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Célula Troncal Mesenquimal
Adipogénesis: De Células Troncales a Adipocitos s c"G/vs'“""‘“""’
La adipogénesis es el proceso mediante el cual una célula troncal mesenquimal g ;‘;/.,.
C/EBPs se diferencia en adipocito. Antes de comprometerse a este linaje, algunos genes, /j\ 15
como PPARY (el regulador maestro de este proceso), se encuentran controlados ks L |
| por la metilacién del ADN.
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ﬂ/_./\—\ Regulacién Epigenética
Preadipocltc;/ Myf-5 !_a modulacién de las e.nzir.r!as
PRDM16 involucradas en la desmetilacion,
PPARY como las TEN-ELEVEN
TRANSLOCATION (TET 1-3), es
% crucial para comprender mejor la - s
me, adipogénesis. Estas enzimas Regién promotora Region promotord
juegan un papel fundamentalen la  gypresign de genes Silenciamiento de genes
Adipocito blanco Adipocito beige Adipocitomarren  regulacion  epigenetica  de  los
genes implicados en la
diferenciacién celular.
METODOLOGIA Induccién de Adipogénesis en Células Troncales de
la Cavidad Oral (CTPDs)
A
\ 1.Induccién a Adipogénesis:
Preparacion delos = Las CTPDs se trataron con medio de diferenciacion adipogénico.
(s oaodrioe) { = Se probaron diferentes composiciones del medio para evaluar la
e ! respuesta de las CTPDs.
n | Tincién con Aceite rojo O .
- - 2.Condiciones de Incubacion:
GTPDs en medio - = LasCTPDs se incubaron a 37°C durante 15 dias.
. A Incubacion > o 0 .
adipogénico @37°C, 5.0%CO;, 15 dias . J = Serealizaron cambios de medio cada 48 horas.
3.Analisis Post-induccién:
Andlisis mediante QPCR = Tras el periodo de incubacidn, las células se tifieron con aceite rojo O
Cultivo de las para identificar las vacuolas lipidicas.
cirne = Se realiz PCR para detectar la expresion de genes asociados a la
B & adipogénesis.
« @ - Silenciamiento de TET 1-3 en CTPDs
+ A 1.Las CTPDs se lipotransfectaron con ARN de interferencia contra TET
1-3 para inducir la represion de estas enzimas.
Cultivo de las Resticisn dias = Lascélulas seincubaron a 37°C durante 72 horas.
CTPDs Tfanstf:icni'r:f}gf; ARNi CTPDs 2.Se analizaron mediante qPCR para verificar los niveles de las enzimas.
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Niveles de PPARg en adipogénesis |

» perfil de expresion de TET en adipogénesis

muestra que TET 1y 2 son las que mas varian con
respecto del tiempo, concordando con las
variaciones de PPARYy, al silenciar la expresién de
TETs se observa que el mayor efecto se presenta
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Los adipocitos con una mayor acumulacion de vacuolas lipidicas se

adipocitos se encuentra mayormente incrementada en las células que fueron
inducidas con medio de diferenciacion sin antiinflamatorios esteroideos, en
comparacion con aquellas tratadas con medio donde se retird solo un factor, medio

encuentran con el medio adipogénico completo, pero al eliminar los T lessiiis  sobrePPARyesladisminucion de TETL.
antiinflamatorios esteroideos se aumenta el nimero de adipocitos y Efecto del silenciamiento de TETs en adipogénesis
también se encuentra una mayor expresion de ADIPOQ (adiponectina). TET1 TET2 TET3 PPARg
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Se descubrié que al modificar el estimulo adipogénico se puede modular la * = =, =
respuesta de las CTPDs. Se observd que la expresion de los genes asociados a & & L ELE S E L

completo o con el medio de control. 4 , .. CONCLUSIQN . .
Los estimulos adipogenicos carentes de antiinflamatorios esteroideos tienen
Silenciamiento de TET 1-3 en CTPDs mejor efecto inductor sobre la adipogénesis en CTPDs.

El silenciamiento de TETs en las CTPDs en induccidn permitié establecer los niveles
de ARNm de TET presentes. Este hallazgo se evidencié mediante gPCR, donde se
determind que TET 1y 2 influyen mayoritariamente en el fenotipo. Por otro lado,

TET 1y 2 inducen los cambios durante la adipogénesis, los niveles de PPARg
son menores en deficiencia de TET1, aunque atin no se tiene claro la influencia

se constaté que TET-3 es importante pero no determinante en el proceso de tspecifica de cada una sobre cada factor involucrado. Y
Wnciacién adipogénica. j
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