerpos lipidicos de adipocitos
y células esteroidogénicas fue la perilipina 1 (pe-
rilipina A en levaduras), perteneciente a la familia
de las perilipinas. Esta proteina se ha encontrado
en los LD de mamiferos, pero no esta presente en
todos los hongos. En los adipocitos la perilipina se
regula por fosforilacion: la proteina cinasa A (PKA)
fosforila a la lipasa sensible a hormonas (HSL) y
a la perilipina en respuesta a la estimulacién de
los receptores p-adrenérgicos por adrenalina vy
basicamente, la perilipina fosforilada permite la
accién de la HSL sobre los LD; a mayor fosfori-
lacién, mayor acceso de la HSL fosforilada a los
TAG en los LD. Posteriormente entran en accién
la diacilglicerol lipasa y la monoacilglicerol lipasa
que completan la hidrdlisis de los TAG en glicerol
y acidos grasos (Fig. 4).

Otras proteinas relacionadas con la sintesis de
TAG y la formacion de los LD son la 1-acilglicerol-
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Figura 3. Modelo de la biosintesis de cuerpos lipidicos.
Los triacilgliceroles (TG) se acumulan entre las dos
capas de la membrana del reticulo endoplasmatico liso.
Después de alcanzar un tamafo, los LD crecientes son
escindidos de la membrana del reticulo endoplasmatico,
llevando con ellos proteinas del REL. SE- ésteres de
esterol. (Modificada de referencia 8).

3-fosfato O-aciltransferasa 2 (AGPAT2) vy lipinal
(LIPIN1). Ambas proteinas se encuentran en la
superficie de los LD de mamiferos. La AGPAT2
cataliza la formacion del acido fosfatidico a partir
del acido lisofosfatidico y acil-CoA, mientras que
la lipina 1 remueve el grupo fosfato del acido fos-
fatidico para formar diacilglicerol, precursor de los
triacilgliceroles.

La seipina ("Berardinelli-Seip congenital
lipodystrophy 2, BSCL2 gene”) es una proteina
integral de membrana que regula la diferenciacion
de adipocitos y la formacién de LD en mamiferos.
Ademas, participa en las uniones entre reticulo
endoplasmatico y los LD (11). Esta proteina esta
conservada en humanos y levaduras; Fld1p o Seilp
es el homdlogo de humanos en levadura (12).
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Figura 4. Mecanismo de la lipdlisis en cuerpos lipidicos. La proteina cinasa A fosforila a la perilipina 1 y a la lipasa
sensible a hormona en la superficie del LD. Con la fosforilacion de la perilipina 1 se permite el acceso de la lipasa a
los TAG de los LD y la consecuente degradacion de los lipidos neutros del nicleo. HSL, lipasa sensible a hormona;
PKA, proteinacinasa; P-PLIN1, perilipina; ATGL, lipasa de triacilgliceroles; DG, diacilglicerol; MG, monoacilglicerol;
MGL, monoacilglicerol lipasa; FA, acido graso; AQP7, acuaporina 7; FABP, proteina de unién a acidos grasos;
Fsp27, proteina especifica de grasa; CGI-58, gen comparativo de identificacion 58; PAR, receptor adrenérgico de
mamiferos; AC, adenilato cilasa; Gs, subunidad de la proteina G heterotrimérica que activa a la via dependiente
de cAMP activando a la adenilato ciclasa (Modificada de referencia 39).

EL TEJIDO ADIPOSO

El tejido adiposo es un érgano altamente dinamico
gue tiene un papel importante en la regulacion del
equilibrio energético. Existen dos tipos de tejido
adiposo: a) el pardo, responsable de una mayor
produccion de calor (termogénesis) en mamiferos
durante su adaptacion a condiciones ambientales
de baja temperatura, por ejemplo, el oso pardo
durante la hibernacion, la ballena azul y ratones
y b) el tejido adiposo blanco. Ambos tejidos tie-
nen la caracteristica de acumular lipidos dentro
de los LD. El tejido adiposo pardo esta altamente
vascularizado e inervado y posee multiples LD,
un gran numero de mitocondrias -lo que le da su
coloracién-, una alta tasa de oxidacién de acidos
grasos y de absorcion de glucosa. El contenido
de multiples y pequefios LD (20 pm) facilita la
accion de las lipasas sobre éstos, y permite la
liberacidn rapida de los acidos grasos almacena-
dos y su oxidacién a través de la p-oxidacién en
la mitocondria y produccién de calor debido a la
presencia de la proteina desacoplante (UCP) en
la membrana interna mitocondrial. En contraste,
la funcién principal del tejido adiposo blanco, al
contener un sélo LD (100 um), es la de almacenar
energia en forma de triacilgliceroles (13, 14). La

participacion del tejido adiposo blanco en la regu-
lacion del metabolismo de lipidos y de la glucosa
es fundamental y se lleva a cabo a través de la
liberacion de hormonas como la leptina, la resis-
tina y la adiponectina, entre otras. Sin embargo,
cuando la capacidad de almacenamiento del te-
jido adiposo blanco se sobrepasa (obesidad), los
acidos grasos se dirigen a los tejidos periféricos,
iniciandose la acumulacion ectdpica de lipidos en
el musculo esquelético, corazéon e higado. El ex-
ceso de lipidos bioactivos como el diacilglicerol y
los acidos grasos libres pueden ser causantes de
lipotoxicidad al interferir con vias de sefializacion
y promover la resistencia a leptina, que a su vez
esta relacionada con la resistencia a insulina en el
musculo esquelético y tejido hepatico (15).

El tejido adiposo pardo ha cobrado relevancia a
partir de la observacion de su presencia en adultos.
Previamente se creia que era exclusivo de los neo-
natos. Las propiedades del tejido adiposo pardo se
han explorado como alternativa terapéutica para
combatir el desarrollo de la obesidad y la diabetes
tipo 2 (16). El enfoque consiste en exponer a los
adipocitos blancos a bajas temperaturas (4 °C),
lo que promueve la aparicion de la UCP en las
mitocondrias de los adipocitos blancos; como se
menciono, esta proteina es caracteristica de los adi-
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pocitos pardos. Con este tratamiento, el adipocito
blanco gana un color café claro, surgiendo asi un
tercer tipo de adipocito, nombrado adipocito beige.
Comparado con los adipocitos blancos, se sabe que
los adipocitos pardos tienen una mayor expresion
de proteinas relacionadas con el metabolismo de
los LD, debido a que son células con un contenido
numeroso de estos organelos. Al comparar la ex-
presion de proteinas en ratones, se encontrd que
los adipocitos blancos subcutaneos, de la gonada,
del mesenterio y los adipocitos pardos comparten
la expresion de los genes Plin4 (Perilipina 4), Cidec
y Cavl (Caveolina-1). Sin embargo, la expresion
de Plin5 (Perilipina5) y Cidea (Cell Death-Inducing
DFFA-Like Effector A) se encuentra mas elevada en
los adipocitos pardos, por lo que estos se consideran
marcadores de este tejido. CIDEA es una proteina
multifuncional relacionada con la apoptosis, la re-
gulacién transcripcional y el crecimiento de los LD.
CIDEC y CIDEA inducen la transferencia de lipidos
entre los LD y ambas proteinas son responsables
de la formacién de LD grandes en ambos tipos
de adipocitos. La mayor expresion de Cidea en el
adipocito pardo sugiere un papel diferente al de
Cidec en el metabolismo de los LD, el cual participa
en la fusion de estos organelos (13).

PATOLO(,-ifAS HUMANAS ASOCIADAS A CUER-
POS LIPIDICOS

La acumulacion de los LD es un indicador de obesi-
dad, diabetes tipo 2, esteatosis hepatica o higado
graso, aterosclerosis y desérdenes metabdlicos
como la lipodistrofia congénita generalizada o
parcial. En el 50% de los casos de lipodistrofia
en los humanos, la mutacidén en uno de los alelos
de la AGPAT2 resulta en una disminucién en las
concentraciones de triacilgliceroles, asi como de
los intermediarios de la sintesis de los lipidos. Es
importante mencionar que la lipina 1 sélo se ha
asociado a la lipodistrofia en ratas, no en humanos,
y que las mutaciones en el gen de la lipina 1 causa
incrementos en los valores de los acidos fosfatidico
y lisofosfatidico en el tejido adiposo. Mutaciones en
el gen que codifica para la seipina se han asociado
con la pérdida del tejido adiposo, severa resisten-
cia a la insulina, hipertriacilgliceridemia e higado
graso (lipodistrofia hereditaria) (17). Ademas,
provocan una acumulacion de intermediarios de
la sintesis de lipidos, especificamente del acido
fosfatidico, de acidos grasos de cadena media y
larga (C12:0, C14:0, C16:0) y del contenido de
lipidos neutros, un aumento en la formacion de
agrupaciones de LD y de su fusion, resultando LD
grandes. También se altera el perfil fosfolipidico
de las membranas celulares. El incremento de

lipidos neutros en células con una seipina normal
se regula a través de la formacion de mas LD y no
por la formacion de agrupaciones o incremento del
tamafio de LD (18).

La caquexia es un sindrome metabdlico complejo,
comun en pacientes con cancer gastrointestinal,
de pulmén y de préstata. Se caracteriza por una
lipdlisis activa que resulta en una pérdida dramatica
del tejido adiposo, atrofia del musculo esquelético
y un contenido de glicerol y acidos grasos elevados
en la sangre. Debido a que se ha encontrado a la
triacilglicerol lipasa (pnpla2, también conocida como
atgl) como la enzima mediadora de la lipdlisis en la
caquexia, y no a la lipasa sensible a hormona (HSL),
el sindrome se ha relacionado con los cuerpos lipi-
dicos. Es posible que las células tumorales activen
a la atgl a través de la secreciéon de mediadores
lipoliticos como la zinc-a-2 glicoproteina (AZGP1),
y de mediadores de la respuesta inflamatoria,
como el factor de necrosis tumoral (TNF-a) o la
interleucina 1 (19).

Los factores genéticos o los mecanismos asocia-
dos a la acumulacion excesiva de los triacilgliceroles
en el tejido adiposo no se han elucidado, pero se
ha reportado que proteinas como la FSP27/CIDEC
(“Fat Specific Protein 27 kDa/Cell death-Inducing
DNA fragmentation factor-like Effector C") y la
perilipinal estan asociadas a la formacion de un
solo LD que caracteriza a estas células. La FSP27/
CIDEC podria participar en el desarrollo del sindro-
me metabdlico, promoviendo un almacenamiento
excesivo de triacilgliceroles en los adipocitos (5).
La perilipinal, localizada en la superficie de los
cuerpos lipidicos, regularia la lipdlisis. La estimu-
lacion de la lipolisis se asocia a la activacion de la
perilipinal que regula el acceso de la lipasa a los
TAGs de los cuerpos lipidicos (Fig. 4).

En la obesidad hay un metabolismo alterado,
que incrementa el riesgo de padecer diabetes tipo
2, esteatosis hepatica y enfermedad coronaria por
aterosclerosis. En las arterias, los ésteres de coles-
terol se almacenan principalmente en los cuerpos
lipidicos de las células espumosas (macrofagos),
las cuales se caracterizan por la presencia de
lipoproteinas de baja densidad oxidadas (LDL).
Cuando estas lipoproteinas son hidrolizadas, li-
beran colesterol, el cual es re-esterificado por la
acil-CoA colesterol aciltransferasa (ACAT) de los
macrofagos a éster de colesterol para almacenarlo
en los cuerpos lipidicos (6, 17, 20).

Los LD también son importantes en la infeccidon
por patogenos. Durante la infeccion de las células
por Mycobacterium tuberculosis ocurre la formacion
de un granuloma especifico caracterizado por un
alto contenido de lipidos almacenados dentro de
los LD y que se incrementan con la progresion de
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PROTEINAS IDENTIFICADAS EN AISLADO.;aI;JIIEaCIL.JERPOS LIPIDICOS Y EN LIPOPROTEINAS.
Proteina Localizacion Tipo celular
Perlipina 4 LD CHO K2, humanos
Perlipina 3 LD Adipocitos humanos
Perlipina 2 Adipoc(i:ttlg hKuzmanos
Escualeno epoxidasa LD/RE Levadura
tl.r-a:;:;:rasga- glicerol-3-fosfato acil- LD Levadura
Transportador de acidos grasos y
sintasa de acidos grasos de cadena RE/LD/MP Levadura
larga
Esterol éster hidrolasa LD Levadura
Lanosterol sintasa LD/ RE/ MP Levadura
Perlipina A LD Levadura
Acetil-CoA carboxilasa LD Levadura
Triacilglicerol lipasa LD Levadura
Alcohol deshidrogenasa LD Levadura
Lipoproteinas

ApoAs, ApoCs HDL Humano
ApoB100 LDL Humano
ApoB100, ApoCII y ApoE VLDL Humano
ApoB100, ApoE IDL
ApoAl, ApoB48, ApoCI, II,III, ApoE Quilomicrones

RE. Reticulo endoplasmatico;
MP. Membrana plasmatica;

la tuberculosis (21, 22). Asimismo, la virulencia
de Mycobacterium leprae depende de la energia
acumulada en los LD en forma de TAG (23). En
las células infectadas por el virus del dengue la
cantidad de LD se incrementa y la inhibicion far-
macoldgica de la sintesis de estos LD reduce la
replicacion del virus. En macroéfagos de corazén la
formacion de LD se incrementa cuando éstos son
infectados con Trypanosoma cruzi. Asimismo los
LD son importantes en la respuesta inmunoldgica,
por ejemplo, los LD participan en el control de la
sintesis y secreciéon de mediadores inflamatorios

(8).

LD. Cuerpos lipidicos;
CHO-K2. “Chinese Hamster Ovary Cell”.

LAS LIPOPROTEINAS Y LOS CUERPOS LIPIDI-
COS TIENEN FUNCIONES DIFERENTES

En el ser humano, los lipidos son transportados
por el sistema de las lipoproteinas, el cual esta
integrado por: los quilomicrones, las lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL), las lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL), las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) y las lipoporoteinas de alta densidad
(HDL), que se diferencian entre ellas por su den-
sidad y composicién de proteinas y lipidos (Tabla
1). Sin embargo, estructuralmente son similares
a los LD en el sentido de que estédn formadas de
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Tabla 2
EL PERFIL LIPIDICO DE DIFERENTE LEVADURAS.
(%) de acidos grasos de células cultivadas
en limitacion de nitrégeno (24 h)

Levadura Cl6:0 Cc18:1 C18:2 Referencias
Debaryomyces etchellsii 18.4+0.1 38.8+0.2 27.3+0.3 30
Cryptococcus sp.SM5S05 22.5-23 56.7-57.5 6.9-7.7 31
Picchia pastoris 12 40 22 32
Saccharomyces cerevisiae 12 40 No reportado 33
Rhodotorula toruloides
CBS14 21.6 £ 0.2 50.0 £ 0.4 11.0 £ 0.4 34
Rhodotorula gracilis 21.8 56.1 5.1 35
Yarrowia lipolytica
En YPD 22.1 52.5 11.5 36
Mefllo adicionado con acido 41 27.0 6.6
oleico

YPD. “Yeast extract Peptone Dextrose”, por sus siglas en inglés.

un nucleo hidrofdbico de lipidos neutros que esta
limitado por una monocapa fosfolipidica, aunque
se diferencian en funcidn y composicion proteinica.
La funcidn primordial de las lipoproteinas es llevar
los lipidos a través del organismo y tienen diame-
tros desde 500 nm en el caso de los quilomicrones
hasta de 20 nm para los HDL. Ademas, en su mo-
nocapa se encuentran apoliproteinas especificas
que se clasifican de acuerdo con el sistema ABC,
cuya funcidon es la de interactuar con diferentes
receptores, enzimas o dar estabilidad al complejo
macromolecular. En conclusion los cuerpos lipidicos
y las lipoproteinas son estructuras lipidicas similares
pero con funciones diferentes.

LIPASAS

Ademas de las lipasas descritas anteriormente
(lipasa sensible a hormonas, diacilglicerol lipasa y
monoacilglicerol lipasa), existen otras con funcio-
nes diferentes. Para la digestion de las grasas de
la dieta, el pancreas secreta una lipasa que actla
sobre las micelas que contienen TAG y acidos
biliares (24).

Otra lipasa que participa en la digestion de lipidos
es la lipasa lisosomal o lipasa A, responsable de la
hidrélisis de los ésteres de colesterol y los TAG de
las lipoproteinas absorbidas por endocitosis me-
diada por receptores. Mutaciones en el gen LIPA,
gue codifica para la proteina lipasa A, se asocian

a la enfermedad de Wolman, que se caracteriza
por la acumulacion de lipidos en la mayoria de los
tejidos. También pueden producir la enfermedad
por almacenamiento de ésteres de colesterol en
el higado, bazo y macréfagos ("CESD, Cholesteryl
Ester Storage Disease”), por sus siglas en inglés
(25). La lipasa endotelial se sintetiza en las células
endoteliales, donde actia como fosfolipasa A1,
selectiva por el acido fosfatidico. Esta relacionada
con la degradacion de las HDL y la asimilacién del
colesterol por las células. La presencia de citosi-
nas inflamatorias, del factor de necrosis tumoral
(TNF-0) y la interleucina 1p (IL-1p) incrementan la
produccion de la lipasa endotelial. Mientras que al
suprimir la lipasa endotelial se disminuye la expre-
sién de las citosinas inflamatorias, sugiriendo una
participacién importante en la formacién de la placa
aterosclerdtica. La eliminacién de la lipasa endotelial
también influye sobre la composicion lipidica de los
macréfagos THP-1 (26, 27).

OTRAS APLICACIONES DE LOS CUERPO LIPi-
DICOS

Los LD son importantes en areas cientificas como
la agricultura, donde existe el interés de encontrar
una forma de alterar la composicion de los acidos
grasos con el propdsito de aumentar los niveles de
produccion de aceites de granos, y para la genera-
cién de biocombustibles a partir de acidos grasos
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Tabla 3
INFLUENCIA DE LA ESTRUCTURA DE LOS ACIDOS GRASOS EN LOS PARAMETROS DE RENDIMIENTO DE
BIOCOMBUSTIBLE (37).

Indice de -
cetano P;'L';'st%:e IIE:t:)l:ichII:;g: Viscosidad
(calidad de cinematica Calor de
ignicion: (GGneT Gty (menor es combustion
g j mejor) estabilidad es .
mayor es . mejor)
. mejor)
mejor)
Longitud de la Larga es mejor | Corta es mejor NR Cort(_J s Largt_) €s
cadena mejor mejor
Grado de Saturada es Insaturada es Saturado es Insaturado es NR
saturacion mejor mejor mejor mejor
Ramificaciones NR Ramificado es NR NR NR

mejor

NR. No es relevante

insaturados (Tabla 2). Hoy en dia las levaduras son
organismos en los cuales la produccion de acidos
grasos se ha investigado con mayor profundidad
(Tabla 3). La principal condicién nutricional que re-
sulta en la acumulacién de cuerpos lipidicos y a su
vez en acidos grasos de diferentes caracteristicas,
es la inanicidon por nitrégeno en presencia de una
buena fuente de carbdén, como la glucosa (Tabla
3). Las limitaciones de fosfato o azufre en el medio
de cultivo también resultan en la acumulacion de
cuerpos lipidicos (28, 29).

CONCLUSION

Los LD son organelos activos ligados a aplicaciones
biotecnoldgicas y con funciones bioldgicas y que
se asocian a varias patologias humanas. Si bien
se tiene un conocimiento amplio sobre la forma-
cion, la estructura, la composicién lipidica y las
funciones de los LD en levaduras y mamiferos,
aln quedan aspectos por explorar, por ejemplo,
las diferencias moleculares entre los LD de un

mismo organismo o de diferentes organismos y
la funcién de cada uno de los tipos de LD. Tam-
bién hay que profundizar en la importancia de
las interacciones de los LD con otros organelos,
como las mitocondrias, las vacuolas, el reticulo
endoplasmatico, los peroxisomas en levaduras y
el fagosoma en mamiferos. Asimismo, el papel
qgue tienen los LD en la infeccion del ser humano
por patégenos y el uso potencial en la biotecno-
logia. Una mejor comprensién de la biologia y las
funciones de los LD en las células podria permitir
el desarrollo de terapias alternativas dirigidas a
patologias con gran impacto socio-econémico, como
la diabetes, el sindrome metabdlico y el cancer.
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