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I. INTRODUCCION 
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En estudios recientes realizados en el Hospitel 

del Niño DIF (1), se observ6 que el 75% de los pacientes 

que consultan al endocrin6logo es por causa de obesidad. -

Durante el año de 1977 se hizo un e s tudio prospectivo para 

tratar de esclarecer los factores que propician la obesi-­

dad, encontrándose los siguientes: 

a) En la primera infancia no se presta atenci6n a la obesi, 

dad. 

b) La mayor parte de los niños obesos se empiezan a tratar 

hasta la edad escolar o en la pubertad. 

c) 75% tienen antecedentes positivos de obesidad. 

d) 60% tienen antecedentes positivos de diabetes. 

e) iOO% tienen importantes repercusiones psico:6gicas. 

f) Presentan un grado importante de inactividad. 

g) Malos hábi tos alimen"i;icios ( dietas hipercal6ricas y -­

mal balanceadas). 

En cuanto al t :r·ata:niento, el pron6stico es des§. 

lentador ya que una tercera parte lo abandona prácticamen­

te al iniciarlo, otra terce r-e pi:::.:t e continúa E>.umentando de 

peso y s6lo en la tercera pal' te rest ante, se obtienen re-­

sul tados más o menos satisfactorios. 

También se observó que s6lo una minoría (menos 

del 5%), la constituyen pacientes con obesidade s secunda-­

rías a causas genéticas y/o end6crinas. 

Debido a lo grave del r roblema se han desarrol]Sl. 

do algunas técnicas para el estudio del tejido adiposo, CQ 
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mo las empleadas en Estados Unidos de Norteamérica ( 2 ) y -

en Suecia (3) que permiten cuantificar el número y tamaño 

de las células grasas a s í como la cantidad de lipidos in-­

tracelulares que contienen. 

De acuerdo con estos estudios se sabe que la -­

cantidad exce s iva de tejido adiposo que constituyen la ob~ 

sidad present a tres tipos celulares, que s on: 

1) Hiperplasi a : el número de las células grasas se encuen~ 

tra aument ado. 

2) Hipertrofi a : el tamaño de la célula grasa está aumenta­

do. 

3) Mixta: hay hiperplasia e hipertrofia. 

Según las teorías de Hirsch y Bjornt orp, la hi­

perpla sia y l a hiperplasia-hipertrofia se establecen en -­

dos períodos críticos de la vida, que s on los dos primeros 

años y l a adolescencia. Esto s estudios indican que si una 

persona es obe sa en alguna de e stas etapas tiene un 30% de 

probabilidades de permanecer obe sa en la vida adulta (4). 

Todo esto, en conjunto, representa problemas 

muy serios para el tratamiento de los pacientes obesos , SQ 

bre todo si se considera que durante la infancia no se le 

dá importancia a este problema, como ya se mencion6, debi­

do a que en esta etapa de la vida no se presentan altera-­

cienes graves como no sean las psicol6gicas y que las re-­

percusiones sobre el funcionamiento de diversos aparatos y 

sistemas, como aumento de la litiasis vesicular en el apa­

rato digestivo, arterio~sclerosis, insuficiencia venosa, -
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insuficiencia co ronari a a nivel cardiovascular, enfermedad 

respiratoria crónica, problemas a nivel osteomuscular, ad~ 

más de los problemas psicológicos, son aparente s hasta que 

se llega a la edad adulta, en la que la morbilidad y la 

mortalidad aumentan desproporc ionadament e re duc iendo ~u e~ 

peranza de vida con respecto a lo s suj eto s normales. 

Por estas razones se cons ideró de importancia -

desarrollar y e standarizar la técnica para la medición y -

el conteo de l as células grasas en niños normales y abe-­

sos, estableciéndo además relaciones con diversas variable:; 

como son edad, sexo, sobrepeso, celularidad y composi ción 

del tejido adiposo en nuestro medio y compararlos con los 

reportados en el extranjero. Este tipo de estudio no se h~ 

bía realizado anteriormente en nuestro país. 



II. GENERALIDADÉS SOBRÉ TEJIDO 

ADIPOSO Y OBESIDAD 
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A) Generalidades histológicas del '.;_r, ;i.idq_ adipo--

Las células grasas también son ll amad~2 r~ipoci 

tos, forman pa.rte del tejido co nectivo laxo s i s e e::icuen-­

tran aisladas o en grupos pequeños, pero si se encuentran 

agrupadas en lobulillos forman el te j ido adiposo (5). 

Estos lobulillos se encuentran so st enidos y se­

parados por tabiques de tejido conectivo laxo, P.l que con­

duce vasos sanguíneos y n er vios al i nteri or del tejido. -­

Dentro del lo bulillo, cada célula grasa t bv á sostenida po r 

un estroma consti tú:!do por !'ibras colágena s y reticulares 

mu.y delgadas que contienen e.bundante;:;; capilares, :_;ue e.sí -

mantienen un contacto directo con las célu~ ~s gYasas, y -­

además hay presencia de células ccbad&s. Se ha observado 

que un 50% de las células del t ejido adiposo EJ n células -

del estroma. 

Hay dos tipos de tejido adiposo qci ~ son: el 

blanco y el pardo. 

El tejido adiposo blanco es mu.y común en los mQ 

m:!feros, y representa casi todo el tejido ad:poso del hom­

bre; en ocasiones hay carotenos pre sente s, l o que lo hace 

menos blanco. 

El tejido adiposo pardo se encuentra en muchos 

mamíferos, y su color se debe a que dispo:o.s de. r :i .ego san-­

guineo abundante y a que sus células contienen gran canti­

dad de mitocondrias ricas en citocromos, los cuales conti~ 
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nen un compuesto coloreado. Su función es regular la temp~ 

ratura corporal de los animales recién nacidos y en algu-­

nas especies es fuente de energía cal6rica para la hiberng 

ción. 

El tejido adiposo constituye un órgano de acti­

vidad metabólica que interviene en la captación, síntesis, 

almacenamiento y movilización de los lÍpidos (6). 

La grasa es un material aislante que sirve como 

relleno de diversas partes del cuerpo. 

Para estudios histológicos, el corte por conge­

lación es el método de elección cuando no se desea disol-­

ver la grasa que contiene el tejido. En este método, una -

porción del tejido ya sea fresco o recién fijado, se colo­

ca sobre la platina del microtomo, debajo de la cual se en 

cuentra una válvula en la que se libera C02 líquido que al 

gasificarse enfría 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 preparaci6n es rápida, no 

exponen al tejido a solventes de grasas y pueden teñirse -

bastante bien con los colorantes específicos de éstas. 

Los colorantes empleados en estas tinciones son 

solubles en grasa, como el Sudán III y el Rojo escarlata, 

que al disolverse en las estructuras lipídicas dan un co-­

lor anaranjado a las zonas de adsorción. El colorante Su~ 

dán Negro B se fija preferentemente a los fosfolípidos y -

al colesterol. 
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B) Met aboli smo del t e :iido a diposo J.. r egula ci6n 

de l a movili zaci6n de las g r a sas 

No se había con s iderado l a i mport anci a de los -

lípidos tisulare s hast a que en 1935 Scho enheimer y Ritten­

berg (6) demostraron el est ado di námico de l a gras a cor po­

ral. 

Como f or ma de s.lmacena r energí a, la gr 2.sa pre-­

s enta vent a jas so bre l os ca rbohidratos y las pr ot e ínas, ya 

que su valor Gal 6r ico es más de do s ve ces mayor y tiene 

a s ociada menor cantida d de agua , es de ci r , l a gr asa e s l a 

forma má s con centrada de i:üma cenar energí a; sin emba rgo, -

primero se ut i lizan l os carbohidr atos , después l a gr a sa y 

finalmente las pr oteínas. 

La gr a s a es ese:::lci a:l. en l o. éli e ·~a , en cantidad -

mínima para qu e h aya una p r ovi s i 6n adecu&da de ácidos gra­

sos poliinsatu r ados e sencial~~ y vitamiaa s liposolubles, -

que no se pueden s inte~ izar en ~anticad s~ficiente para el 

buen funcionamiento del or gani smo. Además de ser po rt ador 

de e stos compue stos , permite s:.t a~; e ·· · -'. · •: :i ·~ ~· r.de c1ie.da en el -

a parato digest ivo. 

Lo s dep6sitos de triglicéridos (TG) en el teji­

do a di poso , continuamente están expe ~::.::. s r_-·: 2.L::o lipól i sis y 

reesterificaci6n (7). El resultado de e s~os dos pro cesos 

determina l a magnitud del dep6sito de á ci dos grasos libres 

(AGL) en el t e jido, que a su ve z es l a f -cc:, 0 .·_: ;! detE:r::":!.r.ante 
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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-­

gún el mecanismo que se muestra en la fig. l. Debido a la 

baja actividad de la enzima glicerocinasa en el tejido adi 

poso, el glicerol no puede utilizarse en la esterificaci6n 

de acilo-CoA. El tejido depende de un suministro de gluco­

sa para proveers e del alfa-glicerofosfato, necesario en e~ 

ta reacci6n. 

Los TG son hidrolizados por una l ipasa s ensible 

a ciertas hormonas, para formar AGL y glicerol. Los AGL -­

formados en la l ip6lisis pueden resintetizarse, en el teji 

do, con una tio cinasa, en acilo-CoA y reesterificarse con 

el alfa-glicerofosfato, para formar TG; así se mantiene un 

ciclo continuo de lip6lisis y reesterificaci6n dentro del 

tejido, aunque s i la tasa de reesterificaci6n no iguala a 

la de lip6lisis, los AGL se difunden hacia el plasma, en -

donde eleva.~ sus niveles. 

Si e s adecuada la ingesti6n de alimentos o la -

utilizaci6n de l a glucosa por el tejido adiposo se encuen­

tra aumentada, disminuye la salida de AGL y su nivel en -­

plasma baja; sin embargo, continúa la liberaci6n de glice­

rol, lo que demuestra que el efecto de la glucosa no está 

mediado por la r educci6n de la tasa de lip6lisis, para re­

ducir los AGL pl asmáticos. 

En el tejido adiposo, la glucosa puede tomar v~ 

rias rutas, incl uyendo la oxidaci6n hasta C02 por la vía -



Fig.1. SINTESIS DE TRIGLICERIDOS 

~~OH 
HOCH 

1 
C~OH 

GllCENll 

Gllcerecl-

.7"""'"""' -
ATP AllP 

~H20H 

HOCH o 
1 • 
CH20-f'-OH 

OH 
o( - fillCEllOFOSfATO 

~-
2Acii...eoA 2CoA 

o 
11 

?. ~ H2 OC R1 Fesl•tidico foslohidrolasa 

":zCO CH 0 ---7"'!11 ..... 111:1-.I 
1 " , 
CH20·r·OH HzO 

OH 
Cl(-A- DIGLICElllDO FOSFATO 

r IACIDO fDSFATIDICOI 

P¡ 

o 
11 

O CH 2 0CR1 
• 1 

R;f OCH 
1 
CH20H 

CI( - fj - DIGLI CERIDO 

Digll .. rido Acil -K
Aci10 - CoA 

Transterasa 

CoA 
o 
11 

o CH20CR1 
11 1 

R 2CO~H ~ 
CH

2
0CR3 

TRIGLICERIDOS 



- 9 -

del ácido cítri co, oxidación en la derivación de la hexos-ª 

monofosfato (IDllP), conversión a ácidos grasos de cadena 

larga y formación de glic~ridos-glicerol por la vía del al 

fa-glicerofosfato. 

Los AGL liberados por el te j i do ad i poso t a.mbi~n 

pueden metabolizarse en el mismo tejido; si l os carbohidrg 

tos son abundantes, el tejido adiposo tiende a acentuar la 

utilización de la glucosa para la producción de energía y 

a esterificar a los AGL , pero si el suministro es bajo, 

conserva a la glucosa para la esterificación por la forma­

ci6n de alfa-glicerofosfato y utiliza los AGL para l a pro­

ducci6n de ene r gía. 

Influencia de las hormo nas sobre el tejido ~­

.12.2..2Q. 

La relación de AGL liberados del tejido adiposo 

se encuentra afectada por muchas ho rmonas que influyen en 

la tasa de est erificaci6n o de lipólisis (6, 9). 

Así, la administraci6n de insulina es s eguida -

por una disminu ci6n de los AGL plasmáticos circulantes; -­

además, otra a cci6n de esta hormona en el tejido adiposo -

es la de inhibi r la actividad de la lipasa sensible a las 

hormonas, reduc iendo la liberaci6n de AGL y gli cerol . Se 

ha señalado al tejido adiposo como el sitio principal de -

la acci6n insulínica: "in vivo", debido a que es más sensi­

ble a la insul i na que el músculo estriado. 

La prolactina, en este tejido, tiene un efecto 
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similar al de la insulina, sólo si se administra en gran-­

des dosis. 

Otras hormonas, como la adrenocorticotrópica -­

( 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 epin~ 

frina, la norepinefrina y el glucagon, aceleran la libera­

ción de AGL del tejido adiposo con lo que se elevan los ni 

veles de éstos en plasma y aumenta la tasa de lipólisis en 

los depósitos de triglicéridos. 

Muchas de estas hormonas activan a l a lipa sa -­

sensible a las hormonas, directamente, con lo que aumentan 

la utilización de la glucosa. Este último proceso se atri­

buye al estímulo de la esterificaci6n, por aumentar la di~ 

ponibilidad de los AGL. La mayoría de estos procesos lipo­

líticos necesitan de la presencia de glucocorticoides y -­

hormonas tiroideas para tener un efecto óptimo, ya que es­

tas hormonas, por sí mismas, no aumentan la lip6lisis pero 

actúan facilitando este proceso. 

En el tejido adiposo se encuentran varias lipa­

sas, una de las cuales es una triglicérido lipasa-hormona 

sensible, además de una diglicérido-lipasa y una monoglicf 
' 

rido-lipasa que no son hormona sensibles, pero que son más 

activas que la primera. La monoglicérido-lipasa se consid~ 

ra como catalizador del paso limitante de la lip6lisis. La 

lip6lisis se encuentra controlada por la cantidad de AMP -

cíclico presente en el tejido, por lo que se puede decir -
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que los proceso s QUe pre s ervan o destruyen el AMP cíclico 

tienen efecto sobre la lip6lisis. La insulina tiene un 

efecto antilipolítico tanto "in vivo" como "in vitro" y a.u 
tagoniza con l a s hormonas lipolíticas. 

El á cido nicotínico y la prostaglandina E1 tam­

bién detienen l a movilizaci6n de los AGL, 

El s itio de acci6n de las hormonas tiroideas en 

este tejido par a la f acilitaci6n de la lipólisis, aún no -

se ha esclarec i do. 

El efecto de la hormona de crecimiento (HC) pa­

ra la promoción de la lip6lisis, en presencia de glucocor­

ticoides, es l enta y depende de la formaci6n de las protei 

nas que intervienen en la formaci6n del AMI' cíclico. Este 

proceso ha servido para explicar el papel de la glfuidula -

pituitaria y de la corteza suprarrenal en el aumento de la 

movilización de las grasas. 

Asimilaci6n de los ácidos grasos liberados~- ­

los triglicérido~ por~ tejido adiposo 

La principal forma química en la cual interac-­

cionan los lípidos plasmáticos con el tejido adiposo, es -

la de TG en forma de quilomicrones o como lipoproteínas de 

muy baja densidad (LMBD). 

Se ha encontrado una correlaci6n buena entre la 

facultad del tejido adiposo para incorporar ácidos grasos 

de TG y la actividad de la enzima lipoproteín-lipasa, cuya 

actividad varía con el estado nutricional y el hormonal. -
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La sangre normal no contiene cantidades apreciables de li­

poproteín-lipasa, pero puede ser liberada a la circulación 

desde varios tejidos después de una inyección de heparina. 

Esta enzima se ha encontrado en extractos de corazón, teji 

do adiposo, bazo, pulmón, médula suprarrenal, aorta, dia-­

fragma y glándula; 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 d~ 

penderá de si el tejido en cuestión contiene o nó glicero­

cinasa; esta enzima tiene baja actividad en el tejido adi­

poso, lo que i ndica que el glicerol que se forma como re-­

sul tado de la separación de los ácidos grasos liberados de 

TG:, es devu,el to al plasma ( Fig. 2). 

El descenso en la actividad de la lipoproteín-­

lipasa del tejido adiposo que ocurre durante la inanición, 

se puede deber a una caída en el contenido de la enzima o 

a su conversión en una forma menos activa. 

Al disminuir la actividad de la lipoproteín-li­

pasa en el tejido adiposo, se eleva en el corazón y en el 

sistema músculo-esquelético. La lipoproteín-lipasa es acti 

vada por ciertos polipéptidos presentes en las apoproteí-­

nas de las lipoproteínas de alta densidad (LAD) y en las -

de muy baja densidad (LMBD) •. 
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C) Diversos m~todos para valorar la obesidad 

Ant es de discutir sobre obesidad se debe dife-­

renciar el sobr epeso de la obesidad pro piamente dicha. El 

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

del peso corporal sobre una medida arbitraria , que general 

mente es l a estatura. El ser obeso s i gnifica tener una prQ 

porci6n anormalmente alta de grasa corporal en rel aci6n a 

la masa corporal magra. 

Para clasificar las causas que producen obesi-­

dad, se deben describir las siguientes características: 

l. Edad de establecimiento. 

2. Factores et i ol6gicos, si se conocen. 

3. Estado descriptivo de la obesidad: moderada a severa; -

difusa o lo calizada; estática o progresiva. 

4~ Celularidad del tejido adiposo. 

5. Factores contribuyentes al problema, si existen. 

Así , durante la infancia y la pubertad los fac­

tores etiol6gicos que se presentan son los siguientes: 

a) Por medicamentos; la obesidad es moderada y se descono­

ce la celula rida.d del tejido adiposo. 

b) Hipotalámicos: causados por tumores, procesos inflamatQ 

rios o traumas; en este caso la obesidad es difusa y en 

ocasiones s evera, y la celularidad es normal o aumenta­

da. 

c) End6crinos, grupo en el que se incluye a los pacientes 
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con síndrome de Cushing, insulinoma, hipogonadismo, hi­

potiroidismo, hipoparatiroidismo y pseudohipoparatiroi­

dismo. La obesidad puede ser de moderada a severa, dif~ 

.sa o estática; la celularidad del tejido adiposo se de.§. 

conoce. 

d) Prader-Willi; síndrome en el que la obesidad es de mod~ 

rada a severa, difusa, progresiva y de celularidad des­

conocida. 

e) Genéticos; que incluyen el síndrome de Laurence-Moon~­

B:aTdet-Biedl y el síndrome de hiperostosis frontal in-­

terna. La obesidad puede ser moderada, difusa, es~ática 

f) Por factores desconocidos, en los que la obesidad puede 

ser moderada y estática, severa y progresiva, y la cel~ 

laridad del tejido adiposo es normal o aumentada en el 

primer caso y aumentada en el segundo; además, en ambos 

casos se observa inactividad. 

De todos estos factores, los cinco primeros son~ 

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

más frecuente. 

Para decidir si un individuo es obeso o solameg 

te presenta sobrepeso, se necesitan técnicas y patrones pª 

ra cuantificar la grasa corporal (10). Éxisten varias téc­

nicas para medir la grasa corporal, las cuales pueden ser 

directas e indirectas. 

Técnicas directas 

l. Análisis cuantitativo de grasa corporal en -
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cadáveres: Se ha realizado en diversos laboratorios, en ~ 

los que se observa que la grasa corporal normal varia en-­

tre un 5 a 30% de la composición total del cuerpo. 

También se han determinado otro s componentes c~ 

mo agua, que es el mayor, en proporción del 60 al 75%, pr~ 

teinas del 10 al 30% y cenizas en un 5% aproximadamente. 

Como este tipo de análisis no se puede desarro­

llar en condiciones normales, se han utilizado métodos in­

directos para medir la. grasa corporal. 

Técnicas indirectas 

l. Observación superficial: Para llevar a cabo 

este examen se requiere observar el incremento de los pli~ 

gues o las redondeces corporales, que sugieren un aumento 

de grasa. Estas observaciones no son cuantitativas, a pe-­

sar de que dan una buena aproximación del contenido de gr~ 

sa en forma individual. Este problema se soluciona al asig 

nar tipos corporales, usando para este propósito fotogra-­

fías somatométricas de sujetos desnudos, con las cuales se 

pueden obtener resultados numéricos por medio de diversos 

grados de endomorfía (redondeces), mesomorfía (musculatura) 

y ectomorfia ( masa magra), cuyas características se des-­

criben a continuación: 

a) Endomarfía, este tipa se caracteriza porque el abdomen 

tiende a ser más grande que el tórax, todas las partes 

del cuerpo son suaves y redondas; además, las manos y -

los pies son comparativamente más pequeños. 

- ·'f . :4•, 
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b) Mesomorfía, el tórax es muscular y mucho más grande que 

el abdomen, los músculos corporales están bien desarro­

llados y sus articulaciones son prominentes. 

c) Ectomorfía, en este grupo todo el cuerpo es largo y del 

gado, los músculos son duros y los huesos delicados. 

2. Mediciones antropomórficas: Estas involucran 

la determinación del peso, la estatura, la medición de la 

distancia entre las crestas ilíacas, de los trocánteres m~ 

yores, de las articulaciones acromioclaviculares y de los 

pliegues gruesos (11). 

El grad~ de sobrepeso o de obesidad se puede e~ 

presar en diversas formas, algunas de las cuales son: 

a) Peso relativo, que se obtiene con la relación o porcen­

taje entre el peso corporal actual y el peso ideal. 

b) Relación peso corporal-estatura (P/E, dondfi P es el pe-

so corporal y E es la estatura). 

c) Indice de masa corporal (P/E2 ). 

d) Indice ponderal ( E/ .¡P'). 
Todos estos Índices presentan altos grados de correlación 

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

mejor correlación con la grasa corporal. 

Al hacer una relación no exponencial entre el -

peso corporal y la estatura, se observa un decremento mar­

cado en el pronóstico de la duración de la vida cuando el 

peso aumenta sobre el peso promedio¡ en cambio, al emplear 

el índice ponderal, se encuentra una relación no lineal, -
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en la que el pron6stico de la duraci6n de la vida no decr~ 

ce marcadamente hasta que el indic e cae a be.jo de 12 ·a 12 º l 

lo que corresponde a un sobre peso del 20% ( 4). 

Desde un punto de vista práctico, el criterio -

más empleado es la medici6n del grosor de los pliegues co~ 

porales de cuat ro sitios diferentes, que generalmente son: 

bíceps, tríceps, área subescapular y área suprailíaca, que 

es el método de sarrollado por Durnin y Womersley, en el -­

que se emplea un calibrador de pliegues corpo rales (en llli~) 

de la Cía. Lange ( Fig. 3). 

Como el peso corporal es la medida que se em--­

plea comúnment e para determinar la obesidad, se deben indi 

car las limitac iones y problemas que presenta su empleo. -

Antes de los 6 a 7 años de edad, el peso co rporal propor-­

ciona un estimado bajo de la grasa corporal pre sent e; por 

lo tanto, los niños que no presentan un sobrepeso de más -

del 10%, en realidad pueden ser obesos. En cambio, durante 

la adolescencia el peso corporal frecuentemente dá un so-­

breestimado de la cantidad de grasa presente; así, los adQ 

lescentes con un 20% de sobrepeso, en realidad pueden ser 

no obesos. De todo esto se puede concluir que el peso cor­

poral no. es un buen indicador de la obesidad en un indivi­

duo si no va acompañado por las medicione s independientes 

de los componentes esquelético y muscular del cuerpo (10, 

12). 

3. Mediciones de densidad corporal: La densi-­

dad corporal se determina: por medio de la densidad espec!-

..... ' : 
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fica, esto es, el peso del cuerpo dentro y fuera del agua. 

Con esta informaci6n es posible fraccionar los componentes 

del cuerpo en grasos y no grasos. Este es un método relati 

vamente fácil de llevar a cabo si se cuenta con los medios 

adecuados ( 13). 

4. Técnicas de diluci6n: Dentro de estas técni-

cas, la que se emplea con mayor frecuencia es la desarro-­

llada por Lesser y col. (10) en la que se emplea una sus-­

tancia soluble en la grasa, como el ciclo propano, cuya di~ 

tribuci6n se puede relacionar con la grasa total presente; 

también se emplea la distribuci6n de agua tritiada o la -­

cuantific~ci6n del is6topo 40.K. incorporado en la masa cel~ 
lar (14) .. 

Una técnica semejante a la incorporaci6n del --

40IC es la medici6n del agua corporal total. Para emplear -

estos métodos es necesario suponer que la masa corporal ~ 

gra es constante (15)., 

D) Aspectos metab6licos de la obesidad 

Metabolismo ~ carbohidratos ~ insulina 

Gran ndmero 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

laci6n directa entre la obesidad y la diabetes, se encuen­

tra una característica entre los individuos obesos, esto -
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es, sus dep6sitos adi posos presentan un ts.m2ño aumentado -

cuEndo el metabolismo se encuent ra alt e r ado (2, 16). 

En e s tudios re alizados "in vit ro" , en tejido 

adiposo, se h a observado que el metaboli smo de l a glucosa, 

y en especial la lipogénesis, s i gue u n v alo r no rma}_ en las 

células adiposas de l os obe sos . Sin embar go , en los suje-­

tos obesos el número tot al de célul as adi posas se encuen-­

tra incrementado, al igual que la lipogénesis t ot a l en sus 

de p6s itos adi poso s. Esta l ipogénesis cont ribuye en meno r -

cantidad a l a. s íntesis de TG, ya que la. mayor parte se ob­

tiene por l ~ esterifi caci6n de los á c idos grasos del plas­

ma (7, 13). 

La sensibilidad a la insulina del tejido a dipo­

so "in vi tro", puede medirse por medio de la oxidaci6n de 

la glucosa y depende del tamaño de las células ad i posas, -

pues las células más grandes s on menos sensibles a la insJ:! 

lina (17). Entonces, se pu e de predecir que si l a hiperinSJ:! 

linemia precede a la obesidad, también conduce a un aumen­

to del contenido de lípidos de las célul as y por t a nto a -

hipertrofia. 

De spués de la ingesti6n de alimento s y su absor 

ción en el intestino, los carbohidratos pasan por el sist~ 

ma portal al hígado, y la fracci6n no almacenada pasa al -

espacio del agua corporal para su utilizaci 6n, iniciándose 

la estimulación o represión de algunas funci ones. Así, las 

células beta del páncreas son estimuladas para sint et izar 

y liberar insulina, en tanto que las células alfa y la hi-

- .~ . 
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p6fisis bajan l a producci6n de glucagon y hormona de creci 

miento, respect i vamente. 

La i nsulina es fuertemente lipogénica y antili­

política, en tant o que el glucagon y l a hormona de creci-­

miento causan l ip6li s is. El efecto neto de la insulin~ es 

estimular el transporte de la glucosa a travé s de las mem­

branas celul are s en el tejido adipo s o y el músculo, al mi~ 

mo tie~po que suprime la lip6lisis y la liberaci6n de la -

glucosa h0pútica. 

Se ha observado que en l a obe s idad, la glucosa 

después de f oslor ilars e y po r la vía glucol í t i ca de Embden 

Meyerhoff, se puede ir del 1,3-difosfogli ce rato al 3-fosf~ 

glicerato y f or mar una molécula de ATP o de sviarse por --­

otro mecanismo a 2 ,3-difosfoglicerato y a 3-fosfogl i ce rato 

sin que h aya producci6n de energía. 

Metabolismo de proteínas 

Las proteínas constituyen del 15 al 20% de la -

ingesta calóri ca , y se ha encontrado que los obesos presen 

tan niveles al t os de valina, leucina, isoleucina, tirosina 

y fenilalanina , l os que, a excepci6n de la tirosina, e sti­

mulan la pro duc ci6n de insulina. 

Metabolismo de ~ lípidos 

Se ha observado que el tejido adiposo de los ~­

obesos presenta una actividad mitocondrial. reducida de la 

enzima al.fa-glicerofosfato-deshidrogenasa, la cual está in 
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volucrada en l a oxidación del alfa-glicero fosfat o, que es 

un precursor e s encial para la s intesis de TG. Debido a es­

to, los pacient es obe sos presentan s ínte s is exce s iva de 

TG, ya que hay un exceso de alfa-glicerofo sfato ( 9 , 18) 

(Fig. 4). 

Funciones glandulares 

l. Hormona de crecimiento (HC): Los estudios -­

que se han real izado para obs ervar el efecto de esta horm2 

na en el de s a rrollo celular de diversos órganos, han mos-­

trado que incrementa la proliferación celular. 

Los sujetos obesos que ti enen niveles anormales 

de HC, sugieren que es muy importante en el des arr ollo de 

hipertrofia en ellos, debido a su efecto sobre la división 

celular ( l9). 

2. Función suprarrenal: La f unción corticosupr§ 

rrenal se ha encontrado elevada en un 30 a 60% de lo s pa-­

cientes obesos, pero aún no se ha establecido cl aYamente -

la relación ent re e sta función y el de sarrollo o el mante­

nimiento de la obesidad. 

3. Tiroides: En la actualidad, hay poca eviden­

cia de que un mal funcionami ento de la tiroi des pueda par,:g. 

cipar en la patogénesis de la obe sidad. En su jetos obesos 

los niveles séricos de yodo unido a proteína 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 testículos, sin que directamente sea re­

sultado de un déficit en las hormonas sexuales. 



III. MATERIAL Y METODOS 
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En la actualidad s e r e conoce el importante pa-­

pel metab6lico del tejido adi po so, por l o qu e se han de sa­

rrollado técnicas para estudiarlo en forma más co mplet a , -­

debido a que las influencias genéticas y nu tri c i0nal es , -­

así como las manipulaciones ex _::i erimenta.le s , pu eden causar 

grandes cambios en el tamaño del de p6 s ito adiposo o en su 

número total de células ( 20). 

Para determinar la extens i6n de t ale s cambi os -

en la masa del tejido adipo so, que so n obse rvable s por cam 

bios en el tamaño o en el número de los adi poci to s, se tr-ª 

ta de explorar el efecto que estos cambios producen • n el 

metabolismo de este tejido (6), para lo cual s e ~an desa-­

rrollado algunos métodos para determinar l a cel ul a r idad -­

del tejido adiposo y la cantidad de lípidos pre sentes en -

los adipocitos. 

Antiguamente, estas mediciones se realizaban -­

por medio de la cuantificaci6n del A.llN del Gejido a dipo so , 

pero este método es tedioso e inexacto ya que vasos s angui 

neos, tejido fibroso, macr6fagos, etc. presente s en es ~ t~ 

jido contribuyen con cantidades desconocidas de ADN al to­

tal obtenido. También se observó que el ADN contenido en -

otras células puede exceder al contenido en l os adi poci t oa 

En la actualidad se han implantado otros méto-­

dos; uno de el los es el desarrollado por J. Hirs ch y E. 

Gallian (21) en los Estados Unidos de Norteamérica, en el 

que se obtiene una biops~a de tejido adi poso (22), se soro~ 
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te a disgregaci6n con colagenasa, una parte se fija con t~ 

tra6xido de osmio (Os04), se pasa a través de filtros de -

nylon de diferentes diámetros, con el fin de obtener una -

mejor disgregaci6n, se lavan con soluci6n salina en cada 

paso y después con soluci6n de Ringer, con lo que se obti~ 

ne una suspensi6rr en la que se encuentran los a.dipoci tos -

libres. De est a suspensi6n se toman alícuotas que son som~ 

tidas, primero, a un conteo por medio del contador electri 

nico Coulter y, después, a la medici6n del tamaño de las -

células con un analizador de partículas Zeiss, por medio -

de microfotografías. 

Éste método es muy exacto, pero su desventaja -

es su costo excesivo, ya que la colagenasa y el Os04, ade­

más de los aparatos,son muy caros. 

La otra parte del tejido se somete a la determi 

nación de los lípidos presentes (23)~ 

Éxiste otro método, que se emplea en Suecia y -

fué desarrollado por Per Bjorntorp (3), en el cual la bioQ 

sia de tejido adiposo se fija con formaldehido y se le 

practican cortes gruesos por congelaci6n. Después, cada 

corte se coloca dentro de una cámara que se llena con una 

solución isoosmolar en la que el corte flota espontánearnen 

te, procediéndose luego a medir los diámetros de los adip~ 

citos con un microscopio y un ocular graduado. 

Este método es simple, barato y rápido, y pre-­

senta una correlaci6n muy buena con el método de Hirsch y 

Gallian. Por e s te método también se cuantifican los lípi--
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dos presentes en la célula grasa, para lo cual se hace un 

extracto del tejido (22, 23). Este extracto se somete a -­

cromatografía gas-líquido (CGL) o bien a las determinacio­

nes químicas que se emplean comúnmente para lípidos tota-­

les, triglicéridos, ácidos grasos no esterificados, coles­

terol y fosfolípidos. 

Determinación Jk1 tamaño y número de los adipo-

En este trabajo se estudiaron 53 niños en edad 

escolar, de los cuales 11 fueron considerados controles -­

normales debido a que se encontraban en talla y peso normg 

les para su edad. 

La obtención de la biopsia, en los niños contr~ 

les, se realizó por técnicas quirúrgicas; en los niños ob~ 

sos, se obtuvo realizando una biopsia percutánea de la re­

gión hipogástrica con una aguja de Silvermann No. 14 (22) 

( li'ig. 5). 

Las bi opsias se colocaron en solución de Ringer 

a temperatura ambiente y se dividieron en dos partes, una 

para el conteo y la medición de los adipocitos, y la otra 

para determinar l os lípidos presentes en las células gra--

sas. 

La pri mera parte se fijó con formaldehido al ~ 

35% durante 7 minutos; los cortes por congelación, de 200 

micras de espesor, se hicieron en la platina de un microt~ 

mo de congelación por C02. El corte se coloca en una pequ~ 
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ñ a cámara adhe rida a un po rt ao bjet o con s ilicon, l a qu e -­

s e llena con soluc i ón de Ri nge r pa r R permi ti r que el corte 

fl ote e spont áneament e y e s cubiert a po r un cubreob jeto 

(Fig. 6). 

Para obse rva r l a s pre par a ciones se u t il i zó un 

microsco pio Zeiss , modelo St andard WL, con un mi crómetro -

ocul a r gr adu ado para medir lo s di ámet ro s de 100 cél ulas , -

50 células en una dirección y l as ot r a s 50 en dire cci ón -­

perpendi cul a r a la prime ra . Cada unida d de la e s cal a del -

ocul a r gr adu:;.d.o a 40X correspondi6 a 30571 mi cr as . 

c ¿1culos de ot r as vari ables necesari a s par a Q.§_-

1.§. e studi o 

Se midieron l os pesos y l as est aturas de l os 53 

niños y se compararon con l a.s t ablas de Ramos Galván ( 24), 

que e s timan lo s pe so s y l a s est at u r as ~o Tmales , pa r a cada 

edad, en niños mexicanos . En bas e a e s t as t a blas se deter­

mina si los niños tienen un peso normal o s i pre s ent an al­

gún grado de so brepeso. 

Tomando como bas e el pe so y l a e statur a s e de-­

terminaron l as s iguientes va riables: 

l. Agua Corporal Total (ACT), según la fórmula 

de Friis-Hans en (15) que sólo es válida h a st a la pu bertad: 

donde: P 

E 

ACT = 0.135 X p0.666 X E0.535 

peso en Kg. 

e s t atura en cm. 

(en litros) 
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Fig . 6 . C:ám~?ra. ·cerrada E>n la cual nota e1 cor 

te del te ji do 2,,'.i;ooso, parL medir loe 

diáme tros de los adipocitoe . 
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2. Ma sa Corpo r al Magra ( MCM ) o pe so magro, sup.Q. 

ni éndo que en t odo s los individuo s l a MCiil contiene un 73% 

de agua (10): 

MCM = ACT / 0.73 (en Kg) 

3. Grasa Corpo ral Total (GCT) (10): 

GCT = P - MCM ( en Kg) 

4. Determinación del diámetro celular promedio : 

Se promediaron l os diámetros de las 100 células medi das y 

se det exmin6 su des-viación estándar, empleando l as s i gui eg 

tes fÓ¡"lllUlas de estadística ( 25 ): 

donde: x. 
1 

Promedio· X 

De s viaci6n Estándar 

n 

X. 
1 

D.E . 

Valore s individuales 

n Número total de valores 

5~ Volumen promedio del adipocito: Se determin6 

por medio de la siguiente fórmula (26): 

Vol. promedio celular = 1T ( 3 DE2 d + d3) 

6 
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do nde: DÉ Desviaci6n estándar 

d Diámetro promedio del adipocito (micras) 

'ir 30 1416 

6 . Número total de células grasas : Este resultS: 

do se cal cula de a cuerdo con l a f6rmula de Br ay (26): 

No. de células grasas = GCT 

0.92 X Vol.celular promedio 

donde: 0 .92 = Densidad de los triglicérido s 

Además se calcularon r egr esione s lineales por -

medio de una calculadora Texas Instrument model o SR- 51A de 

programaci6n e s tadística , y se calcula ron los valores de -

"p" de acuerdo a la "t" de Student, con las t ablas de Cañ.!:l, 

do y col. ( 25·) . 

Det e rminaci6n de la cant ida d de lípi do s presen­

tes !U! los adipo citos 

La s egunda parte de la biopsia de cada paciente 

se some t i6 a una extracci6n de lípido sj para poder dete rm1. 

nar la cantidad de lípidos presentes. 

En l a literatu ra s e han descrito algunas técni­

cas para llevar a cabo la ext r acción de lípidos de materi-ª 

les biológicos , como el método de Folch mo dificado ( 2 3) o 

el método empleado por Hirs ch (22)~ 

La extracción se lleva a cabo en la forma si---

guiente: 

l. Se pesa una pequeña 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 pistón recubierto de teflón, se 

homog2ni za y se lava en tres ocasiones con 1 ml de cloro-­

f crmo (CHCl3) cada vez, para asegurar la máxima extracci6n. 

3. Se centrifuga a 10 000 rpm durante 10 minu-­

tos en una centrífuga Sorvall, transfiriendo el sobrenadan 

te a un tubo de ensayo limpio y seco. 

4. Se evapora todo el solvente a baño maría a -

80° e, con corri ente de aire o de nitrógeno. 

5. El residuo se reconstituye con 1 ml de CHCl3 

pa~a concentra r la muestra. 

De esta muestra se toma el volumen necesario P§ 

ra llevar a cabo la determinación de lípidos t otales, y 

otro volumen para diluirlo 1:10 con metanol para determi-­

nar los triglicéridos. 

Las técnicas empleadas para estas determinacio­

nes fueron: para lípidos totales, el método de Zollner y -

Kirsch (27) y para los triglicéridos, el método de Eggs-­

tein ( 28), que son los empleados en los equipos de Boehri!!­

ger Mannheim GmbH. 

Determinación ~ Lípidos Totales 

Método colorim~trico. 

Principio: 

Los lípidos con ácido sulfúrico caliente, en -­

presencia de ácido fosf6rico y vainillina, forman un com--
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plejo rosa cuya intensi dad de color es pr oporcional a la -

concentración de los mismos. 

Reactivos: 

l. Soluciones estándar de lÍpidos totales 

(1 000, 750, 500 y 250 mg/100 ml). 

2. Solución de á cido fo sfó ri co ( 11.8 M); vaini-

llina (13 mM). 

3. Acido sulfúrico concentrado p .a .• 

Condiciones fotocolorimétricas: 

Longitud de onda: 546 nro. 

Cubeta de vidrio: 1 cm de paso de luz. 

Temperatura: 100° C, 20-25º C, respect ivamente. 

Mé t odo: 

Pipetear en tubos de Gasayo limpios y secos: 

Solución es·i;ándar 

Extracto de lípidos 

Acido sulfúrico 

Blanco Estándar 

0 . 05 ml 

2 . 0 ml 

Prueba 

0 .. 05 ml 

2.0 ml 

Mezclar bien, tapar con t orunda de algodón e incubar por -

10 mir.utos en baño maría a ebullición. Enfriar con agua -­

fría. Pipetear en tubo s de ensayo limpios y se cos, de la -

mezcla anterior: 

Me zcla de reac c ión 

Acido sulfúrico 

Solución 2 

0.10 ml 

2.5 ml 

0 .1.0 ml 0 .10 ml 

2.5 ml 2 . 5 ml 

Se mezcla muy bien y se incuba 30 minutos a temperatl, ra am 
biente. 
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En el espectrofot6metro se leen los estándares 

y pruebas contra el blanco. 

Cálculos: 

A partir de la curva de calibraci6n se extrapo­

lan los valores de la cDncentraci6n de cada lectura. 

Determinaci6n de Trj.glicéridos 

!.~étodo al t:-avioleta. 

:Principio: 

El gli cerol se determina enzimáticamente antes 

y después de la saponificaci6n por un álcali. 

Las :ceacciones involucradas en esta determina-­

ci6n se pueden representar en el siguiente esquema: 

l. Triglicéridos 
KOH , . . 
~ Glicerol + Acidos grasos 

2. Glicerol + A~P 
GK 
~ L-glicerol-1-P + ADP 

3. ADP + PEP 
PIC 
~ ATP + piruvato 

4. Piruvato + NADH2 
LDff 

-----o. Lactato + NAD -
donde: GK Gli cerocinasa 

PEP Po s foenolpiruvato 

PK Piruvatocinasa 

LDH Deshidrogenasa láctica 

La conversi6n de glicerol en glicerol-1-P está 

acompañada por la oxidación de NADH2, la cual es directa-­

mente medible po r un decremento de absorbancia. 

React i vos: 

·.··., 
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l. Amortiguador de triet anolamina 0 .1 L1 , pH 7. 6 ; 

MgS04 6.4 mM. 

2. NADH 6 mM; AT P 33 mM; PEP 11 mM . 

3. Sus pensió n de LDH 2 mg/ml; PK 1 mg/ml. 

4. Suspensión de GK 2 mg/ml. 

5. KOH alcohólico 0 .5 N aproximadamente. 

6. MgS04 0.15 M aproximadamente. 

Condiciones espectro fotométric as: 

Longitud de onda: 366 nm. 

Cubeta de cuarzo : 1 cm de paso de luz. 

Temperatura: 55-70º C; 20-25º C. 

Método: 

Saponificación: En un tubo de centrí fuga limpio 

y s eco se pipeteam: 

Ext r acto del tejido diluido ••••• 0 . 2 ml 

KOH alcohólico •••••••••••••••••. 0.5 m1 

Se mezcla bien, se tapan los tubos con "Parafilm", se inc:ia. 

ba de 20 a 30 minutos en baño maría a 55-70° C, después se 

enfría a temperatura ambiente. 

Sol u ción de MgS04 •••••••••••••• 1.0 ml 

Mezclar muy bien, centrifugar y usar el sobrenadante para 

la determinación. 

Pipetear en una cubeta limpia y seca: 

Solución 1 ••••••••••••••••••••• 2 .5 ml 

Solución 2 0.1 ml 

Sobrenadante claro •••••.••••••• 0.5 ml 
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Suspensión 3 •••••••••••••••• 0.02 rol 

mezclar e incubar 10 minutos a tempera tura ambiente. Leer 

la extinci6n E1. 

Suspensi6n 4 • • • • • • • • • • • • • • • • O. 02 ml 

Mezclar e incubar por 10 minutos a temper~tura ambiente. -

Leer la extinci6n E2, 

Cálculos: 

E1 - E2 t!> E 

~E366 nm X 1432 = mg de triglicéridos/100 ml. 

En ambos mét odos, simultáneamente se utiliz6 un 

suero control para evalua r el grado de confi abilidad de 

los resultados obtenidos, El control utilizado fué "Preci­

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



IV. RESUL'f.A])() S 
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Las muestras se agruparon de acuerdo al porcen-­

taje de obesidad en cuat ro grupos: normales, de 20 a 40%, 

de 40 a 60%, y más del 60%. Se hicieron análisis de las -­

muestras en forma mixta y por sexos separados, para saber 

si existian variaciones entre estos grupos. 

La tabla 1 muestra l os resultados individuales 

de los paciente s 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 pr~ 

medio de los primeros fü.é ' de 17.247 ::!:. 6.11 Kg y para los-· 

segundos de 4 .. 878 ::!:. 1.690 Kg. 

El di ámetro de los adipocitos va aumentando al 

existir mayor gr ado de sobrepeso, como se indica en la ta-· 

bla 2. 

M. mixtas 

Niflas 

Niños 

TABLA 2. Diámetro promedio de los e.dipo citos 

(en micras) 

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

69.19 107. 61 115.46 127.25 
D.E. 12.50 14.73 11.09 5.41 

65.57 119. 42 117.78 126.63 
D.E. 12.04 3.34 J-4. 31 4.19 

71.26 106.71 113. 72 127 .57 
D.E. 13.20 18.25 8. 46. 6.14 

Al gráficar el grado de obesidad contra el diá­

metro promedio del adipocito, se encuentra una correlación 

significativa, con una regresión lineal (r) = +0.79, con -



TABLA l. Resultados l!'ldividuales 

NO!lliALES 

Edad Sexo GCT' 
( eños) (Kg) 

uifunetro 
celular 
(micras) 

o.25 "' 
1 }i 

3 M 

5 !li 

A ll 

9 fil 

l.2 tii 

U F 

12 F 

12 l" 

15 I! 

0.3 100.975 

1.0 69. 625 

1.6 b4.67 

2.6 65.625 

5.6 66.20 

4.0 65.45 

6.7 66. 25 

4. 3 69. 71 

4.2 59. 375 

11.5 80.3?5 

11.9 :>2 .85 

\ rr ::-.:.¡,é: c:ir . '.) ' t o tal. 

No.cel/Kg {'.rasa 
Ji. 109 

1. 89 

5.14 

6. 56 

6.88 

6.36 

6.22 

6. 4 3 

5.61 

9.29 

3.66 

12 .50 

20 - 40 'f. 

Edad Sexo 
( &ños) 

GCT ' 
(Kg) 

lJi ru:rn t r o 
celular 
( micre.sl 

5 

8 

10 

11 

12 

12 

13 

13 

8 

11 

M ].8 71.42 

M 14.1 115.91 

M 14.0 122.3<\ 

M 1 0 .7 118.24 

M 19.9 1 1 3.5~ 

~ 2t.7 119 .06 

ll 22.7 106.9~ 

ll 15.5 b6.10 

F 10. 2 109. 5C 

F 11.2 113.95 

:1o. cel/Kg 
de grn.~a 

X 109 

5.07· 

1.2 3 

1.03 

l .05 

i. .. 32 
·:.. 15 

: •. 57 

].45 

l. .. 6 

:. 25 

l.')9 

::..,:;8 

40 - 60 % 

Edad Sexo 
( 2c10s ) 

6 

8 

3 

10 

10 

10 

10 

12 

12 

12 

13 

14 

10 

11 

12 

13 

1 3 

13 

14 

16 

17 

M 

!.~ 

., _, 

:1 
M 

Ir! 

¡,¡ 

:.! 

:.! 

M 

M 

ld 

F 

F 

~ 

7 

F 

F 

l' 

F 

p 

GCT' 
{ li.g) 

Dü~'!letro 

celular 
(,,,;oras) 

11 . 1 122 -1 .~ 

8.9 11~. 38 

12.4 :14 .45 

12 .2 105.70 

12.8 107.63 

16.6 92.70 

22.0 123.06 

14.4 114.34 

16.4 109.99 

19.2 120.20 

14.4 123.41 

23 • ., 115.59 

16.4 110.}8 

12.9 l25.84 

19.6 116.66 

17.4 '.)0. 06 

22 . 0 

21.6 

23. 7 

20.0 

117 . 74 

128.73 

1 21 .81 

108 .17 

22.0 140.59 

No. cel/Kp, 
de gr-aza 

;. 10~ 

1.06 

1.27 

1.27 

l. 50 

l. 45 

2.26 

1.01 

1.29 

1.42 

1. 07 

1.02 

1.26 

l. 40 

0 .98 

1 .2 3 

2.60 

1.19 

0.92 

1.02 

l. 53 

o.67 

>CO "1-

Edad Sexo 
( EñO~Í 

7 

9 

10 

10 

11 

14 

7 

10 

12 

'" 
i~ 

~ 

M 

M 

lil 

p 

}' 

y 

(;(;'¡'' J..li á~t. tro 
(ll.f) -:.:<: l ~., .,; ~ r 

( 11, ·o ,.,, , ) 

1 '. l 1 -~ . u: 

20.J 12 6 .9tl 

20 .0 ' }7. 41 

lb. 7 132.59 

15 .3 122 .6 3 

<il.7 iy, . ., ., 

lJ.5 121.88 

ló.9 128 . :: o 

19.2 129.tll 

i~.~f ~1¡K . dr r~·sa 

1 u:-

o.n 
0.93 

1. 01 

0.8? 

l.04 

c. 75. 

l.04 

o. 90 

0.87 



- 41 -

P~ o •. 001 en el g rupo mixto; en el g rupo de las niñas la -­

r +0.81 con u na P4', 0.001; y en el grupo de los niños la 

r +0.77 con u na P<.0.001 (Figs. 7, 8 y 9). 

Con respecto a l volumen promedio del adipocito, 

se observa una relación semejante al diámetro, como se in-

dica en la tabla 3. 

TABLA 3. Volumen promedio del a dipoci to (en nl) 

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

M. mixtas 0.214 o. 747 0.902 1.188 
D.E. 0 .1 4 0 .26 0.25 0.15 

Niñas 0 .17 4 o. 747 0.962 1.170 
D.E. 0.09 o. 09' 0.34 0.11 

Niños 0.237 o. 747 o.857 1.197 
D.E .. 0.16 o. 32 0.17 0.17 

Tamb i én e n este caso se g raficaro n el porce~ta-

je de obesidad contra el volumen promedio del adipocito en 

el grupo mixto , en el d e niñas y en el d e niños . La corre­

lación encontrada es para el g rupo mix to, lar= +0.79 con 

P~ 0,001; en el grupo de las niñas, la r = +0.80 con 

'P<. 0.001; y en el de lo s niños, lar= +0.79 con P(. 0,001 

(Figs. 10, 11, 12). 

El número total de células g rasas, al contrario 

del diámetro y del volumen, fué decrecie~do al incrementar 

se el porcen t aj e de obesidad, lo cual se muestra en la ta-

bla 4. 
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TABLA 4. Número total de células grasas (X 109 ) 

Normales 40-60% 

M. mixtas 35.56 

20-40% 

24.98 
12.67 

21.63 

>60% 

17.36 
5.51 D.E. 10.16 8.63 

Niñas 63.40 22.88 
11. 30 

23. 38 
10.19 

15.27 
1.36 D.E .. 27.06 

Niños 19.66 26.03 
13.92 

20.33 18.40 
6.45 D.E. 10 •. 74 7.14 

El número total de células grasas se estandari­

zó a 1 Kg de .grasa, para poder comparar los resultados ob­

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

caso se observa una relaciÚTI contraria a la que presentan 

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

M. mixtas 

Niñas 

Niños 

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

(X 109) 

D.E. 

D.E. 

D.É. 

Normales 

6 .. 41 
2.76 

7.77 
3. 39 

5.64 
1.74 

20-40% 

1.81 
0.21 

1.47 
0.16 

1.98 
o. 48 

40-60% 

l. 31 
0.43 

1.28 
0.56 

l.33 
0.33 

)>60% 

0.91 
0.10 

0.94 
0.09 

0.90 
0.10 

En cuanto al contenido de lípidos de los adipo~i 

tos, se cuantificaron los lÍpidos totales por medio de una 

curva estándar que se realiz6 por triplicado (Fig. 13). 

El contenido de lípidos totales se encuentra a~ 



111 
... _, ~ 
o ... 111 
o Q

 

a: e 
:::¡ 

e 

... 
IO

 

"' 
Q

 
!!? 

a: 
e Q

 
z e lñ ... e >
 

a: 
::> 
u 
,.; 
... cio 
¡¡ 

I')
 

o 
c:i 

ci 

N
 

o 
... o 

e o 
.

o 
u 

... 
e

-..... 
o 

"' 
u_s 
o o o o 111 
,... o o 111 

~
 

N
 



- 50 -

mentado al increment arse el porcent a je de obesidad, como -

lo muestra la t abla 6. 

TABLA 6. L:!pidos totales intracelulares ( Jtg/cel) 

Normales 20-40% 40-60% )60% 

M. mixtas 0.280 o.686 0. 829 1.096 
D •. E. O.ll 0.19 0. 23 0.13 

Niñas 0.305 o.687 0. 887 1.074 
D.E. 0 .10 0.07 0.29 0.08 

Niños 0 .265 o.686 0.786 1.107 
D.E. O.ll 0.28 0.16 0 .15 

Al igual que el contenido de l:! pido s totales, -

los triglicéridos intracelulares también aumentan al auroen 

tar el grado de sobrepeso; los resultados se obs ervan en -

la tabla 7. 

TABLA 7. Triglicéridos intracelulares (Jtg/cel) 

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

M. mixtas 0.188 0.533 0.748 1.037 
lJ. :r.: . 0.07 0.19 0 . 20 0.13 

Niñas 0.182 0.498 0.810 1.014 
D.E. 0.07 0.06 0. 25 0.09 

Niños 0.191 0.550 0.702 1.048 
D.E. 0.08 0.22 0.14 0.15 



V. DISCU::>ION 
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En el presente estudio, las biopsias s6lo se t~ 

maron de la regi6n abdominal debido a que los pacientes 

son niños y porque se puede considerar a las células gra-­

sas presentes en esta regi6n como representativas del tamg 

ño de los adipoci tos de todo el cuerpo·. 

La gr asa corporal total se encuentra aumentada 

hasta 3.5 veces en los niños obesos con relaci6n a los ni­

ños normales; así, los primeros tienen un promedio de 

17.247 ~ 6.11 Kg y los normales de 4.878 ~ 1.690 Kg. 

Se advierte que el diámetro promedio del adipo­

ci to se incrementa al aumentar el grado de sobrepeso (Ta-­

bla 2); así en los niños con un ligero sobrepeso (20-40%) 

se presenta un aumento de aproximadamente 1.5 veces el dig 

metro con respect o al diámetro en los niños normales. Al -

realizar estudio s por separado de los niños y de las niñas, 

observamos que los niños normales tienen un diámetro prom~ 

dio levemente aumentado al relacionarlo con el de las ni-­

ñas; esto es porque dentro del grupo de los niños hay uno 

de tres meses y otro de un año, en los que se ha visto que 

durante el primer año de vida se encuentran incrementados 

los dep6sitos adiposos exclusivamente por~ue la célula grª 

sa tiene un tamaño aumentado. Las diferencias entre ambos 

sexos no son significativas entre los niños obesos. 

En cuanto al volumen promedio del adipocito, se 

tiene una relaci6n igual a la establecida para el diámetro 

promedio (Tabla 3). Esto es, se observa un aumento de 3 a 
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6 veces aproximadamente, con relaci ón a los niños normales. 

No se encuentran diferencias entre ambos sexos. 

El número total de células grasas se encuentra 

en relación inversa a la que presentan el diáme tro y el VQ 

lumen; al comparar los re sultados obtenidos para lo s niños 

y para las niñas presentan un aumento significativo debido 

a que una de ellas tiene células con un volumen pr omedio -

muy pequeño (0.087 nl) y en cambio su número t otal de adi­

pocitos es demasiado alto (148.2 X 109); de todo esto se 

deduce que presenta hiperplasia y que en el futuro puede -

llegar a ser obesa con más facilidad que las demás niñas -

de su grupo. Entre los niños y las niñas obesos no hay di­

ferencias significativas (Tabla 4). 

Para comparar mejor el número de células grasas 

se estandariza el número total de adipocitos a 1 Kg de grg 

sa corporal. Los resultados obtenidos para el grupo mixto 

y para cada sexo (Tabla 5) muestran un notorio decremento 

entre los niños normales y los que presentan un sobrepeso 

ligero. La relación va disminuyendo al aumentar el grado -

de sobrepeso. 

La cantidad de lípidos intracelulares nos mues­

tra un incremento al aumentar el grado de sobrepeso, lo -­

que se puede sugerir por medio de las mediciones del diám~ 

tro promedio y el volumen promedio de los adipoci tos y se 

comprueba con los resultados obtenidos (Tablas 6 y ?). 

La cantidad de lípidos totales intracelulares -

nos muestra un aumento de 3 a 5 veces aproximadamente en 
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los niños obesos con respecto a lo s niños normales; al com 

parar las cantidades presentes en los niños y en las niñas 

no hay diferencias. 

Las diferencias que se encuentran entre el gru­

po mixto, el de los niños y el de las niñas, del contenido 

de triglicéridos , muestran incrementos significativos, ya 

que al comparar los resultados de los paci entes con sobre­

peso mediano, ligero y severo con los normale s, se obser-­

van aumentos de 4, 3 y 5 vece s ( aproximadamente) re specti-

vamente. 

Del tamaño celular y de la cantidad de lípidos 

se observa que a mayor grado de sobrepeso hay una mayor -­

cantidad de lípidos intracelulares, y dentro de éstos una 

mayor proporci6n es grasa neutra o triglicéridos por célu­

la, debido a que el porcentaj'e de triglicéridos con respe,g_ 

to a los lípidos totales aumenta en los pacientes obesos -

{94.53%) con r e specto a los pacientes normales (68.24%). 

Se ha establecido el criterio de que hay hiper­

plasia si el número de células grasas es mayor de 0.5 XJ.olO 

células y así mismo existe hipertrofia si el volumen prom~ 

dio de los adipocitos es mayor de 0.4-0.5 nl. Aceptando e~ 

te criterio se puede establecer que los niños obesos del -

presente estudio, presentan hipertrofia desde una obesidad 

ligera hasta la más severa, y también hiperplasia. 

Se presenta una comparaci6n de los resultados -

obtenidos en este trabajo y los reportados en la literatu­

ra, en la que se observa una buena correlaci6n entre ellos 
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(Tabla 8). 

TABLA 8. Resultados publicados en la medici6n 

de adipocitos 

Autor Pacientes Diámetro Volumen1 No. cel/Kg de 
celular celular grasa x 109, 
(micras) ( nl) 

Bray Adultos N' 76.5±.10 0.26:t_0.09 4.7;!:.l.9 

O" 108;!:.12 0.78;!:.0.29 l. 6;t0. 5 

Bjorntorp Adul t os N 75.9;!:.12 0.23;!:.0.13 2. 5±.1.9 

o 125±.13 1.05;!:.0.25 l. O.:t.0 .. 6 

Hirsch & Niños y N 7 3, 6;!:.11 0,21;!:.0 .. 11 1.5.:t.l.4 

Knittle adult os o 12 3±.12 0.98;t.0.20 1.1;!:.0 .. 6 

Bjorntorp N:iiños -

(18/12) N 94 .. 2:t.13 0.44;!:.0.13 3.2±_1 .. 2 

Nosotros Niños N 69. 2;!:.13 0.21;!:.0.14 5. 4±.1. 5 

( 5-16 a) o 119±.11 0.99;!:.0.23 1.2;!:.0. 4 

Hipertrofia más de 0.4 a 0.5 nl .. 

Hiperplasia más de 5.0 X 109 c~lulas. 

N:' Normales 

O" = Obesos 
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La medici6n de los diámetros promedio de los -­

adipocitos se l levó a cabo con un microscopio y un ocular 

gr aduado, empleando una técnica manual que e s sencilla, rá 

pida y de bajo cos to. Los re sultados obtenidos son muy sa­

tisfactorios (T abla 8 ) ya que son compar able s a los repor­

t ados en la lit eratura mé dica extranje r a, l os cuales s e -­

han obtenido ya sea con el método automático o con el mét~ 

do manual. Ademá s, lo s resultados son r epr oducibles, lo -­

cual habla en f avor de la precisi6n del método. 

Con l os resultados obtenido s para el diámetro y 

el volumen celular pr omedio, se encontró qu e l as células 

grasas son más grandes al aumentar el peso del pac iente s~ 

bre el peso ideal para su edad y e s tatura. 

La s de terminaciones de lípidos totale s y de tri 

glicéridos intra celulares, han permitido comprobar la hip~ 

tesis de que las células grasas contienen mayor cantidad -

de lípidos almacenados, que en gr an parte son triglicéridcs 

y en menor proporci6n cole s terol y fo s f olípidos . 

Al tener células de mayor tamaño (diámetro y v~ 

lumen), éstas disminuyen sus recept ore s a insulina, lo que 

produce hiperinsulinemia y se establece un cicl o perjudi-­

cial, en el que es más fácil almacenar grasas en el adipo­

ci to que movilizarlas para su utilización. 

Con los re sult ados obtenidos para los niños ob~ 

sos se puede concluir que presentan un patr6n celular mix­

to, es decir, que hay hiperplasia e hipertrofia, por lo --



- 56 -

cual es posible predecir que estos niños requerirán un trª 

tamiento más largo debido a que les es díficil bajar de p~ 

so, porque tienen células bastante grandes y porque su nú­

mero está aumentado. Por eso el pron6stico para los pacie~ 

tes con hiperplasia o hiperplasia-hipertrofia es peor, ya 

que como tienen un número de células aumentado, siempre -­

van a tener problemas de sobrepeso. 

El estar obeso contribuye a que el organismo s~ 

fra alteraciones en su metabolismo, lo que a largo plazo -

origina en estos sujetos un sin número de enfermedades que 

pueden, en gran parte de los casos, aumentar la morbilidad 

y 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 más econ6micas que otros alimentoo 

que proporciona.ni mayor cantidad de proteínas. También se -

obaerv6 que las causas genéticas y end6crinas son poco fr~ 

cuentes. 

La infancia y la pubertad son etapas críticas -

para el desarrollar hipercelularidad del tejido adiposo, 

lo cual es útil diagnosticar los patrones celulares de los 

niños obesos con el fin de mejorar los tratamientos médi-­

oog que les ayudarán a alcanzar su peso ideal. 
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Se r ealizaron estudio s para determinar la celu­

laridad del tejido adiposo en 53 niños en edad escolar, de 

los cuales 33 s on niños y 20 son niñas, con el fin de est~ 

blecer sus pat r ones celulares. Estos pat r ones pueden ser -

de tres tipos: hiperplasia, hipertrofia y mixta (hiperpla­

sia-hipertrofia). 

A 11 de estos niños se les consider6 como con-­

troles normale s debido a que se encontraban en talla y pe­

so normales par a su edad. 

Las biopsias se obtuvieron de la regi6n hipogá~ 

trica. Se colocaron en soluci6n de Ringer a temperatura am 
biente y se dividieron en dos partes, una para el conteo y 

la medici6n de los adipocitos, y la otra para determinar -

los lípidos presentes en las células grasas. 

La primera parte de la biopsia se fij6 con for­

maldehido, se hicieron cortes por congelaci6n a 200 micras, 

los cuales se colocaron en una pequeña cámara llena de so­

luci6n de Ringer, y se observaron con un microscopio dota­

do de un ocular graduado para medir las células grasas y -

determinar su diámetro promedio. 

Además, 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 número de células adiposas. 

La segunda parte de la biopsia se someti6 a una 

extracci6n de lípidos para determinar la cantidad de lípi-
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dos presentes en forma de lÍpidos totales y de triglicéri­

dos. Las técnica s empleadas en estas determinaciones fueron: 

para lípidos to t ales, el método de Zollner y Kirsch, que -

es un método calo rimétrico, y para determinar triglicéri-­

dos se emple6 el método de Eggstein, que es enzimático. 

Se correlacionaron el diámetro y el volumen pr~ 

medio del adipocito contra el porcentaje de sobrepeso, en~ 

centrándose en ambos casos incrementos al aumentar el gra­

do de sobrepeso . La cantidad de lípidos totales y de tri-­

glicéridos intracelulares, se comportaron de la misma man~ 

ra que la seguida por el diámetro y el volumen. 

El número total de células grasas sigui6 una r~ 

laci6n inversa a la seguida por el diámetro, es decir, di~ 

minuye al aumentar el grado de sobrepeso. 

De todo esto, se concluy6 que el patr6n celular 

seguido por los niños obesos del presente estudio, es el -

mixto, esto es, hay hiperplasia e hipertrofia. 
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