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Resum 
 
Inicialment  focalitzats  a  l’estudi  del  mecanisme 
d’acció dels  fàrmacs hipolipemiants, en  l’actualitat  la 
nostra  recerca s’ha expandit cap a  l'estudi de  recep‐
tors heterodimèrics amb RXR  (PPAR, FXR, LXR, etc.)  i 
altres receptors nuclears que participen en el control 
del metabolisme  energètic.  Ens  centrem  en  l'estudi 
de patologies del metabolisme energètic relacionades 
amb  l’aterosclerosi  (síndrome  metabòlica,  diabetis, 
dislipidèmia), així com les seves possibles consequèn‐
cies fisiopatològiques, i el seu control per fàrmacs que 
actuen, de forma directa o  indirecta, sobre receptors 
nuclears  (fibrats,  tiazolidindiones,  estatines  etc.). 
Treballem en  tres  camps de  recerca diferenciats:  a.‐ 
Canvis  d’expressió  gènica  en  monòcits/macròfags 
induïts per alteracions metabòliques; b.‐ Mecanismes 
moleculars  implicats  en  l’aparició  del  fetge  gras  i  la 
hipertrigliceridèmia  i  c.‐  Caracterització    de models 
experimentals de síndrome metabòlica: rates alimen‐
tades amb fructosa.  
 Formem part de  l’Institut de Biomedicina de  la UB y 
del  CIBER  de  Fisiopatología  de  la Obesidad  y Nutri‐
ción, del  Instituto de Salud Carlos  III. Grup 2009 SGR 
0413 de la Generalitat de Catalunya. 

 

 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 

 

 

La font natural de fructosa és la fruita. El consum excessiu es 
produeix per ingesta de begudes ensucrades. Aquestes, a la 
rata,  indueixen  canvis  en  l’activitat  hepàtica  de  factors  de 
transcripció que controlen el metabolisme energètic 
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