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RESUMEN DEL CURRÍCULUM 
Toda la investigación desarrollada a lo largo de mi carrera investigadora ha sido en aspectos relacionados con 
el metabolismo y el control del peso corporal. Así, las principales líneas de investigación desarrolladas han 
sido, cronológicamente: 
Acción de las hormonas tiroideas en tejido adiposo marrón (tesina de licenciatura). Estudio del papel de la 5’-
desyodasa de tipo II en la producción de T3, tanto para el propio tejido como para el resto del organismo en 
situación de activación crónica del tejido por exposición al frio. 
Papel del eje enterohepático en el destino de la glucosa y los aminoácidos, así como su importancia en el 
consumo energético global del animal en situaciones de ayuno y alimentación, durante el desarrollo de la 
Tesis doctoral. 
Una vez finalizada la Tesis doctoral nos decantamos por estudiar dos situaciones de obesidad, animales 
genéticamente obesos (ratas Zucker fa/fa) y animales obesos por alimentación con dieta de cafetería. 
Estudiamos cual era la deposición y utilización de ácidos grasos y como se afectaban estos parámetros por la 
obesidad; en los animales genéticamente obesos también estudiamos el efecto del ejercicio en la utilización 
de sustratos por parte de la musculatura activa. Fue en esos momentos cuando empezamos a interesarnos 
por la posible acción de las hormonas (insulina, leptina, hormonas esteroideas) sobre el peso corporal. 
Regulación del control del peso corporal mediante agentes hormonales esteroideos. A partir de la idea de que 
los estrógenos, sintetizados en parte por el tejido adiposo, podían tener un papel importante en el control del 
peso corporal, describimos un éster de estrona (oleoil-estrona) como posible señal moduladora del peso 
corporal y como posible fármaco para el tratamiento de la obesidad. El desarrollo como fármaco de la oleoil-
estrona, a pesar de la efectividad mostrada en los modelos animales y, al menos en uno de los miembros del 



 

  

 

 

grupo, fue descartado tras estudios en fase II con humanos por la empresa farmacéutica (Manhatan 
Pharmaceuticals) encargada de su desarrollo. El motivo alegado fue la existencia de posibles efectos 
estrogénicos. 
El fracaso en la comercialización de la oleoil-estrona nos llevó a una situación en la que decidimos volver a los 
orígenes del grupo, volviendo a realizar estudios de tipo metabólico, en este caso mayoritariamente en el 
tejido adiposo; en estos estudios, aparte del metabolismo glucídico y lipídico incluimos el estudio del 
metabolismo nitrogenado, largamente olvidado en dicho tejido. Esto nos ha permitido recientemente 
describir la existencia de un ciclo de la urea plenamente funcional en el tejido adiposo, así como el papel del 
tejido adiposo blanco como sumidero de glucosa, contribuyendo potencialmente a la eliminación del exceso 
de esta en situaciones de resistencia a la acción de la insulina, como sería, por ejemplo, el síndrome 
metabólico. De esta manera se favorecería su transformación a lactato que sería cedido de nuevo al hígado; 
la glucosa que no podría ser utilizada por otros tejidos es eliminada y por el tejido adiposo y transformada en 
lípidos por el hígado a partir del lactato producido, lípidos que posiblemente acaben almacenados en el 
propio tejido adiposo. 
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