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ABSTRACT
Objective: To review the physiological processes in the synthesis of yellow fat in grazing beef cattle.  

Design/methodology/approach: The present work consisted in conducting a search of scientific articles in SCOPUS and 

ScienceDirect using the keywords: bovine, adipose tissue, -carotene, adipocytes.

Results: The yellow fat in cattle carcasses is mainly due to the accumulation of -carotenes contained in forages. This 

problem is common in cattle fattened under grazing. Low amounts of carotenoids are degraded in the rumen, most 

reach the intestine, and are transported by lipoproteins to the blood and stored in adipose tissue. The adipocyte presents 

a series of physiological events with the carotenoids, not well-understood so far; however, the carotenoids are stored 

inside the adipocyte as triacylglycerols, and they are also stored in the cell membranes, being found in greater quantity in 

the lipid drop. Carotenoids are found in higher concentration in abdominal adipose tissue.

Study limitations/implications: Yellow fat is caused by the accumulation of carotenoids in adipocytes. -carotenes are 

mainly responsible for giving the yellow coloration to the fat, which represents a problem in the commercialization of 

carcasses.

Findings/conclusions: The amount of -carotenes that is degraded in the rumen is low, and consequently they are stored 

in the adipocyte by a series of biochemical processes not well-understood so far.

Keywords: bovines, adipose tissue, -carotene, adipocytes.

RESUMEN
Objetivo: Realizar una revisión sobre los procesos fisiológicos en la síntesis de grasa amarilla de bovinos en pastoreo.

Diseño/metodología/aproximación: El presente trabajo consistió en realizar una búsqueda de artículos científicos en 

SCOPUS y ScienceDirect con las palabras clave; bovinos, tejido adiposo, -caroteno, adipocitos.
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Resultados: La grasa amarilla en las canales de bovinos se debe 

principalmente a la acumulación de los -carotenos contenidos en los 

forrajes. El problema es común con los bovinos finalizados en pastoreo. 

Bajas cantidades de carotenoides se degradan en el rumen, la mayoría 

llega a intestino y se transporta por las lipoproteínas a la sangre, 

almacenándose en el tejido adiposo. El adipocito presenta una serie de 

eventos fisiológicos con los carotenoides, todavía poco entendibles, 

no obstante, los carotenoides se almacenan dentro del adipocito como 

triacilgliceroles, también se almacenan en las membranas celulares, 

estando en mayor cantidad en la gota de lípidos. Los carotenoides se 

encuentran en concentración mayor en el tejido adiposo abdominal.  

Limitaciones del estudio/implicaciones: La grasa amarilla es 

causada por la acumulación de los carotenoides en los adipocitos. 

Principalmente los -carotenos son los responsables de dar la 

coloración amarilla a la grasa; lo cual representa un problema en la 

comercialización de canales

Hallazgos/conclusiones: La cantidad de -carotenos que es degradado 

en rumen es baja, en consecuencia, se almacenan en el adipocito por 

una serie de procesos bioquímicos todavía no muy bien conocidos.

Palabras clave: bovinos, tejido adiposo, -caroteno, adipocitos 

INTRODUCCIÓN

La alimentación de los bovinos en pastoreo 

se basa en forrajes verdes 

con alto contenido de carotenoides, los cuáles no son totalmente metabo-

lizados en rumen (Mora et al., 2001). En consecuencia, la coloración amari-

llenta en el tejido adiposo es causada por el exceso de -carotenos, los cua-

les limitan la comercialización de la carne (Vilaboa-Arroniz et al., 2009). Esta 

problemática es más evidente en los mercados de Japón, Australia, Nueva 

Zelanda y México (Reynoso et al., 2004), estimando perdidas en México de 

más de 10 millones de pesos por las carnes pigmentadas (Barrón-Gutiérrez 

et al., 2004). El tejido adiposo está compuesto por adipocitos, los cuales se 

encargan de almacenar energía en forma de grasa, por lo que se le conoce 

como tejido graso, o células de grasa. Existen dos tipos de tejido adiposo, el 

primero es el tejido adiposo blanco que se caracteriza por tener un numero 

bajo de mitocondrias y el segundo es el tejido adiposo marrón, que contiene 

un número mayor de mitocondrias. Estos se diferencian por la forma de las 

células y porque el tejido adiposo marrón tiene la finalidad de generar calor 

(Moreno et al., 2002). El tejido adiposo blanco está formado por adipocitos 

que son células que contienen en su citoplasma una enorme gota de grasas 

(lípidos), el núcleo es aplanado y queda desplazado en la periferia de la célula.

Absorción de -carotenos 

El metabolismo de los carotenoides comienza en el rumen, los alimentos se 

mezclan con el pH ácido de entre 5.0 y 6.0. Los carotenoides pueden absor-

berse en el rumen a cantidades bajas (menos del 10%), por lo que pasan casi 

intactos al intestino delgado (Mora et al., 2001), donde son liberados por ac-

ción de enzimas y junto con la vitamina A se disuelven en los glóbulos grasos 

que pasan a través del lumen del duodeno (Figura 1). En este sitio, los glóbu-

los grasos son cubiertos por las sales 

biliares y las enzimas pancreáticas, 

las cuales liberan productos de la 

digestión lipídica. Los ésteres de vi-

tamina A, son hidrolizados y los pro-

ductos de la digestión interactúan 

con las sales biliares y el colesterol y 

forman micelas mixtas, solubilizán-

dose la vitamina A y los carotenos. 

Las micelas se difunden con la gli-

coproteína de la membrana celular 

de la mucosa. Los componentes de 

la micela penetran individualmente 

a la fase lipídica de la membrana de 

las células de la mucosa excepto las 

sales biliares (Tee, 1992).

Los carotenoides por naturaleza 

son insolubles en agua y solubles en 

grasas y membranas biológicas. Es-

tos comparten similitud de transpor-

te con otros lípidos, y en la luz del 

tracto digestivo se forman estruc-

turas que permiten que los lípidos 

sean solubles, siendo principalmen-

te micelas y vesículas (Dunne et al., 

2009). Posteriormente, los carote-

noides se transportan en la sangre a 

través de lipoproteínas de alta den-

sidad (HDL, por sus siglas en inglés) 

y se almacenan en las membranas y 

en las gotas de lípidos en las células. 

La proporción de carotenoides que 

está disponible para uso o almace-

namiento oscila entre el 3.5 y 90% 

para el -caroteno (Haskell, 2012).

Las especies animales cuentan con 

una alta eficiencia para convertir 

el -caroteno en vitamina A, esto 

es mediante la enzima 15, 15´ mo-

nooxigenasa, es específica para al-

gunos isómeros de -caroteno y 

también cataliza la ruptura de otros 

sustratos carotenoides (Mora et al., 

2001, Ribaya et al., 1993). La ruptu-

ra del -caroteno origina dos mo-

léculas de retinaldehido, éstas son 

convertidas a retinol (Parker, 1966), 

pero no todos los -carotenos son 
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convertidos a vitamina A, el resto se transporta a dife-

rentes partes del cuerpo mediante lipoproteínas de alta 

densidad, las cuales se encargan de transportar a los 

-carotenos (Yang et al., 1992). Los carotenoides tienen 

afinidad por los lípidos, por lo que migran hacia los te-

jidos grasos, principalmente; glándula mamaria y grasa 

subcutánea y se distribuyen en el tejido adiposo (Morales 

et al., 2006).

Absorción de los carotenoides en el tracto 

gastrointestinal

En el duodeno, las enzimas digestivas participan en la 

liberación de carotenoides, y se transfieren a la fase 

lipídica y a las micelas mixtas. No se sabe si los carote-

noides están presentes en otras estructuras que solu-

bilizan lípidos en el duodeno, o si esto tiene un efecto 

sobre su absorción. (Figura 2). Se ha demostrado que 

la lipasa pancreática puede facilitar la transferencia 

de carotenoides de las gotas de lípidos emulsionados 

hacia las micelas mixtas, la transferencia depende del 

pH, la concentración de ácidos biliares y la hidrofobi-

cidad de los carotenoides, entre otros (Tyssandier et 

al., 2001). Los carotenoides libres son absorbidos por 

los enterocitos, la enzima responsable de esta hidró-

lisis es la lipasa dependiente de sales biliares, también 

conocida como colesterol-esterasa, carboxil-ester-

lipasa o esterasa colesterol-éster- hidrolasa (Reboul et 

al., 2006). El sitio de absorción de los carotenoides 

está en el duodeno. Los carotenoides pueden meta-

bolizarse en los enterocitos antes de su incorporación 

al quilomicrón y a la secreción en la circulación san-

guínea a través de la linfa (Raghuvanshi et al., 2015), 

(Figura 2). 

Figura 1. Degradación y absorción de -carotenos en rumiantes.

Metabolismo de los 

carotenoides

El -caroteno se localiza al 

centro de las micelas, debido 

a que es una molécula polar 

(en comparación con las xan-

tofilas) se acumula en la super-

ficie de las micelas (Deming et 

al., 1999). En los bovinos, una 

vez que el -caroteno se sitúa 

dentro del enterocito, se ab-

sorbe entre 5 y 7%, y es con-

vertido a vitamina A, aunque 

la concentración de carote-

noides aumente, el porcentaje 

que es convertido a vitamina 

A se mantiene en bajos niveles, lo cual es debido a la 

estructura del sitio activo de la enzima -caroteno 15, 15’ 

monooxigenasa. El resto de los carotenoides junto con 

los lípidos de la micela pasan a la sangre sin sufrir cam-

bios y se incorporan a los quilomicrones (Minguez et al., 

2005). Posterior a la absorción, los -carotenos alojados 

en las células de la mucosa intestinal se convierten en 

retinaldehído y se reducen a retinol. Durante su paso en 

el epitelio intestinal, cerca de 75% del retinol es esterifi-

cado con ácidos grasos de cadena larga. Estos ésteres, 

comúnmente en forma de palmitato o ácido esteárico, 

son incorporados junto con otros lípidos y apoproteínas, 

a los quilomicrones y se transportan a la linfa (Mora et 

al., 2001). Los -carotenos pueden metabolizarse con 

dos enzimas: BCO1 (-caroteno oxigenasa 1) y BCO2 

(-caroteno oxigenasa 2) (Amengual et al., 2013). La 

enzima BCO1 rompe la estructura de los carotenoides 

centralmente y produce al menos una molécula retinia-

na (2 para el -caroteno) mientras que la enzima BCO2 

rompe la estructura de los carotenoides excéntricamen-

te y produce apocarotenos. La enzima BCO1 cataliza 

la ruptura oxidativa de los carotenoides provitamina A 

y -apocarotenos (Dela Sena et al., 2016). La principal 

enzima que se encarga de la ruptura del -caroteno es 

BCO1 (Von Lintig, 2012).

Transporte en sangre y distribución en tejidos

Los carotenoides siguen el destino de otros lípidos ab-

sorbidos (ácidos grasos, monoglicéridos, colesterol), se 

incorporan con ellos en los quilomicrones en el aparato 

de Golgi, antes de la secreción en la linfa. La cantidad 

total y las concentraciones específicas de cada caro-

tenoide en la sangre y en los tejidos están en función 

del consumo diario de estos pigmentos. En bovinos se 
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Figura 2. Degradación, absorción y almacenamiento de -carotenos.
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ha observado un aumento lineal (r20.97, P0.01) en la 

concentración plasmática de -caroteno después de 30 

d de suplementación con dicho compuesto. Los carote-

noides son transportados en la sangre en asociación con 

lipoproteínas, principalmente con las de baja densidad 

(VLDL) en humanos (Pollack et al., 1994). Pero en los bo-

vinos están asociados con lipoproteínas de alta densidad 

(HDL); debido a que algunos carotenoides se localizan 

en la superficie de quilomicrones y una fracción de los 

carotenoides, probablemente se transfiera a otras clases 

de lipoproteínas (Tyssandier, 2002). Después de dejar la 

célula intestinal, los ésteres de retinilo transportados en 

las proteínas de baja densidad del plasma son hidroliza-

dos por esterasas de las membranas de las células hepá-

ticas (Tee, 1992). Los carotenoides que llegan al hígado 

a través de quilomicrones se almacenan en este órgano, 

se eliminan en la bilis, o se vuelven a secretar en VLDL 

para su distribución a los tejidos periféricos (Minguez et 

al., 2005)

Almacenamiento en tejido adiposo

Los carotenoides se encuentran a diferentes concentra-

ciones en los tejidos; específicamente, el tejido adiposo 

y el hígado contienen entre 80 y 100% de los carotenoi-

des totales en el cuerpo (Dunne et al., 2009). En cuanto 

al -caroteno depositado en el tejido adiposo, la litera-

tura reporta de 0.81 a 3.7 g g1 en el tejido adiposo 

subcutáneo y 0.23 g g1 en el perirrenal.  El -caroteno 

acumulado en ganado bovino se da en el tejido adiposo 

(85 - 90%), ocasionando el color amarillo (Yang et al., 

1993; Knight et al., 1993). Los carotenoides se almace-

nan dentro del adipocito como triacilgliceroles, también 

se almacenan en las membranas celulares, estando en 

mayor cantidad en la gota de lípidos. Los carotenoides 

se encuentran en concentración mayor en el tejido adi-

poso abdominal (Gouranton et al., 2008; Chung et al., 

2009). 

Eventos químicos y fisiológicos de la grasa 

en el adipocito

El tejido adiposo es un lugar importante para el almace-

namiento de  retinol., principalmente en los adipocitos, 

el estroma y células vasculares (Tsutsumi et al., 1999). 

El  retinol circulante unido a la proteína, se sitúa en las 

células periféricas a través de la acción de receptores de 

superficie específicos, o por difusión en la membrana 

plasmática. La absorción eficaz de retinol circulante de-

pende de su unión a la proteína de unión-retinol-celular 

y la actividad de la enzima retinol-aciltransferasa en re-

tinol circulante es esterificante a los ácidos grasos para 

formar ésteres de retinilo, los cuales se incorporan en 

las gotas de lípidos (Fiedor y Burda, 2014). Los ésteres de 

retinilo asociada a las lipoproteínas circulantes se pue-

den hidrolizar a retinol circulante mediante la lipopro-

teína lipasa y pueden ser absorbidos por las células. Las 

lipoproteínas circulantes que contienen ésteres de retini-

lo y carotenoides como -caroteno se pueden depositar 

en células enteras mediante endocitosis, moduladas por 

los receptores de lipoproteínas (Sima et al.,2011).

El éster de retinol es hidrolizado por éster-retinol-hidro-

lasa a retinol-circulante, que puede ser oxidado rever-

siblemente a retinaldehído, por efecto de las deshidro-

genasas de cadena media, capaz de usar retinol como 

sustrato.  El retinaldehído también se puede producir a 

partir de -carotenos, a través de la escisión simétrica 

catalizada por la enzima -caroteno-15,15’-oxigenasa 

(BCO1).  Los -carotenos se pueden escindir de forma 

asimétrica a través de la acción de  mitocondrial de la 

enzima -caroteno-9‘, 10’-oxigenasa (BCO2).  Algunos 

productos de la enzima BCO2 se pueden convertir en 

retinaldehído con la participación de la enzima BCO1. El 

retinaldehído se oxida de manera irreversible a ácido reti-

noico por acción de aldehído-deshidrogenasas.  El ácido 

retinoico puede tomarse de la circulación donde se en-

cuentra ligada a la albúmina, se transfiere desde el cito-

plasma al núcleo en asociación con proteínas de unión 

a lípidos intracelulares específicos (Figura 3) (Von Lintig, 

2012).

El depósito de grasa en el adipocito se da cuando el 

aporte energético es excesivo, y la moviliza cuando el 

organismo requiere energía. Para esto, la célula adiposa 

contiene todas las enzimas de la lipólisis y  lipogénesis, 

capaz de modificar su tamaño y varios cientos de veces 

su volumen. El metabolismo lipídico en el tejido adiposo 

es dependiente del requerimiento energético del orga-

nismo y está finamente regulado por nutrimentos, seña-

les hormonales y neuronales (Miner, 2004).

La gota lipídica se almacena en el citoplasma del adi-

pocito, sin que se produzca daño. Este depósito no es 

pasivo, existe un sistema de regulación de la lipogéne-

sis. También la lipólisis (salida de ácidos grasos desde 

la célula adiposa) es un fenómeno activo y es regulado 

por diversas señales. La gota lipídica está cubierta de di-

ferentes proteínas que le dan estabilidad y permiten la 

salida o entrada de ácidos grasos frente a determinadas 

señales. Dentro de las señales que regulan la lipogénesis 

está la de la insulina que se encarga de liberar leptina. 
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Otras hormonas que modulan la lipólisis son las cate-

colaminas y la insulina (Jaworski, et al., 2018). Los adi-

pocitos del tejido adiposo blanco son células grandes 

de 30 a 70 micras, esféricas y contienen una única gota 

lipídica que constituye un 65% de la masa celular que 

confina a las mitocondrias y el núcleo en una fina capa 

limitada por la membrana plasmática (Vázquez-Vela et 

al., 2008). Los adipocitos son metabólicamente muy ac-

tivos y responden rápidamente a estímulos hormonales 

en coordinación metabólica con el hígado, el musculo 

esquelético y el corazón. Tienen un metabolismo glu-

colítico activo, utilizan el ciclo del ácido cítrico (ciclo de 

Krebs) para oxidar el piruvato, los ácidos grasos, y reali-

zan la fosforilación oxidativa mitocondrial. Los adipoci-

tos almacenan triacilgliceroles, que proceden del hígado 

transportados en la sangre en forma de VLDL y del tracto 

intestinal transportados en quilomicrones (Sethi y Vidal-

Puig, 2007).

Los ácidos grasos son captados por los adipocitos a 

través de procesos de transporte activo mediados por 

proteínas transportadoras específicas de ácidos grasos. 

Una vez en el interior de la célula, los ácidos grasos son 

re-esterificados a triacilglicéridos y depositados en el in-

terior de la gran gota de grasa incluida en los adipocitos 

(Ranganathan, 2006). Cuando aumenta la demanda de 

energía, los triacilgliceroles almacenados en el adipocito 

son hidrolizados por lipasas en su interior para liberar los 

ácidos grasos, que pueden ser transferidos, al torrente 

circulatorio, músculo esquelético y corazón. La libera-

ción de ácidos grasos por los adipocitos se acelera en 

gran medida por acción de la adrenalina, que estimula 

la fosforilación dependiente de AMPc de la perilipina, lo 

cual permite el acceso de la lipasa sensible a hormonas 

y triacilgliceroles de la gotícula de grasa. La insulina con-

trarresta este efecto de la adrenalina, disminuyendo la 

actividad de la lipasa (Halliwell et al., 1996).

La Lipasa es sensible a hormonas y está sujeta a una 

fina regulación que es activada por fosforilación- ki-

nasa- AMPc. La lipólisis es estimulada por todos los 

agentes que estimulen a la enzima adenilato-ciclasa 

y aumenten la formación de AMPc, como ocurre con 

las catecolaminas que activan los receptores beta adre-

nérgicos (Mauriége et al., 1999). Por otro lado, los ca-

rotenoides, provitamina A y el retinol en los adipocitos 

son utilizados para regular la homeostasis sistémica de 

la vitamina A, los depósitos de retinol/ésteres de reti-

nilo adiposos, se movilizan fácilmente en condiciones 

de deficiencia nutricional de vitamina A y pueden cum-

plir funciones específicas dentro de los adipocitos ma-

duros, debido a que tienen la capacidad para almace-

nar y oxidar grasas (Wisse, 2004).

CONCLUSIONES

La grasa amarilla es causada por la acu-

mulación de los carotenoides 

en los adipocitos, principalmente los -carotenos, que 

son los responsables de dar la coloración amarilla a la 

grasa; lo cual representa un problema en la comercia-

lización de canales. La cantidad de -carotenos que es 

degradado en rumen es baja, en consecuencia se alma-

cenan en el adipocito por una serie de  procesos bioquí-

micos todavía no muy bien conocidos.

Figura 3. Descripción general del retinoide y 
metabolismo del -caroteno, tomado de Bo-
net et al. (2015).

RE: retinol, BC: -caroteno, LPL: lipoproteí-
na lipasa, LRAT: retinol acil transferasa, REH: 
éster de retinil hidrolasa, ADH: alcohol des-
hidrogenasa, RDH: retinol deshidrogenasa, 
RALD: retinaldehido, (CRBP, RBP): proteínas 
de unión al retinol, (STRA6, RBPR2): recep-
tores de superficie específicos, RA: ácido 
retinoico, ALDH1: aldehído deshidrogenasa, 
(CRABP, FABP5): proteínas de unión a lípidos, 
CYP: enzimas del citocromo, por sus siglas 
en ingles. 
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