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I. INTRODUCCION
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En estudios recientes realizados en el Hospitel
del Nifio DIF (1), se observé que el 75% de los pacientes -
que consultan al endocrinélogo es por causa de obesidad. -
Durante el afio de 1977 se hizo un estudio prospectivo para
tratar de esclarecer los factores gue propician la obesi--
dad, encontrdndose los siguientes:

a) En la primers infancia no se presta atencidn a la obesi
dad. )

b) La mayor parte de los nifios obesos se empiezan a tratar
hasta la edad escolar o en la pubertad.

¢) 75% tienen antecedentes positivos de obesidad.

d) 60% tienen antecedentes positivos de diabetes.

e) 100% tienen importantes repercusiones pesicoldgicas.

f) Presentan un grado importante de inactividad.

g) Malos hédbitos alimeniicios {dietas hipercaldricas y —-
mal balanceadas).

En cuanto al tratemiento, el pronéstico es desg
lentador ya que una tercera parte lo abandona précticemen-
te 8l iniciarlo, otra tercer: peite contimiz sumentando de
peso ¥y sb8lo en la tercera parte restante, se obtienen re—-
sultados méds o menos satisfactorios.

También se observd gue sélo una minorfa (menos
del 5%), la constituyen pacientes con obesidades secunda--
rias a causas genéticas y/o enddcrinas.

Debido a lo grave del rroblema se han desarrolla

do algunas técnicas para el estudio del tejido adiposo, co
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mo las empleadas en Estados Unidos de Norteamérica (2) y -
en Suecia (3) que permiten cuantificar el mimero y tamafio
de las células grasas asi como la cantidad de lfpidos in--
tracelulares gue contienen.

De acuerdo con estos estudios se sabe gue la ——
cantidad excesiva de tejido adiposo que constituyen la obe
sidad presents tres tipos celulares, gue son!

1) Hiperplasia: el numero de las células grasas se encuen-
tra aumentado.

2) Hipertrofia: el tamafio de la célula grasa estd aumenta-
do.

3) Mixta: hay hiperplasia e hipertrofia,

Segin las teorfas de Hirsch y BjSrntorp, la hi-
perplasia y la hiperplasia-hipertrofia se establecen en ——
dos perfodos criticos de la vida, gue son los dos primeros
afios y la adolescencia. Bstos estudios indican que si una
persona es obesa en alguna de estas etapas tiene un G0% de
probabilidades de permanecer obesa en la vida zdulta (4).

Todo esto, en conjunto, representa problemas —--
muy serios para el tratamiento de los pacientes obesos, so
bre todo si se considera que durante la infancia no se le
d4 importancia a este problema, como ya se menciond, debi-
do a que en esta etapa de la vida no se presentan altera—-—
ciones graves como no sean las psicoldgicas y que las re—-—
bercusiones sobre el funcionamiento de diversos aparatos y
sistemas, como aumento de la litiasis vesicular en el ape-

rato digestivo, arterioesclerosis, insuficiencig venosa, -
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insuficiencia coronaria a nivel cardiovascular, enfermedad
respiratoria crénica, problemas a nivel osteomuscular, adg
mids de los problemas psicoldgicos, son aparentes hasta que
se llega a la edad =zdulta, en la que la morbilidad y la --
mortalidad aumentan desproporcionadamente reduciendo su eg
peranza de vida con respecto a los sujetos normales.

Por estas rezones se considerd de importancia -
desarrollar y estandarizar la técnica para la medicién y -
el conteo de las células grasas en nifios normales y obe--
sos, estableciendo ademds relaciones con diversas veriables
como son edad, sexo, sobrepeso, celularidad y composicidén
del tejido adiposo en nuestro medio y compararlos con los
reportados en el extranjero. Este tipo de estudio no se ha

bia realizado anteriormente en nuestro pais.



II. GENERALIDADES SOBRE TEJIDO
ADIPOSO Y OBESIDAD _



A) Generalidades histoldgicas del “=jido adipo-

S0

Las células grasas también son llamadas riipoci
tos, forman perte del tejido conectivo laxo si se e.cuen—-
tran aisladas o en grupos pequefios, pero si se encuentran
agrupadas en lobulillos formen el tejido adiposo (5).

Estos lobulillos se encuentran sostenidos y se-
parados por tesbiques de tejido conectivo laxo, el gue con-
duce vasos sanguineos y nervios 2l interior del tejido. —-
Dentro del lobulillo, cada célula grasa es.4 sostenida por
un estroma constitufdo por ribras colédgenas y reticulares
miy delgadas que contienen gbundantes capilares, -ue asi -
mantienen un contacto directo con las células grasas, y --
ademds hay presencia de célules cctades. Se ha obgervado —
que un 50% de las células del tejido adiposo e=5n células -
del estroma.

Hay dos tipos de tejido adiposo gqu2 son: el ~-—
blanco y el pardo.

El tejido adiposo blanco es muy comin en los mg
miferos, y representa casi todo el tejido adiposo del hom-
bre; en ocasiones hay carotenos presentes, 1o gue lo hace
menos blanco.

El tejido adiposo pardo se encuentrs en muchos
mam{feros, y su color se debe a gue dispens de riego san——
guineo abundante y 2 que sus células contienen gran canti-

dad de mitocondrias ricas en citocromos, los cuales contig
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nen un compuesto coloreado. Su funcidén es regular la tempe
ratura corporal de los animales recién nacidos y en algu--
nas especies es fuente de energia caldrica para la hiberna
cidn.

El tejido adiposo constituye un {érgano de acti-
vidad metabdlica que interviene en la captacién, sintesis,
almacenamiento y movilizacidén de los lfpidos (6).

La grasa es un material aislante que sirve como
relleno de diversas partes del cuerpo.

Para estudios histoldgicos, el corte por conge-
lacidn es el método de eleccién cuando no se desea disol--—
ver la grasa que contiene el tejido. En este método, una -
porcidn del tejido ya sea fresco o recién fijado, se colo-
ca sobre la platina del microtomo, debajo de la cual se en
cuentra una vélvula en la que se libera COp 1fquido que al
gasificarse enfria al tejido hasta que se congela; una vez
congelado tiene la suficiente dureza para poder cortarlo -
en secciones finas con una cuchilla horizontal. Estos cor-
tes tienen la ventaja de que su preparacién es r4pida, no
exponen al tejido a solventes de grasas y pueden tefilirse -
bastante bien con los colorantes especificos de éstas.

Los colorantes empleados en estas tinciones son
solubles en grasa, como el Sudédn III y el Rojo escarlata,
que al disolverse en las estructuras lipfdicas dan un co—--
lor anaranjado a las zonas de adsorcién. El colorante Su—-
ddn Negro B se fija preferentemente a los fosfolipidos Yy -
al colesterol.



B) Metabolismo del tejido adiposo y regulacidn
de la movilizacidén de las grasas

No se habfa considerado la importancia de los -
1ipidos tisulares hasta que en 1935 Schoenheimer y Ritten-
berg (6) demostraron el estado dindmico de la grasz corpo-
ral.

Como forma de slmacenar energia, la grzsa pre--
senta ventajas sobre los carbohidratos y las protefnas, ya
que su valor caidrico es mds de dos veces mayor y tiene --
asociada menor cantidad de agua, es decir, la grasa es la
forma més concentrada de almacenar energis; sin embergo, -
primero se utilizan los carbohidratos, despuée la grasa y
finalmente las proteinas.

La grasa es esencia: en la dieva, en cantidad -
minime para que haya una provisidn adecuzda de 4cidos gra—
sos poliinsaturados esencislce y vitaminas liposolubles, -
que no se pueden sintetizar en cantidad suficiente para el
buen funcionamiento del organismo. Ademéds de ser portador
@e estos compuestos, permite su a%ewaidn cdecuada en el -
aparato digestivo.

Los depésitos de triglicéridos (TG) en el teji-
do adiposo, continuamente estén experciuc:“=rdo lipdlisis y
reesterificacidn (7). E1 resultado de esios dos proccsos -
determira la magnitud del depdsito de 4cidos grasos libres

(AGL) en el tejido, que a su vez es la fus~ -3 determinante



de los AGL en el plasma.

En el tejido adiposo, los TG se sintetizan a --
partir de la acilo-CoA y del alfa-glicerofosfato (8), se--
gin el mecanismo que se muestra en la fig. 1. Debido a la
baja actividad de la enzima glicerocinasa en el tejido adi
poso, el glicerol no puede utilizarse en la esterificacidn
de acilo-CoA., E1 tejido depende de un suministro de gluco-
sa para proveerse del alfa-glicerofosfato, necesario en eg
ta reaccién.

Los TG son hidrolizados por una lipasa sensible
a ciertas hormonas, para formar AGL y glicerol. Los AGL —-
formados en la lipdlisis pueden resintetizarse, en el teji
do, con una tiocinasa, en acilo-CoA y reesterificarse con
el alfa-glicerofosfato, para formar TG; as{ se mantiene un
ciclo continuo de 1lipblisis y reesterificacidn dentro del
tejido, aunque si la tasa de reesterificacién no iguala a
la de 1ipélisis, los AGL se difunden hacia el plasma, en -
donde elevan sus niveles.

Si es adecunada la ingestidn de alimentos o la -
utilizacidn de la glucosa por el tejido adiposo se encuen-
tra aumentada, disminuye la salida de AGL y su nivel en —-
plasma baja; sin embargo, contimia la liberacidn de glice-
rol, lo que demuestra que el efecto de la glucosa no esté
mediado por la reduccidn de la tasa de lipdlisis, para re-
ducir los AGL plasmiticos.

En el tejido adiposo, la glucosa puede tomar vz

rias rutas, incluyendo la oxidacidn hasta COs por la via -
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del Acido citrico, oxidacidén en la derivacidén de la hexXosz
monofosfato (HWMP), conversidn a Acidos grasos de cadena —
larga y formacién de glicéridos—glicerol por la via del al
fa-glicerofosfato.

Los AGL liberados por el tejido adiposo también
pueden metezbolizarse en el mismo tejido; si los carbohidra
tos son abundantes, el tejido adiposo tiende a acentuar la
utilizacién de la glucosa para la produccidn de energfa y
a esterificar a2 los AGL, pero si el suministro es bajo, —-
conserva a la glucosa para la esterificacidén por la forma-
cidn de alfa-glicerofosfato y utiliza los AGL para la pro-

ducecidn de energia.

Influencia de las hormonas sobre el tejido adi-
PO S0

La relacién de AGL liberados del tejido adiposo
se encuentra afectada por muchas hormonas que influyen en
la tasa de esterificacién o de 1lipblisis (6, 9).

Asf, la administracién de insulina es seguida -
por una disminucidén de los AGL plasmiticos circulantes; ——
ademds, otra accidn de esta hormona en el tejido adiposo -
es la de inhibir la actividad de la lipasa sensible a las
hormonas, reduciendo la liberacidn de AGL y glicerol. Se -
ha sefialado al tejido adiposo como el sitio principal de -
la accidn insulfnica "in vivo", debido a que es mds sensi-
ble a la insulina que el misculo estriado.

La prolactina, en este tejido, tiene un efecto
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similar al de la insulina, sélo ei se administra en gran--
des dosis.

Otras hormonas, como la adrenocorticotrépica ——
(HACT), las hormonas alfa y beta estimulantes de los mela-
nocitos (HEM), la hormona de crecimiento (HC), la hormona
estimulante de la tiroides (HET), la vasopresina, la epine
frina, la norepinefrina y el glucagon, aceleran la libera-
cidn de AGL del tejido adiposo con lo que se elevan los ni
veles de éstos en plasma y aumenta la tasa de lipélisis en
los depésitos de triglicéridos.

Muchas de estas hormonas activan a la lipasa --
sensible a las hormonas, directamente, con lo que aumentan
la utilizacidn de la glucosa. Este Wltimo proceso se atri-
buye al estimulo de la esterificacidén, por sumentar la dig
ponibilidad de los AGL. La mayoria de estos procesos lipo-
1iticos necesitan de la presencia de glucocorticoides y —
hormonas tiroideas para tener un efecto 4ptimo, ya que es-
tas hormonas, por si mismas, no aumentan la lipdlisis pero
actian facilitando este proceso.

En el tejido adiposo se encuentran varias lipa-
sas, una de las cuales es una triglicérido lipasa-hormona
sensible, ademds de una diglicérido-lipasa y una monoglicé
rido-lipasa que no son hormona sensibles, pero que son mis
activas que la primera. La monoglicérido-lipasa se considg
ra como catalizador del paso limitante de la lipélisis. La
1lipélisis se encuentra controlada por la cantidad de AMP -

cfclico presente en el tejido, por 1o que se puede decir -
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que los procesos cue preservan o destruyen el ANP ciclico
tienen efecto sobre la lipélisis. La insulina tiene un -—-
efecto antilipolitico tanto "in vivo" como "in vitro" y an
tagoniza con las hormonazs lipoliticas.

El 4cido nicotInico y la prostaglandina Ei tam-
bién detienen la movilizacidn de los AGL.

El sitio de accidn de las hormonas tiroideas en
este tejide para la facilitacién de la 1lipdlisis, ain no -
se ha esclarecido.

El efecto de la hormona de crecimiento (HG) pa-
ra la promocién de la lipblisis, en presencia de glucocor-
ticoides, es lenta y depende de la formacidén de las protel
nas que intervienen en la formacién del AMP cfclico. Este
proceso ha servido para explicar el papel de la gléndula -
pituitaria y de la corteza suprarrenal en el aumento de la

movilizacién de las grasas.

Asimilacidn de los Acidos grasos liberados de -
los triglicéridog por el tejido adipogo

La principal forma guimica en la cual interac—-
cionan los lipidos plasmidticos con el tejido adiposo, es -
la de TG en forma de quilomicrones o como lipoproteinas de
muy baja densidad (LMED).

.Se ha encontrado una correlacién buena entre la
facultad del tejido adiposo para incorporar 4cidos grasos
de TG y la actividad de la enzima lipoprotein-lipasa, cuya

actividad varia con el estado nutricionsl y el hormonal. -
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La sangre normal no contiene cantidades apreciables de li-
poprotefn-lipasa, pero puede ser liberada a la circulacidén
desde varios tejidos después de una inyeccién de heparina.
Esta enzima se ha encontrado en extractos de corazén, teji
do adiposo, bazo, pulmén, médula suprarrenal, asorta, dia--
fregma y glédndula mamaria lactante.

Se considera que los AGL liberados tienen el —--
mismo destino en el tejido adiposo que los incorporados di
rectamente del plasma. El destino del glicerol liberado dg
penderd de si el tejido en cuestidn contiene o né glicero-
cinasa; esta enzima tiene baja actividad en el tejido adi-
poso, 1lo que indica que el glicerol que se forma como re-—-—
sultado de la separacién de los 4cidos grasos liberados de
TG, es devuelto al plasma (Fig. 2).

El descenso en la actividad de la lipoprotein--
lipasa del tejido adiposo que ocurre durante la inanicidn,
se puede deber a una cafda en el contenido de la enzima o
a su conversidn en una forma menos activa.

Al disminuir la actividad de la lipoprotein-li-
pasa en el tejido adiposo, se eleva en el corazén y en el
sistema misculo-esquelético. La lipoprotein-lipasa es acti
vada por ciertos polipéptidos presentes en las apoprotei--—
nas de las lipoproteinas de alta densidad (LAD) y en las -
de muy baja densidad (LMBD)..



Fig.2. METABOLISMO DEL TEJIDO ADIPOSO
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C) Diversos métodos para valorar la obesidad

Antes de discutir sobre obesidad se debe dife--

renciar el sobrepeso de la obesidad propiamente dicha. El

sobrepeso se puede definir como un incremento de 5 a 10% -

del peso corporal sobre una medida arbitraria, que general

mente es la estatura. El ser obeso significa tener una pro

porcidn anormalmente alta de grasa corporal en relacidn a

la

masa corporal magra.

Para clesificar las causas que producen obesi-—

dad, se deben describir las siguientes caracteristicas:

1.
2-
3.

4.
5.'

Edad de establecimiento.

Factores etioldgicos, si se conocen.

Estado descriptivo de le obesidad: moderada &z severa; -
difusa o localizada; estdtica o progresiva.

Celularidad del tejido adiposo.

Factores contribuyentes al problema, si existen.

Asi, durante la infancia y la pubertad los fac—

tores etioldgicos que se presentan son los siguientes:

a)

b)

c)

Por medicamentos; la obesidad es moderada y se descono-
ce la celularidad del tejido adiposo.

Hipotaldmicos! causados por tﬁmores, procesos inflamato
rios o traumas; en este caso la obesidad es difusa y en
ocasiones severa, y la celularidad es normal o aumenta—
da.

Endécrinos, grupo en el gue se incluye a los pacientes



a)

e)

f)

- 15 -

con sindrome de Cushing, insulinoma, hipogonadismo, hi-
potiroidismo, hipoparatiroidismo y pseudohipoparatiroi-
dismo. La obesidad puede ser de moderada a severa, difu
sa o estdtica; la celularidad del tejido adiposo se deg
conoce.

Prader-Willi; sindrome en el que la obesidad es de modg
rada a severs, difusa, progresiva y de celularidad des-
conocida.

Genéticos; que incluyen el siﬁdrome de Laurence-Moon-—-
Bardet-Biedl y el sindrome de hiperostosis frontal in--
terna. La obesidad puede ser moderada, difusa, estética
Por factores desconocidos, en los que la obesidad puede
ser moderada y estdtica, severa y progresiva, y la celu
laridad del tejido adiposo es normal o aumentada en el
primer caso y aumentada en el segundo; ademds, en ambos
casos se observa inactividad.

De todos estos factores, los cinco primeros son

poco frecuentes; en cambio, el de causa desconocida es el

més frecuente.

te

Para decidir si un individuo es obeso o solamen

presenta sobrepeso, se necesitan técnicas y patrones pa

ra cuantificar la grasa corporal (10). Existen varias téc-—

nicas para medir la grasa corporazl, las cuales pueden ser

directas e indirectas.

Técnicag directas

1. Anflisis cuantitativo de grasa corporal en —
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caddveres: Se ha realizado en diversos laboratorios, en —
los que se observa gue la grasa corporal normal varfia en--
tre un 5 a 30% de la composicidn total del cuerpo.

También se han determinado otros componentes co
mo agua, que es el mayor, en proporcién del 60 a2l 75%, pro
tefnas del 10 zl 30% y cenizas en un 5% aproximadamente.

Como este tipo de andlisis no se puede desarro—
llar en condiciones normales, se han utilizado métodos in-

directos para medir la grasa corporal.

Técnicag indirectas
1. Observacién superficial: Para llevar a cabo
este exXamen se requiere observar el incremento de los plig
gues o las redondeces corporales, gue sugieren un aumento
de grasa. Estas observaciones no son cuantitativas, a pe--
sar de que dan una buena aproximacidén del contenido de gra
sa en forma individual. Este problema se soluciona al asig
nar tipos corporales, usando para este propdsito fotogra——
flas somatométricas de sujetos desnudos, con las cuales se
pueden obtener resultados numéricos por medio de diversos
grados de endomorffa (redondeces), mesomorffz (musculaturs)
y ectomorfia ( masa magra), cuyas caracter{sticas se des—-
criben a continuacidén:
a) Endomorffa, este tipo se caracteriza porgue el abdomen
tiende & ser mds grande que el térax, todas las partes
del cuerpo son suaves y redondas; ademds, las manos y -

los pies son comparativamente méds pequefios.
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b) Mesomorfia, el térax es muscular y mucho mds grande que
el abdomen, los misculos corporales estdn bien desarro-
llados y sus articulaciones son prominentes.

c) Ectomorffa, en este grupo todo el cuerpo es largo y del
gado, los misculos son duros y los huesos delicados.

2, lediciones antropomérficas: Estas involucran
la determinaciédn del peso, la estatura, la medicidn de la
distancia entre las crestas ilfacas, de los trocdnteres mg
yores, de las articulaciones acromioclaviculares y de los
pliegues gruesos (11).

El grado de sobrepeso o de obesidad se puede ex
presar en diversas formas, algunas de las cuales son:

a) Peso relativo, que se obtiene con la relacién o porcern—
taje entre el peso corporal actual y el peso ideal.

b) Relacidén peso corporal-estatura (P/E, donde P es el pe-
so corporal y E es la estatura).

¢) Indice de masa corporal (PB/EZ).

d) Indice ponderal ( E/\y?).

Todos estos fndices presentan altos grados de correlacidn

entre ellos, pero el Indice de masa corporal presenta la -

me jor correlacidén con la grasa corporal.

Al hacer una relacién no exponencial entre el -
peso corporal y la estatura, se observa un decremento mar-
cado en el prondstico de la duracidén de la vida cuando el
Peso aumenta sobre el peso promedio; en cambio, al emplear

el fndice ponderal, se encuentra una relacién no lineal, -
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en la que el pronéstico de la duracién de la vida no decrg
ce marcadamente hasta gue el Indice cae abejo de 12 a 12,3}
lo que corresponde a un sobrepeso del 20% (4).

Desde un punto de vista préctico, el criterio -
més empleado es la medicién del grosor de los pliegues cor
porales de custro sitios diferentes, que generalmente son:
bfceps, triceps, 4rea subescapular y Area suprailfaca, que
es el método desarrollado por Durnin y Womersley, en el -—
que se emplea un calibrador de pliegues corporales (en mm)
de la Cfa. Lange (PFig. 3).

Como el peso corporal es la medida que se em——-
plea cominmente para determinar la obesidad, se deben indi
car las limitaciones y problemas que presenta su empleo. —
Antes de los 6 a 7 afios de edad, el peso corporal propor—--
ciona un estimado bajo de la grasa corporal presente; por
lo tanto, los nifios que no presentan un sobrepeso de mis -
del 10%, en realidad pueden ser obesos. En cambio, durante
la adolescencia el peso corporal frecuentemente d4 un so--
breestimado de la cantidad de grasa presente; asi, los ado
lescentes con un 20% de sobrepeso, en realidad pueden ser
no obesos. De todo esto se puede concluir que el peso.corh
poral no es un buem indicador de la obesidad en un indivi-
duo si no va acompafiado por las mediciones independientes
de los componentes esquelético y muscular del cuerpo (10,
1)

3. Mediciones de densidad corporal: La densi--—

dad corporal se determina por medio de la densidad especi-
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fica, esto es, el peso del cuerpo dentro y fuera del agua.
Con esta informacién es posible fraccionar los componentes
del cuerpo en grasos y no grasos. Este es un método relati
vamente ficil de llevar a cabo si se cuenta con los medios
adecuados (13).

4., Técnicas de dilucidn: Dentro de estas técni-
eas, la que se emplea con mayor frecuencia es la desarro-—-
1lada por Lesser y col. (10) en la que se emplea una sus-—
tancia soluble en la grasa, como el ciclopropano, cuya dig
tribucidn se puede relacionar con la grasa total presente;
también se emplea la distribucidn de agua tritiada o la —-
cuantificacién del isdtopo 4OK.incorporado en la masa celu
lar (14).

Una técnica seme jante 2 la incorporacidén del --
40g es la medicidn del agua corporal total. Para emplear -
estos métodos es necesario suponer que la masa corporal ma

gra es constante (15).

D) Agpectos metabdlicos de la obegidad

Metaboligmo de carbohidratos e insulina

Gran nimero de individuos obesos presentan evi-
dencias de un metabolismo de carbohidratos alterado, al i-
gual que hiperinsulinemia, ya sea en ayuno o en estado -—
postprandial; estas alteraciones pueden ocurrir sin que ha
ya manifestaciones de diabetes mellitus. Al buscar una re-
lacién directa entre la obesidad y la diabetes, se encuen-

tre una caracter{stica entre los individuos obesos, esto -
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es, sus depdsitos adiposos presentan un tamafio aumentado -
cuendo el metabolismo se encuentra alterado (2, 16).

En estudios realizados "in vitro", en tejido --
adiposo, se ha observado que el metabolismo de l= glucosa,
¥ en especial la lipogénesis, sigue un valor normzl en las
células adiposas de los obesos. Sin embargo, en los suje——
tos obesos el nimero total de células adiposas se encuen—-
tra incrementado, al igual que la lipogénesis total en sus
depdsitos adiposos. Esta livogénesis contribuye en menor -
cantidad a la sintesis de TG, ya que lz mayor parte se ob-
tiene por la esterificacidn de los Acidos grasos del plas-
ma (7, 13).

La sensibilidad a la insulina del tejido adipo-
so "in vitro", puede medirse por medio de la oxidacidn de
la glucosa y depende del tamafio de las células adiposas, -
pues las células més grandes son menos sensibles z la insu
lina (17). Entonces, se puede predecir que si la hiperinsu
linemia precede a la obesidad, también conduce a un aumen—
to del contenido de 1lipidos de las células y por tento a -
hipertrofia.

Después de la ingestidn de alimentos y su absor
cidn en el intestino, los carbohidratos pasan por el siste
ma portal al higado, y la fraccidén no almacenadsz pasa al -
espacio del agua corporal para su utilizacidn, iniciéndose
la estimulacién o represidn de algunas funciones. As{, las
células beta del pAncreas son estimuladas para sintetizar

¥ liberar insulina, en tanto que las células alfa y la hi-
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péfisis bajan la produccidn de glucagon y hormona de creci
miento, respectivamente.

La insulina es fuertemente lipogénica y antili-
politica, en tanto que el glucagon y la hormona de creci--—
miento causan lipdlisis. El efecto neto de la insulina es
estimular el transporte de la glucosa a través de las mem-
branas celulares en el tejido adiposo y el misculo, al mig
mo tiempo gue suprime la lipélisis y la liberacidn de la -
glucosa hepdtica.

Se ha observado que en la obesidad, la glucosa
después de fosiorilarse y por la via glucolitica de Embden
Meyerhoff, se puede ir del 1, 3-difosfoglicerato al 3-fosfo
glicerato y formar una molécula de ATP o desviarse por ——
otro mecanismo a 2, 3-difosfoglicerato y a 3-fosfoglicerato

sin que haya produccidn de energia.

Metabolismo de proteinas

Las protefnas constituyen del 15 al 20% de la —
ingesta calérica, y se ha encontrado que los obesos presen
tan nmiveles altos de valina, leucina, isoleucina, tirosina
¥ fenilalanina, los que, a excepcidn de la tirosina, esti-

mulan la produccidn de insulina.

Metabolismo de los lipidos

Se ha observado que el tejido adiposo de log —-—
obesos presenta una actividad mitocondrial reducida de la

enzima alfa-glicerofosfato-deshidrogenasa, la cual estéd in
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volucrada en la oxidacidn del alfa-glicerofosfato, oue es
un precursor esencial para lz sintesis de TG. Debido a es-
to, los pacientes obesos presentan sintesis excesiva de —
TG, ya que hay un exceso de alfa-glicerofosfato (9, 18) -
(Fig. 4).

Funciones glandulares

1. Hormona de crecimiento (HC): Los estudios —-
que se han realizado para observar el efecto de esta hormo
na en el desarrollo celular de diversos &rganos, han mos--—
trado que incrementa la proliferacidn celular.

Los sujetos obesos gue tienen niveles anormales
de HC, sugieren que es muy importante en el desarrcllo de
hipertrofia en ellos, debido a su efecto sobre la divisidén
celular (19).

2. Funcidén suprarrenal: La funcidn corticosupra
rrenal se ha encontrado elevada en un 30 a 60% de los pa—-—
cientes obesos, pero ain no se ha establecido claramente -
la relacidn entre esta funcidn y el desarrollo o el mante-
nimiento de la obesidad.

3. Tiroides: En la actualidad, hay poca eviden-
cia de que un mal funcionamiento de la tiroides pueda parti
cipar en la patogénesis de la obesidad. En sujetos obesos
los niveles séricos de yodo unido a protefna o tiroxina se
encuentran normales.

4.. Hormonas sexuales: En la pubertad, se ha en-

contrado que hay un aumento de peso al extirpar o irradiar
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los ovarios o los testfculos, sin que directamente sea re-

sultado de un déficit en las hormonas sexuales.
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En la actualidad se reconoce el importante pa--—
pel metabdlico del tejido adiposo, por lo gue se har desa-—
rrollado técnicas para estudiarlo en forma méds completa, --
debido a que las influencias genéticas y nutricionzles, —-
as! como las manipulaciones exverimentales, pueden causar
grandes cambios en el tamafio del depdsito adiposc o en su
mimero total de células (20).

Para determinar la extensidén de tszles cambios -
en la masa del tejido adiposo, que son observables por cam
bios en el tamafio o en el mimero de los adipocitos, se tra
ta de explorar el efecto que estos cambios producen n el
metabolismo de este tejido (6), para lo cual sc han desa——
rrollado algunos métodos para determinar la celulcridad --
del tejido adiposo y la cantidad de lipidos presentes en -
los adipocitos.

Antiguamente, estas mediciones se realizaban --
por medio de la cuantificacidn del AUN del tejido adiposo,
pero este método es tedioso e inexacto ya que vasos sangul
neos, tejido fibroso, macréfagos, etc. presentes en es: te
Jido contribuyen con cantidades desconocidas de ADN 21 to-
tal obtenido. También se observd que el ADN contenido en -
otras células puede exceder al contenido en los adipoci‘os

En la actualidad se han implantado otros méto--
dos; uno de ellos es el desarrollado por J, Hirsch y E. -
Gallian (21) en los Estados Unidos de Norteamérica, en el

que se obtiene una biopsia de tejido adiposo (22), se some
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te a disgregacién con colagenasa, una parte se fija con te
traéxido de osmio (0s0y), se pasa a través de filtros de -
nylon de diferentes didmetros, con el fin de obtener una -
mejor disgregacidn, se lavan con solucién salina en cada -
paso y después con solucidn de Ringer, con lo gque se obtig
ne una suspensidn en la que se encuentran los adipocitos -
libres. De estz suspensién se toman alfcuotas que son some
tidas, primero, a un conteo por medio del contador electrd
nico Coulter y, después, a la medicidn del tamafio de las -
células con un analizador de particulas Zeiss, por medio -
de microfotografias.

Este método es muy exacto, pero su desventaja -
es su costo excesivo, ya que la colagenasa y el 0s04, ade-
més de los aparatos,son muy caros.

La otra parte del tejido se somete a la determi
nacién de los 1i{pidos presentes (23).

Existe otro método, que se emplea en Suecia y -
fué desarrollado por Per Bjdrntorp (3), en el cual la biop
sia de tejido zdiposo se fija con formaldehido y se le ——
practican cortes gruesos por congelacién. Después, cada --
corte se coloca dentro de una cémara que se llena con una
solucidn isoosmolar en la que el corte flota espontédneamen
te, procediéndose luego a medir los didmetros de los adipo
citos con un microscopio y un ocular graduado.

Este método es simple, barato y rdpido, y pre--
senta una correlacién muy buena con el método de Hirsch y

Gallian. Por este método también se cuantifican los 1ipi--



. .

dos presentes en la célula grasa, para lo cual se hace un
extracto del tejido (22, 23). Este extracto se somete a —-
cromatografia gas-l1fquido (CGL) o bien a las determinacio-
nes quimicas que se emplean cominmente para lipidos tota——
les, triglicéridos, Acidos grasos no esterificados, coles-
terol y fosfolfpidos.

Determinacidn del tamafio y ndmero de log adipo-

citog

En este trabajo se estudiaron 53 nifios en edad
escolar, de los cuales 11 fueron considerados controles —--
normales debido a que se encontraban en talla y peso norma
les para su edad.

La obtencién de la biopsia, en los nifios contro
les, se realiéd por técnicas gquirirgicas; en los nifios obe
s0s, se obtuvo realizando una biopsia percutdnea de la re-
gidén hipogdstrica con una aguja de Silvermann No. 14 (22)
(Pig. 5).

Las biopsias se colocaron en solucién de Ringer
a temperatura ambiente y se dividieron en dos partes, una
para el conteo y la medicién de los adipocitos, y la otra
para determinar los lipidos presentes en las células gra——
sas.

La primera parte se fijé con formaldehido al ——
35% durante 7 minutos; los cortes por congelacién, de 200
micras de espesor, se hicieron en la platina de un microto

mo de congelacidn por COp. El corte se coloca en una peque
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fia cémara adherida a un portaobjeto con silicon, la que —--—
se llena con solucidn de Ringer psras permitir que el corte
flote esponténeamente y es cubierta por un cubreobjeto --
(Pig. 6).

Para observar las preparzciones se utilizé un -
microscopio Zeigss, modelo Standard WL, con un micrdémetro -
ocular graduado para medir los diZmetros de 100 células, -
50 células en una direccidn y las otrzs 50 en direccidén —-
perpendicular 2 la primera. Cads unidad de la escala del -

ocular gradusdo a 40X correspondid a 3.571 micras.

2lculos de oitrag variables necesarias para es-

e esgtudio

Se midieron los pesos y las estaturas de los 53
nifios y se compararon con lazs tablas de Ramos Galvédn (24),
gue estiman los pesos y las estaturas normales, pars cada
edad, en nifios mexicanos. En base a estas tablas se deter-
mina si los nifios tienen un peso normal o si presentan al-
gin grado de sobrepeso.

Tomando como base el peso y la estatura se de-—

terminaron las siguientes variables:

1. Agua Corporal Total (ACT), segin la férmula
de Priis-Hansen (15) que sélo es vAlida hasta la pubertad:

ACT = 0,135 X P0-666 3 g0.535 (  1iiros)

donde: P = peso en Kg.

E estatura en cm.
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2. Masa Corporal Magra (MCM) o peso magro, supg
niéndo que en todos los individuos la MCH contiene un 73%

de agua (10):
MCH = ACT / 0.73 {en Kg)
3. Grasa Corporal Total (GCT) (10):
GCT = P - MCM (en Kg)

4, Determinacién del didmetro celular promedio:
Se promediaron los didmetros de las 100 células medidas y
se determiné su desviacidn estdndar, empleando las siguien

tes [érmulas de estadfstica (25):

[}
: - b
Promedio = x = gi i

n

n
> )
Degviacién Estdndar = D.E. = /":‘ (xi - x)

vV ox

Valores individuales
Ndmero total de valores

donde: x

o]
1]

5. Volumen promedio del adipocito: Se determind

por medio de la siguiente férmula (26):

Vol. promedio celular = % ( 3 DE> 4 + a>)
6
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donde: DE = Desviacidn esténdar
a8 = Didmetro promedio del adipocito (micras)
W = 3.1416

6. Nimero totsl de células grasas: Este resulta
do se calcula de acuerdo con la férmula de Bray (26):

No. de células grasas = GCT X 109

0.92 X Vol.celular promedio

donde: 0.92 = Densidad de los triglicéridos

Ademéds se calcularon regresiones lineales por -
medio de una calculadora Texas Instrument modelo SR-51A de
programacidén estadistica, y se calcularon los valores dé -
"p" de acuerdo a la "t" de Student, con las tablas de Cafig

do y col. (25).

tes en los azdipocitos

La segunda parte de la biopsia de cada paciente
se sometid a una extraccién de lipidos, para poder determi
nar la cantidad de lipidos presentes.

En la literatura se han descrito algunas técni-
cas para llevar a cabo la extraccidn de lipidos de materia
les bioldgicos, como el método de Folch modificado (23) o
el método empleado por Hirsch (22).

La extraccidn se lleva a cebo en la forma si-——
guiente:

1. Se pesa una pequefia cantidad de la biopsia,
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no mayor de 10 mg.

2. Este fragmento se coloca en un microhomogeni
zador tipo Douncinger con pistén recubierto de tefldn, se
homogeniza y se lava en tres ocasiones con 1 ml de cloro--
formo (CHCl3) cada vez, para asegurar la mixima extraccién.

3. Se centrifuga a 10 000 rpm durante 10 minu--
tos en una centr{fuga Sorvall, transfiriendo el sobrenadan
te 2 un tubo de ensayo limpio y seco.

4, Se evapora todo el solvente =z bafio marfa a —
80° €, con corriente de aire o de nitrégeno.

5. El1 residuo se reconstituye con 1 ml de CHCl3
para concentrar la muestra.

De esta muestra se toma el volumen necesario pa
ra llevar a cabo la determinacidén de l{pidos totales, y --
otro volumen para diluirlo 1:10 con metanol para determi--—
nar los triglicéridos.

Las técnicas empleadas para estas determinacio-
nes fueron: para lipidos totales, el método de Z5llner y -
Kirsch (27) y para los triglicéridos, el método de Eggs--—
tein (28), que son los empleados en los equipos de Boehrin
ger Mannheim GmbH,

Determinacidn de Lipidog Totalesg

Método colorimétrico.

Principios

Los 1ipidos con 4cido sulfirico caliente, en —--

presencia de 4Acido fosférico y vainillina, forman un com—-
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plejo rosa cuya intensidad de color es proporcional a la -
concentracién de los mismos.

Reactivos:

1. Soluciones estédndar de 1lipidos totales —--—
(1 000, 750, 500 y 250 mg/100 ml).

2. Solucién de 4cido fosférico (11.8 M); vaini-
1lina (13 mM).

3. Acido sulfdirico concentrado p.s.

Condiciones fotocolorimétricas:

Longitud de onda: 546 nm,

Cubeta de vidrio: 1 cm de paso de luz.

Temperatura: 100° C, 20-25° C, respectivamente.

liétodo:
Pipetear en tubos de eunsayo limpios y secos?
Bianco Esténdar Prueba
Solucidn estédndar - 0.05 ml -
Extracto de 1ipidos - - 0.05 ml
Acido sulfirico - 2.0 ml 2.0 ml

Mezclar bien, tapar con torunda de algoddén e incubar por -
10 minutos en bafio marfia a ebullicidén. Enfriar con agua —-
fria. Pipetear en tubos de ensayo limpios y secos, de la -

mezcla anterior:

lMezcla de reaccidn - 0,10 ml 0,10 ml
Acido sulfdrico 0.10 mL - S
Solucidn 2 2.5 ml 2.5 ml 2,5 ml

Se mezcla muy bien y se incuba 30 minutos a temperatvra am

biente.
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En el espectrofotdémetro se leen los estdndares
¥ pruebas contra el blanco.

Célculos:

A partir de la curva de calibracién se extrapo-

lan los valcres de la concentracidn de cada lectura.

Determinacidn de Triglicdridog

Método ultravioleta.

Principio:

El glicerol se determina enzimdticamente antes
y después de la saponificacién por un Alcali.

Las reacciones involucradas en esta determina--
cidén se pueden representar en el siguiente esquema:

KOH
1, Triglicéridos =—m-—p= Glicerol + Acidos grasos

5, Clicerol # ASP =t Ieglicercl-<l-P + ADP

3, ADP + PEP R ATP + piruvato

4, Piruvato + NADH, _L]li;I- Lactato + NAD

donde: GK = Glicerccinasa
PEP = Posfoenolpiruvato
PK = Piruvatocinasa
LDH = Desghidrogenasa l4ctica
La conversidn de glicerol en glicerol-1-P estd
acompafiada por la oxidacién de NADHy, la cual es directa—-
mente medible por un decremento de absorbancia.

Reactivos:
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MgSO4 6.4 mi,
2.
3.
4,
5.
6.
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Amortiguador de trietanolamina 0.1 M, pH

NADH 6 mM; ATP 33 mM; PEP 11 mM.
Suspensién de LDH 2 mg/ml; PK 1 mg/ml.
Suspensién de GK 2 mg/ml.

KOH alcohdlico 0.5 N eproximadamente.

MgS0, 0.15 M aproximadamente.

Condiciones espectrofotométricas:

Longitud de onda: 366 nm.

Cubeta de cuzrzo: 1 cm de paso de luz.
Temperatura! 55-70° C; 20-25° C,
Método:

7:(’)

Saponificacidn: En un tubo de centrifuga limpio

¥y seco se pipeteam:

Extracto del tejido dilufdo«se.. 0.2 ml
KOH alcohélicﬂ l..l.....'t....ltlojsml

Se mezcla bien, se tapan los tubos con "Parafilm", se incu

ba de 20 a 30 minutos en bafio marfa a 55-70° C, después se

enfria a temperatura ambiente.

Solucidn de MgS0, eeevvvvecseces 1.0 ml

Mezclar muyy bien, centrifugar y usar el sobrenadante para

la determinacidén.

Pipetear en una cubeta limpia y seca:
Soluci6n 1l eosnsssnsnnsssannnsss 2.5 mJ.
Solueldn 2 ssuvssivessiianissvees 001 ml

Sobrenadante claro c...ecesvees.. 0.5 ml
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SUeDhensifdn 3 seenensassensess 002 ml
Mezclar e incubar 10 minutos a temperatura ambiente. Leer
la extincidén Eq.

Suspensidn 4 ...ccvecccasceses 0.02 ml
Mezeclar e incubar por 10 minutos a temperatura ambiente. -
Leer la extincidn Eo.

Célculos:
E, -Ey = A E

&Eg,ss i X 1432 = mg de triglicéridos/100 ml.

En ambos métodos, simultdneamente se utilizd un
suero control para evaluar el grado de confiabilidad de --
los resultados obtenidos. Bl control utilizado fué "Preci-

1lip" Lote No. 448 A/B de Boehringer Mannheim GmbH.



IV. RESULTADOS
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Las muestras se agruparon de acuerdo al porcen—
taje de obesidad en cuatro grupos: normales, de 20 a 40%,
de 40 a 60%, y més del 60%. Se hicieron andlisis de las —-
muestras en forma mixta y por sexos separados, para saber
sl existian variaciones entre estos grupos.

La tabla 1 muestra los resultados individuales
de los pacientes normales y de los obesos. En esta tabla -
se observa que la grasa corporal de los obesos es aproxima
damente 3.5 veces la encontrada en el grupo normal. El pro
medio de los primeros fué de 17.247 + 6.11 Kg y para los —
segundos de 4,878 + 1.690 Kg.

El didmetro de los adipocitos va aumentando al
existir mayor grado de sobrepeso, como se indica en la ta-

bla 2,

TABLA 2, Didmetro promedio de los adipocitos

(en micras)

Normales 20-40%  40-60% $60%

M, mixtas 69.19 107.61  115.46 127.25
D.E. 12.50 14.73 11.09 5.41

Nifias 65.57 119.42  117.78 126.63
D.E. 12.04 3.34 14.31 4.19

Nifios 71.26 106.71  113.72 127.57
D.E. 13.20 18.25 8.46 6.14

Al graficar el grado de obesidad contra el did-
metro promedio del adipocito, se encuentra una correlacidn

significativa, con una regresién lineal (r) = +0.79, con -
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P& 0.001 en el grupo mixto; en el grupo de las nifias la --
+0.81 con una P& 0.001; y en el grupo de los nifios la
+0.77 con una P&0,00L (Figs. 7, 8 y 9).

Con respecto 2zl volumen promedio del adipocito,

T

"

o

se observa una relacién seme jante a2l didmetro, como se in-

dica en la tabla 3.

TABLA 3. Volumen promedio del adipocito (en nl)

Normales 20-40%  40-60% >60%

M, mixtas 0.214 0.747 0.902 1.188
L.E. 0.14 0.26 0.25 0.15

Nifias 0.174 0.747 0.962 1.170
D.E. 0.09 0.09 0.34 0.11

Nifios 0.237 0.747 0.857 1.197
D.E. 0.16 0.32 0.17 0.17

También en este caso se graficaron el porcenta-

je de obesidad contra el volumen promedio del adipocito en
el grupo mixto, en el de nifias y en el de nifios. La corre-
lacidn encontrada es para el grupo mixto, la r = +0.79 con
P& 0.001; en el grupo de las nifias, la r = +0.80 con —-——=
‘P& 0.001; y en el de los nifios, la r = +0.79 con P& 0.001
(Pigs. 10, 11, 12),

El mimero totzl de células grasas, al contrario
del didmetro y del volumen, fué decreciendo gl incrementar
se el porcentaje de obesidad, lo cual se muestra en la ta-
bla 4.
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TABLA 4. Nimero total de células grasas (X 109)

M, mixtas

D.E.
Nifiag

D.E-
Nifios

D.E.

Normales

35.56
10.16

63. 40
27.06

19.66
10.74

20-40%

24.98
12.67

22.88
11.30

26.03
13.92

40-60%  »60%
21563 17.36
8.63 5.51
23.38 15.27
10.19 1.36
20.33 18.40
7.14 6.45

E1l nimero total de células grasas se estandari-

z8 a 1 Kg de grasa, para poder comparar los resultados ob-

tenidos ya que los nifios son de diferentes edades. En este

caso se observa una relacidn contraria a la que presentan

el didmetro y el volumen, como se observa en la tabla 5.

TABLA 5. No. de células grasas/Kg de grasa

M, mixtas

D.E.
Nifias

D.Eb
Nifios

D.El

Normales

6.41
2.76

TT7
3.39

5.64
1.74

(X 109)

20-40%

1.81
0.21

1.47
0.16

1.98
0. 48

40-60%

1.31
0.43

1.28
0.56

1.33
0.33

$60%

0.91
0.10

0.94
0.09

0.90
0.10

En cuanto 2l contenido de 1ipidos de los adipogi

tos, se cuantificaron los 1lf{pidos totales por medio de una

curva esténdar que se realizé por triplicado (Fig. 13).

El contenido de lipidos totales se encuentra ap
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mentado a2l incrementarse el porcentaje de obesidad, como -

lo muestra la tabla 6.
TABLA 6, Lipidos totales intracelulares (}tg/cel)

Normales 20-40%  40-60% »60%

M. mixtas 0.280 0.686 0.829 1.096
BD.E. 0.11 0.19 0.23 0.13

Nifias 0. 305 0.687 0.887 1.074
D.E. 0.10 0.07 0.29 0.08

Nifios 0.265 0.686 0,786 1.107
D.E. 0.11 0.28 0.16 0.15

Al igual que el contenido de lipidos totales, -
los triglicéridos intracelulares también aumenten al aumen
tar el grado de sobrepeso; los resultados se observan en —

la tabla 7.

TABLA 7. Triglicéridos intracelulares (pg/cel)

Normales 20-40% 40-60% 260%
M, mixtas 0.188 0.533 0.748 1,037
L.E. 0.07 0.19 0.20 0.13
Nifias 0.182 0.498 0.810 1.014
D.E. 0.07 0.06 0.25 0.09
Nifios 0.191 0.550 0.702 1,048

D.E. 0.08 0.22 0.14 0.15
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En el presente estudio, las biopsias sdélo se tg
maron de la regién abdominal debido a que los pacientes —-
son nifios y porque se puede considerar a las células gra--
sas presentes en esta regién como representativas del tama
fio de los adipocitos de todo el cuerpo.

La grasa corporal total se encuentra aumentada
hasta 3.5 veces en los nifios obesos con relacidn a los ni-
flos normales; asi, los primeros tienen un promedio de ---
17.247 + 6.11 Kg y los normales de 4.878 + 1.690 Kg.

Se advierte que el didmetro promedio del adipo-
cito se incrementa a2l aumentar el grado de sobrepeso {Ta~-
bla 2); asf en los nifiog con un ligero sobrepeso (20-40%)
se presenta un aumento de aproximadamente 1.5 veces el dig
metro con respecto al didmetro en los nifios normales. Al -
realizar estudios por separado de los nifios y de las nifias,
observamos que los nifios normales tienen un didmetro prome
dio levemente aumentado al relacionarlo con el de las ni--—
filas; esto es poroue dentro del grupo de los nifios hay uno
de tres meses y otro de un afio, en los que se ha visto que
durante el primer afio de vida se encuentran incrementados
los depdsitos adiposos exclusivamente porgue la célula gra
sa tiene un tamafio aumentado., Las diferencias entre ambos
sexos no son significativas entre los nifios obesos.

En cuento al volumen promedio del adipocito, se
tiene una relacidn igual a la establecida para el didmetro

promedio (Tabla 3). Esto es, se Observa un aumento de 3 a
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6 veces aproximadamente, con relacidén a los nifios normales.
No se encuentran diferencias entre ambos sexos.

El ndmero total de células grasas se encuentra
en relacidn inversa a la que presentan el didmetro y el vo
lumen; al comparar los resultados obtenidos para los nifios
Y para las nifias presentan un aumento significativo debido
a gue una de ellas tiene células con un volumen promedio -
muy pequefio (0.087 nl) y en cambio su nimero total de adi-
pocitos es demasiado alto (148.2 X 109); de todo esto se —
deduce gue presenta hiperplasia y gue en el futuro puede -
llegar a ser obesa con més facilidad que las deméAs nifias -
de su grupo. Entre los nifios y las nifias obesos no hay di-
ferencias significativas (Tabla 4).

Para comparar mejor el mimero de células grasas
se estandariza el numero total de adipocitos a 1 Kg de gra
sa corporal. Los resultados obtenidos para el grupo mixto
y para cada sexo (Tabla 5) muestran un notorio decremento
entre los nifios normales y los ocue presentan un sobrepeso
ligero. La relaciédn va disminuyendo al aumentar el grado -
de sobrepeso.

La cantidad de 1lipidos intracelulares nos mues—
tra un incremento al aumentar el grado de sobrepeso, lo —-—
que se puede sugerir por medio de las mediciones del diéme
tro promedio y el volumen promedio de los adipocitos y se
comvrueba con los resultados obtenidos (Tablas 6 y 7).

La cantidad de 1ipidos totales intracelulares -

nos muestra un aumento de 3 a 5 veces aproximadamente en —
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los nifios obesos con respecto a los nifios normales; al com
parar las cantidades presentes en los nifios y en las nifias
no hay diferencias.

Las diferencias que se encuentran entre el gru-
po mixto, el de los nifios y el de las nifias, del contenido
de triglicéridos, muestran incrementos significativos, ya
que al comparar los resultados de los pacientes con sobre-
peso mediano, ligero y severo con los normales, se obser—-
van aumentos de 4, 3y 5 veces (aproximadamente) respecti-
vamente,

Del tamafio celular y de la cantidad de lipidos
se observa que a mayor grado de sobrepeso hay una mayor --
cantidad de 1ipidos intracelulares, y dentro de éstos una
mayor proporcidn es grasa neutra o triglicéridos por célu-
la, debido a que el porcentaje de triglicéridos con respec
to a los lipidos totales aumenta en los pacientes obesos -
(94.53%) con respecto a los pacientes normales (68.24%).

Se ha establecido el criterio de que hay hiper-
Plasia si el mimero de células grasas es mayor de 0.5 x1010
células y asf mismo existe hipertrofia si el volumen prome
dio de los adipocitos es mayor de 0.4-0.5 nl. Aceptando eg
te criterio se puede establecer ocue los nifios obesos del -
presente estudio, presentan hipertrofia desde una obesidad
ligera hasta la mds severa, y también hiperplasia.

Se presenta una comparacidén de los resultados -
obtenidos en este trabajo y los reportados en la literatu-

ra, en la que se observa una buena correlacidn entre ellos
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TABLA 8, Resultados publicados en la medicidn

Pacientes

Adultos

Adultos

Nifios y
adultos
Nifiog -
(18/12)

Nifios —
(5-16 a)

N

N
0

de adipocitos

Didmetro Volumen
celular celular
(micras) (n1)

76.5+10 0.26+0.09
108+12 0.78+0.29
T5.9412 0.23+0.13
125413 1.05+0.25
T3.6+11 0.21+0.11
123412 0.98+0.20
94.2413 0.44+0,13
69.2+413 0.2140.14
119+11 0.99+0.23

Hipertrofia mids de 0.4 a 0.5 nl.
Hiperplasia mds de 5.0 X 109 células.

N' = Normal
0" = Obesos

es

No.cel/Kg de
grasa X 109,

4.,7+1.9
1.6+0.5

2.5+1.9
1.0+0.6

1.5+1.4
1.1+0.6

3.241.2

5.441.5
1.240.4



VI, CONCLUSIONES



- 55 =

La medicién de los didmetros promedio de los --
adipocitos se llevé a cabo con un microscopio y un ocular
graduado, empleando una técnica manual que es sencilla, ré
pida y de bajo costo. Los resultados obtenidos son muy sa-
tisfactorios (Tabla 8) ye cue son comparables a los repor-
tados en la literatura médica extranjera, los cuales se --—
han obtenido ya sea con el método automético o con el métgo
do manual. Ademds, los resultados son reproducibles, lo --
cual habla en favor de la precisién del método.

Con los resultados obtenidos para el didmetro y
el volumen celular promedio, se encontrd cue las células —
grasas son méds grandes 21 aumentar el peso del paciente so
bre el peso ideal para su edad y estatura.

Las determinaciones de lfpidos totales y de tri
glicéridos intracelulares, han permitido comprobar la hipd
tesis de que las células grasas contienen mayor cantidad -
de 1fpidos almacenados, que en gran parte son triglicéridcs
¥ en menor proporcién colesterol y fosfolipidos.

Al tener células de mayor tamafio (didmetro y vo
lumen), &stas disminuyen sus receptores a insulina, lo que
produce hiperinsulinemia y se establece un ciclo perjudi--
cial, en el que es mAds fécil almacenar grasas en el adipo-—
cito que movilizarlas para su utilizacidn.

Con los resultados obtenidos para los nifios obg
sos se puede concluir que presentan un patrédn celular mix-

to, es decir, que hay hiperplasia e hipertrofia, por lo —-
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cual es posible predecir gue estos nifios reguerirédn un tra
tamiento mds largo debido a que les es dificil bajar de pe
so, porque tienen células bastante grandes 3 porgue su ni-
mero estd4 aumentado. Por eso el prondstico para los pacien
tes con hiperplasia o hiperplasia-hipertrofia es peor, ya
que como tienen un mimero de células aumentado, siempre —-
van a tener problemas de sobrepeso.

El estar obeso contribuye a que el organismo su
fra alteraciones en su metebolismo, lo que a largo plazo -
origina en estos sujetos un gin mimero de enfermedades que
pueden, en gran parte de los casos, aumentar la morbilidad
¥ la mortalidad.

En nuestro medio la causa principal de obesidad
es la dieta inadecuada, tanto por ignorancia como por po——
breza, en la que abundan los carbohidratos en forma de ha-
rinas y féculas, por ser mis econdmicas que otros alimentcs
que proporcionan mayor cantidad de proteinas, También se —
obgervé que las causas genéticas y enddcrinas son poco fre
cuentes.

La infancia y la pubertad son etapas criticas -
'~ para el desarrollar hipercelularidad del tejido adiposo, -
lo cual es Util diagnosticar los patrones celulares de los
nifios obesos con el fin de mejorar los tratamientos médi--

008 que les ayudarén a alcanzar su peso ideal,
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Se realizaron estudios para determinar la celu-
laridad del tejido adiposo en 53 nifios en edad escolar, de
los cuales 33 son nifios y 20 son nifias, con el fin de esta
blecer sus patrones celulares. Estos patrones pueden ser -
de tres tipos: hiperplasia, hipertrofia y mixta (hiperpla-
sia~hipertrofia).

A 11 de estos nifios se les considerd como con——
troles normales debido a gue se encontraban en talla y pe-
so0 normales para su edad.

Las biopsias se obtuvieron de la regidn hipogég
trica. Se colocaron en solucién de Ringer a temperatura am
biente y se dividieron en dos partes, una para el conteo y
la medicidn de los adipocitos, y la otra para determinar -
los 1li{pidos presentes en las células grasas.

La primera parte de la biopsia se fijé con for-
maldehido, se hicieron cortes por congelacidén a 200 micras,
los cuales se colocaron en una pequefia cdmara llena de so-
lucién de Ringer, y se observaron con un microscopio dota-
do de un ocular graduado para medir las células grasas y -
determinar su didmetro promedio.

Ademds, se calcularon otras variables como son:
agua corporal total (ACT), masa corporal magra (MCM), gra—
sa corporal total (GCT), porcentaje de sobrepeso, volumen
promedio del adipocito y el ndmero de células adiposas.

La segunda parte de la biopsia se sometid a una

extraccién de 1ipidos para determinar la cantidad de 1{pi-
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dos presentes en forma de lfpidos totales y de triglicéri-
dos. Las técnicas empleadas en estas determinaciones fueron:
para 1ipidos totales, el método de Z51llner y Kirsch, que -
es un método colorimétrico, y para determinar triglicéri-—
dos se empled el método de Eggstein, que es enzimdtico.

Se correlacionaron el didmetro y el volumen pro
medio del adipocito contra el porcentaje de sobrepeso, en-
contrdndose en ambos casos incrementos al aumentar el gra-
do de sobrepeso. La cantidad de 1lipidos totales y de tri--
glicéridos intracelulares, se comportaron de la misma mane
ra que la seguida por el didmetro y el volumen.

El mimero total de células grasas siguié una re
lacidn inversa & la seguida por el didmetro, es decir, dig
minuye al aumentar el grado de sobrepeso.

De todo esto, se concluyé que el patrén celular
séguido por los nifios obesos del presente estudio, es el -

mixto, esto es, hay hiperplasia e hipertrofia.
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