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Leptina como indicador hormonal de obesidad en niños y adolescentes 
Leptina as a hormone indicator of obesity in children and adolescents

Resumen

La obesidad es una enfermedad metabólica caracterizada  por la acumulación excesiva de grasa 
corporal como consecuencia de un ingreso calórico superior al gasto energético; Es una afección 
crónica y compleja, dentro del grupo de  patologías no transmisibles que afectan tanto a la  
población infantil como adulta a nivel mundial, que se desarrolla por diferentes causas  dadas 
por factores genéticos, la alimentación, ingesta calórica,  sedentarismo,  condiciones sociales 
y económicas  del individuo. Estos mecanismos son regulados por señales que  ocurren entre 
el tracto gastrointestinal y el Sistema Nervioso Central (SNC), permitiendo un mantenimiento 
relativamente estable y constante del peso corporal. Actualmente, una de las propuestas para 
explicar el sobrepeso y la obesidad es mediante la leptina debido a su asociación frente al 
control del apetito y su intervención  en la  regulación del gasto energético, por ende; el peso 
corporal. Diversos estudios mencionan que existe una fuerte correlación entre los niveles de 
leptina sérica y el porcentaje de grasa por lo que se relaciona directamente con  el desarrollo 
de la obesidad tanto en niños como en adultos. En este trabajo se analizan algunos aspectos 
relacionados con la fisiología de la hormona leptina y también en las consecuencias patológicas 
que causan la alteración en los niveles séricos de  leptina en el organismo. El propósito de 
este artículo es hacer una revisión sobre el papel de la leptina y los mecanismos por los cuales 
regula las vías de señalización para el funcionamiento correcto  en fisionomía homeostática 
y  determinar los posibles  cambios fisiológicos y genéticos que conllevan al desarrollo de la 
obesidad en los niños y adolescentes.
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Introducción

La obesidad es una patología extendida mun-
dialmente, con una  alta prevalencia en países 
desarrollados y así mismo en vías de desa-
rrollo,  genera indiscriminadamente proble-
mas de salud pública en la población; donde 
el exceso de almacenamiento energético  se 
convierte en un aumento del tejido adiposo 
siendo el resultado  de una alteración de la 
reserva  calórica y energética del paciente, es 
decir; un exceso de energía consumida que no 
es proporcional frente al gasto que se realiza 
en actividad física,  una de las causas de este 
problema son el  sedentarismo y  las activi-
dades humanas en los últimos años, ya que la 
industria alimentaria ha logrado que las per-
sonas se guíen más por sus sentidos que por 
sus necesidades metabólicas; haciendo que 
se derive este problema por combinaciones 
multifactorial ya  sean ambientales, neuroen-
docrinos o también por alguna predisposición 
hereditaria (genética). Entre los desbalan-
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ces neuroendocrinos encontramos la leptina 
como desencadenante de múltiples investiga-
ciones para establecer su función en los dife-
rentes mecanismos que rigen la homeostasis 
energética en el cuerpo generando enferme-
dades asociadas tales como diabetes mellitus, 
enfermedades cardiovasculares, hipertensión 
arterial y diversas variedades de cáncer.

Inicialmente se conocieron sus efectos so-
bre el control de la alimentación y del gasto 
energético ahora también se asocia diversas 
acciones en el cuerpo como reproducción, la 
función inmune, el tono vascular y otros más 
generando una amplia rama de investigación 
por cubrir.  Cuando se comenzó a compren-
der este complejo mecanismo de retrocontrol 
metabólico, se ubicó a la leptina como una 
hormona anti obesidad y por ello se la bau-
tizó leptina del griego “leptos” que significa 
fino, circula en la sangre y actúa en el sistema 
nervioso central, regulando parte de la con-
ducta alimenticia y el balance de la energía; 
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cabe aclarar que la leptina no sólo tiene re-
lación con el síndrome metabólico, sino tam-
bién con varios otros procesos patológicos 
pero en el caso del siguiente trabajo se hará 
su correspondiente análisis para hacer énfasis 
en la obesidad y la posible leptino resistencia.

Obesidad

La obesidad se define como una condición 
dada por la acumulación excesiva de grasa 
corporal, consecuencia de un desbalance en 
el  ingreso calórico que no es proporcional al 
gasto energético del individuo (1), generando 
fallas en la homeostasis del sistema logrando 
así una mayor carga y producción de adipoci-
tos en el paciente, los cuales intervienen di-
rectamente en el almacenamiento de energía 
expresada en forma de triglicéridos como re-
servorio energético  y como resultado daños a 
nivel fisiológico y neuroendocrino que evita la 
regulación de los aportes, los gastos y/o alma-
cenamiento de las reservas de dicha energía 
(2). De acuerdo con las estadísticas, en 2010 
se registraron 3.4 millones de decesos a cau-
sa de este padecimiento a nivel mundial, pro-
vocando más muertes que la desnutrición (1). 
Indicando que  a nivel mundial, alrededor de 
1,700 millones de adultos padecen sobrepeso, 
y cerca de 312 millones de personas sufren de 
obesidad1.

En la actualidad, la obesidad es considera-
da dentro del grupo de enfermedades cróni-
cas que afectan tanto a la  población infantil 
como adulta a nivel mundial,  constituye una 
de las principales enfermedades no transmi-
sibles del Siglo XXI. En la actualidad, tanto a 
nivel mundial como en Colombia, la obesidad 
se ha convertido en un problema de salud pú-
blica y aunque en Latinoamérica los datos son 
limitados  las estadísticas nos dan un reflejo 
del  aumento progresivo y preocupante del 
sobrepeso/obesidad que se presenta en niños  
y adolescentes. “En Argentina en el 2010 (10 a 

11 años de edad) se tiene un 27,9% (incluida la 
obesidad); Brasil pasó del 4,1% en 1974 (6 a 18 
años de edad) al 22,1% en el 2005 (7 a 10 años 
de edad) también sumados sobrepeso y obe-
sidad; Costa Rica en el 2003 (7 a 12 años de 
edad) tenían sobrepeso el 34,5% y obesidad 
el 26,2%; México pasó del 17,9% de sobrepe-
so y 9% de obesidad en el 2006 (5 a 11 años 
de edad) al 20,2% y 14,6% en 2012 respectiva-
mente, y del 21,3% de sobrepeso y del 11,9% 
de obesidad (12 a 19 años de edad) al 21,6% y 
13,3% respectivamente en el mismo período” 
(3). En Colombia en la encuesta nacional de 
salud de la situación nutricional (ENSIN) 2010, 
con IMC como parámetro, en menores de 5 
años el 1% se encuentra en obesidad severa, 
el 5,2% en obesidad y el 20,2% en sobrepeso. 
En el grupo de 5 a 17 años, el 4,1% son obe-
sos, el 13,4% están en sobrepeso y el 17,5% en 
riesgo (4).

La obesidad ha sido definida como  una 
enfermedad que aparece por influencia in-
teractiva que puede ser multifactorial ya sea 
por determinantes  ambientales, metabólicos, 
celulares y/o moleculares (5). Actualmente, 
niños y adolescentes sustituyen actividades 
físicas por hábitos que los encierran en la tec-
nología  como ver la televisión, jugar video-
juegos y visitar redes sociales (6) por tiempos 
prolongados  manteniéndolos en un estado 
de sedentarismo constante  y aumentando la  
desmotivación hacia el gasto calórico, sumado 
también  con un desbalance alimenticio con 
dietas que  contienen  alta ingesta de calorías 
y carbohidratos. Por otra parte, los factores 
genéticos favorecen o predisponen  la capa-
cidad de acumular energía en forma de grasa, 
ayudando a que se  disminuya la habilidad del 
organismo para liberarla en forma de calor, 
lo que se denomina como elevada eficiencia 
energética del obeso (5).

Investigaciones sobre el equilibrio homeos-
tático nos refieren a la comunicación neuroen-
docrina mediante mecanismos específicos que 
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posee nuestro sistema  para transmitir infor-
mación dependiendo del estado fisiológico 
y el tamaño de las reservas de energía don-
de Las vías de señalización hormonales tales 
como las mediadas por la leptina son impor-
tantes, debido a su función de  regular el ape-
tito, el gasto de energía y la homeostasis de 
glucosa, así como ciertas moléculas que tie-
nen roles específicos en el sistema regulador 
del peso corporal (7).

Teniendo en cuenta lo que se ha nombrado 
anteriormente y basados en la literatura cien-
tífica descrita se entiende que un individuo 
que presenta cambios a nivel corporal como 
aumento del contenido calórico presenta una 
alteración hormonal que incluye un grupo de 
adipoquinas como adiponectina y leptina  esta 
última es un eje importante en el desarrollo de 
la obesidad y marcador en cuanto al logaritmo 
diagnóstico (8). 

La obesidad en niños y adolescentes 

La obesidad como patología  en edades tem-
pranas presenta especificaciones basadas en: 
fisiopatología,  diagnóstico y tratamiento; los 
cuales deben ser tomados en cuenta a la hora 
de establecer un logaritmo de procedimientos 
enfocados en una óptima valoración en pro 
del niño  y/o adolescente con dicha patología.

Como consecuencia a largo y corto plazo 
que se dan a causa de la obesidad tenemos 
la resistencia a la insulina (elevación de los 
niveles de insulina sin alteración de la gluce-
mia) como primera alteración a nivel meta-
bólico de los hidratos de carbono asociadas 
a la obesidad infantil (9-13),  no estando ca-
racterizado en las definiciones del síndrome 
metabólico, por lo que se evidencia que los 
niños no reproducen las mismas alteraciones 
que los adultos afectos de obesidad debido a 
que  tienen cambios diferentes (14), y aunque 
la obesidad ya se considera como patología 

en la niñez también se ve presente causando 
comorbilidades en patologías respiratorias y 
cardíacas; determinando afectaciones psicoló-
gicas que interfieren en sus relaciones sociales 
y ocasionando alteraciones ortopédicas y de 
la marcha, repercutiendo en la capacidad de 
realizar actividades físicas (15) disminuyendo 
el rendimiento tanto en actividades físicas co-
tidianas como en actividades deportivas.

El desarrollo de la obesidad causa cambios  
a nivel histológico, metabólico y endocrino en 
el tejido adiposo blanco (TAB) dando por di-
versos factores como:

 1) La capacidad del tejido adiposo 
blanco para la captación de adipocitos 
nuevos desde los adipocitos inma-
duros donde el incremento excesivo 
adipocitario desempeña un papel 
esencial.

 2) La capacidad de dicho tejido  para 
producir proteínas de quimioatracción 
(quimioquinas), que precisan el au-
mento de los subtipos proinflamato-
rios de monocitos y macrófagos.

 3) El cambio en la secreción de tipo en-
docrino de adipoquinas de los adipo-
citos hipertróficos o aumentados, en 
comparación con el de adipocitos de 
tamaño menor (14).  

Como tratamiento para la obesidad infan-
to-juvenil  no existe ningún agente farmaco-
lógico aprobado por la Agencia Europea del 
Medicamento (EMA) para el tratamiento de la 
obesidad en niños menores de 18 años (15-
16); anexando también que intervenciones 
quirúrgicas como la cirugía bariátrica en este 
periodo etario se restringen, de forma casi ex-
clusiva; por lo que se deben tomar en cuenta  
programas de actividad física ( jugar al aire li-
bre, participar en las tareas domésticas, ir al 
colegio o instituto caminando, subir y bajar 
escaleras en lugar de utilizar el ascensor, redu-
ciendo el sedentarismo; limitando las horas de 
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televisión o videojuegos y retirar los aparatos 
tecnológicos de sus habitaciones) en los niños 
y adolescentes como tratamiento de la obesi-
dad ya que  por dichos métodos empleados 
por más de una hora al día  como medio para  
control del peso y la salud cardiovascular se 
pueden disminuir temporalmente el porcenta-
je de grasa corporal para así lograr un incre-
mento del gasto energético, acompañado de 
una base dietaria  baja en la ingesta de carbo-
hidratos, glúcidos y grasas para así  disminuir 
de manera progresiva  el IMC medida utilizada 
para determinar el grado de obesidad la cual 
relaciona la talla y el peso, clasificando un in-
dividuo obeso a aquel que presenta un IMC 
al percentil 97 para edad y sexo  (16-37) y las 
comorbilidades metabólicas sobre esta base, 
en la población infantil y adolescente con so-
brepeso u obesidad.

En cuanto a las pautas alimenticias, las in-
tervenciones de índole nutricional en niños y 
adolescentes son de corta duración y de una 
calidad deficiente, no evaluando la pérdida de 
peso en periodos prolongados, por lo que no 
se conoce que dieta puede ser más efectiva 
para el tratamiento a la obesidad en niños (14).  

  
Existe un sin número de aplicación e inter-

vención clínica a nivel fisiopatológico, sin em-
brago no se cuenta con suficiente información 
que encamine la actitud clínica del pediatra 
frente a la obesidad infantil, su logaritmo de 
diagnóstico y posterior tratamiento (36).

La obesidad como ya la definimos se basa 
en un exceso de almacenamiento de energía 
en forma de grasa, es decir, se caracteriza por 
un aumento del tejido adiposo, que no guarda 
proporción con el depósito proteico ni de hi-
dratos de carbono por factores ambientales y 
factores neuroendocrinos con una cierta pre-
disposición genética en algunos casos. Por eso 
el descubrimiento de la leptina (18), hormona 
secretada por el tejido adiposo, fue el deto-
nante para el inicio de una serie de descubri-

mientos que han permitido grandes avances 
en la fisiología de la regulación del peso cor-
poral, revolucionando y revitalizando arcaicos 
conceptos del balance energético y del con-
trol de la adiposidad (18).

 
Sin embargo, la presencia de obesidad en 

niños y adolescentes es consecuencia de va-
rios factores que difieren del sustrato gené-
tico individual y la relación dada por la inges-
ta y el gasto energético,  ya que intervienen 
también patologías de origen endocrino tales 
como hipertiroidismo, deficiencia de GH, hi-
percortisolismo, además de estar implicado 
también procesos patológicos y terapéuticos 
que afectan directamente al área hipotála-
mo-hipofisaria (38-41).

La Leptina 

La leptina, del griego “leptos” (delgado), es una 
proteína circulante de 16 kDa con actividad 
hormonal (9),secretada por el tejido adiposo, 
codificada en el gen Ob compuesta por 146 
aminoácidos (5) descubierta gracias a un estu-
dio que se llevó acabo por Jeffrey  Friedman y 
Cols en el cual buscaban determinar la causa 
de la anormalidad genética  en ratones que 
presentaban un síndrome caracterizado por 
obesidad, gasto energético disminuido, resis-
tencia a la insulina, entre otros  (38) .La leptina 
tiene en su estructura dos residuos conserva-
dos de cisteína (uno en el ciclo CD y el residuo 
C-terminal) que forman un puente disulfuro, 
que tiene como función brindarle una óptima, 
correcta estabilidad no solo  estructural, sino 
también de secreción y actividad biológica a 
la hormona (11), dichas  características estruc-
turales presentan similitud a las que podemos 
encontrar en el factor estimulante de colonias 
de granulocitos (G-CSF) y las citocinas como la 
interleucina-6 (IL-6), clasificando así a la lep-
tina como una citocina de cadena larga (12). 
Su relación con la obesidad se debe a que 
se encarga de regular el balance energético, 
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controlando el apetito y el metabolismo de 
las grasas y los glucidos (5). Esta es sintetizada 
en el adipocito, sin embargo se encuentra en 
otros tejidos y órganos como el hipotálamo, la 
hipófisis, la placenta, el músculo esquelético, 
la mucosa gástrica y el epitelio mamario (8).

Los niveles circulantes de leptina en son di-
rectamente proporcionales a la grasa corpo-
ral. Estos niveles van desde 5 a 10 ng / ml en 
individuos sanos  y de 40 a 100 ng / ml en 
individuos obesos (10). Un aumento transito-
rio ocurre durante una comida, mientras que 
los niveles de leptina disminuyen con el ayu-
no, evocando cambios profundos en el balan-
ce de energía y los niveles de hormonas (10), 
otros factores implicados  en la reducción de 
su expresión comprende   la testosterona y las 
hormonas tiroideas como deficiencia congé-
nita que afecta directamente el gen secretor  
(39-42) secreción de la leptina  también está 
mediada por el ritmo circadiano, es secretada 
de manera pulsátil (un pulso cada 45 minutos) 
(43-45) donde de igual forma, existe un ritmo 
de secreción durante el día para ambos sexos 
(46-47).

Por lo anterior se sabe que su concentración 
se eleva  gradualmente durante el día y alcanza 
un pico alrededor de la medianoche, para así 
disminuir hasta el inicio de un nuevo ciclo que 
inicia con la aparición de la luz solar. Este pa-
trón depende también de la alimentación, es 
decir que los niveles circulantes de leptina son 
altos en las primeras horas de la ingesta de un 
alimento, es la encargada de brindar la sensa-
ción de saciedad después del consumo de al-
guna comida. Por lo anterior; el tejido adiposo 
al liberar leptina, envía señales al cerebro para 
inhibir el apetito. por lo que teóricamente, las 
personas obesas deberían tener niveles bajos 
de leptina indicando alguna depleción o falla 
genética en la expresión de la hormona; pero 
lo que ocurre en la mayoría de los casos nos 
indica que “el transporte de esta hormona [a 
través de la sangre hasta el cerebro] está limi-

tado y la persona sigue comiendo a pesar de 
tener niveles altos de leptina en la sangre”, in-
dica el profesor Bartolomé Burguera, director 
del Programa de Endocrinología y Obesidad 
de la Clínica Cleveland (Ohio) (17).

La leptina es una de las hormonas genera-
das en el adipocito, que además de tener la 
función de regular el peso corporal también 
está actualmente en el estudio  de diversas 
acciones que recién empiezan a ser compren-
didas.

El descubrimiento de esta hormona logró 
avances en los mecanismos que manejan la 
alimentación y el gasto energético, notando 
que la insulina, hormona secretada por las cé-
lulas ß de los Islotes del páncreas, mediante la 
hiperinsulinemia, tiene un papel trascendental 
en los trastornos de índole metabólica ligado 
a la obesidad (21). 

A pesar de la gran importancia que cobra la 
insulina en el  proceso metabólico, la leptina 
juega un papel importante en cuanto a las se-
ñales de adiposidad, y con ello determinar  el 
control central a corto y largo plazo del peso 
corporal, la concentración de esta hormona 
genera una visión en cuanto al estado gené-
tico presencia de adipocitos  de un individuo, 
que ocasiona una acción inmediata por parte 
del SNC (41). 

Aunque la falta de métodos estandariza-
dos de análisis automatizados actualmente 
disponibles como  biomarcadores;  La lepti-
na podrían ser potencialmente un factor pro-
nóstico  como marcador de obesidad al estar  
implicada en varios procesos metabólicos de 
importancia clínica, como el control para la 
iniciación de la pubertad y mantenimiento de 
los ciclos reproductores  tomando como refe-
rencia niveles críticos de adiposidad y el nivel 
de grasa corporal evaluada por medio de la 
leptina (48-50).
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Señalización neuronal de la leptina

El eje adipocito-hipotálamo-hipofisario es la vía 
principal de información directamente al siste-
ma nervioso central de las reservas de energía 
del organismo en forma de triglicéridos (14). 

La leptina que es producida directamente 
en los adipocitos, actúa principalmente en el 
núcleo arqueado del hipotálamo, a través de 
un receptor directo y específico, ayudando a 
la activación de las neuronas que producen   
proopiomelanocortina (POMC) que  ejerce su 
acción supresora del apetito por medio del 
receptor de melanocortina número cuatro 
(MC4R) (19).

Las variaciones de uno o varios de los genes 
inmersos en esta vía de señalización causan 
una interferencia marcada en la señalización 
de la saciedad y van ligadas a la gravedad de 
las formas de la obesidad en infantes con inicio 
precoz (14). 

Entre estas variaciones se destaca por ser las 
más frecuentes las del gen MC4R, sin embargo 
se han evidenciado casos en obesidad asocia-
dos a genes de leptina (LEP), receptor de lepti-
na (LEPR), proopiomelanocortina (POMC), pro-
convertasa 1 (PCSK1), proconvertasa 2 (PCSK2) 
y PPAR)γ (14). 

La señalización de la leptina a nivel hipota-
lámica presenta un papel importante  en la in-
gesta de alimentos y el control del balance de 
energía, donde con frecuencia se ve afectada 
en individuos obesos (19). En un estudio recien-
te de  Dhiraj G  se demuestra como la histona 
deacetilasa 5 (HDAC5) es un regulador de la se-
ñalización de leptina y el equilibrio de energía 
del organismo, siendo demostrado por un es-
tudio realizado en ratones donde  aumentaron 
la ingesta de alimentos y una mayor obesidad 
inducida por la dieta alta en ácidos grasos. La 
inhibición farmacológica y genética de la acti-
vidad de HDAC5 en el hipotálamo medio basal 

aumenta la ingesta de alimentos y modula las 
vías implicadas en la señalización de la leptina 
(19), la sensibilidad a la hormona  se altera sus-
tancialmente en ratones con pérdida de fun-
ción HDAC5 indicando que la sobreexpresión 
hipotalámica de HDAC5 mejora la acción de la 
leptina y protege parcialmente contra la resis-
tencia a la leptina y la obesidad; demostrando 
la actividad del hipotálamo HDAC5 como regu-
lador en la señalización de la leptina que adap-
ta la ingesta de alimentos y el peso corporal a 
nuestro entorno dietético (19). También a nivel 
neuronal la HDAC5 se expresa en las neuronas 
proopiomelanocortina (POMC) y con proteínas 
de Agouti reguladas   por el entorno dieté-
tico  (22),  donde las neuronas  de proyección 
central como las POMC o las AGRP dentro del 
núcleo arqueado hipotalámico (ARC) son pun-
tos de  primarios de recepción de  la leptina y 
estimulan o inhiben las neuronas de segundo 
orden a través de proyecciones glutamatérgi-
cas a numerosas áreas del cerebro y núcleos 
hipotalámicos (20) por ende cuando existe una  
falla en activar la señalización de la leptina en 
las neuronas AGRP y POMC es una característi-
ca clave de la “resistencia a la leptina” y repre-
senta un evento fundamental en el desarrollo 
de la obesidad inducida por la dieta y sus se-
cuelas comórbidas. El hallazgo de que HDAC5 
tiene un papel importante  en el desarrollo de 
la resistencia a la leptina afirma con una serie 
considerable de hallazgos que evidencian que 
si existe una señalización alterada de la lepti-
na también existirá   la pérdida de la función 
HDAC5 (23).

De lo anterior se puede denominar a HDAC5 
como un nuevo regulador de la homeostasis 
metabólica y un componente importante de la 
señalización de la leptina, donde la  expresión 
hipotalámica de Hdac5 se regula por la dispo-
nibilidad de nutrientes y en acción conjunta  
de la leptina, lo que revela un ciclo de retroali-
mentación completamente funcional indican-
do una correlación directa  sobre la ingesta de 
alimentos y el control del peso corporal (19).
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Además de las interacciones de la leptina 
con otros marcadores hormonales  también 
existe relación con variedad de células impli-
cadas en la regulación del apetito entre ellas 
se destacan un gran número de neuronas que 
secretan endocanabinoides que propician un 
ambiente de señales responsables del com-
portamiento alimentario del individuo  (44).

Resistencia a la leptina y obesidad

La resistencia a la leptina puede alterar las 
funciones periféricas fisiológicas de la leptina 
, como el metabolismo de los lípidos y los car-
bohidratos junto con la utilización intestinal 
de nutriente ya que el efecto de la hormona  
tiene repercusión  no solo el tejido adiposo 
sino también en el hígado, el músculo es-
quelético y la función intestinal junto con las 
relaciones que lo acompañan con la obesidad 
inducida por la dieta (25).  Las personas con 
obesidad muestran un aumento marcado de 
los niveles circulantes de leptina y una dismi-
nución de los niveles de adiponectina, lo que 
sugiere resistencia a la leptina y deficiencia de 
adiponectina (25-26).

La deficiencia de la leptina debida a la mu-
tación en el gen que la produce determina la 
presencia de la obesidad, se ha sugerido que 
la obesidad es producida porque después de 
concentraciones de esta hormona el sistema 
de transporte hematoencefàlico se satura o se 
produce una alteración en sus receptores en el 
plexo coroideo (24). 

Por este estado de resistencia una gran 
cantidad de personas obesas tienen un apeti-
to exagerado, a pesar de tener niveles eleva-
dos de leptina, es decir esta hormona genera 
información errónea pues no es registrada en 
el cerebro creando una respuesta disminuida 
(24).  

Debido a este estado de resistencia es que 
la gran mayoría de los obesos tienen un apeti-

to exagerado (hiperfagia) a pesar de tener un 
exceso de leptina, o sea, esta hormona manda 
una información que no es registrada por el 
cerebro produciendo una disminución en la 
respuesta. Los niveles circulantes de leptina 
son proporcionales a la cantidad de grasa cor-
poral, la cual es mayor en los depósitos subcu-
táneos que en los viscerales..

En 2005, la FID recomienda que tanto la lep-
tina como la adiponectina, como biomarcado-
res del tejido adiposo, pueden ser  incluidas 
en la investigación para mejorar el diagnóstico 
de enfermedades metabólicas (27).

Leptina y pérdida de peso 

La leptina proporciona una señal al cerebro 
con respecto a los niveles de los depósitos de 
grasa en el organismo.

La administración exógena de leptina en 
dosis suficientes para elevar las concentracio-
nes circulantes de leptina por encima del valor 
basal da como resultado un efecto anorexíge-
no (efectos reductores de peso de la proteína 
plasmática codificada por el gen obes) transi-
torio  (29).

La administración de leptina puede ser 
utilizada en variedad de patologías incluyen-
do, desórdenes metabólicos tales como, re-
sistencia a la insulina dislipidemia, esteatosis 
hepática y obesidad, en las cuales los niveles 
o concentración plasmática de la hormona se 
encuentra alterada (45).

Aunque por ahora los datos son limitados 
frente a la administración de leptina exógena 
como terapia se cree  que no es muy efecti-
va para inducir la pérdida de peso como una 
intervención independiente (30). La eficacia 
limitada de altas dosis de leptina para promo-
ver la pérdida de peso en sujetos durante la 
restricción calórica sugiere que la leptina po-
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dría ayudar a prolongar el período de pérdida 
de peso o aumentar la cantidad de peso per-
dido dentro de un cierto período de tiempo, si 
se administra junto con “agente sensibilizador 
de la leptina”  (30) estas dosis podrían superar 
los efectos del balance energético negativo 
sobre la respuesta de la leptina. Sin embar-
go, es más probable que la leptina sea más 
efectiva como terapia de mantenimiento del 
peso en personas que previamente perdieron 
peso. El aumento de la leptina a niveles pre-
vios a la pérdida de peso resulta en una re-
ducción potente de la oposición metabólica y 
conductual a la pérdida sostenida de peso, al 
señalar la adecuación nominal de las reservas 
que regulan la homeostasis energética. Estas 
mismas diferencias contextuales en respuesta 
a la leptina pueden pertenecer a los agentes 
farmacológicos diseñados para ayudar en el 
tratamiento médico de la obesidad; su mayor 
eficacia puede estar en el estado de reducción 
de peso (30-32). 

Existe una gran variedad de aplicación clí-
nica de diferentes dosis de leptina en pacien-
tes que presentan obesidad sin embargo no 
se logró evidenciar cambios significativos en 
cuanto a la ingesta por efecto de un estado de 
saciedad o reducción del peso corporal, por 
ello se propone la combinación con un pép-
tido secretado por el páncreas con efecto sa-
ciante, el cual proporciona mayor intervención 
a nivel del SNC  (46).

En el estudio realizado en el 2014 por  Si-
mons et al (33), se evidencia que no hubo un 
aumento de la Presión arterial con la adminis-
tración de leptina a pacientes con deficiencia 
de leptina lo cual puede suceder por:

●	La magnitud del efecto de la leptina 
en la PA puede ser demasiado peque-
ña como para ser detectada dada la 
sensibilidad de las herramientas para 
la medición de la PA en humanos 

●	En particular, a pesar de la pérdida de 

peso con la administración continua 
de leptina, no se observa una dismi-
nución significativa de la PA en los 
pacientes, como cabría esperar en las 
formas más comunes de obesidad.

Sin embargo, los resultados sugieren que el 
efecto de la administración de leptina puede 
ser prevenir la reducción en la PA esperada en 
individuos con deficiencia de leptina congé-
nita a medida que pierden peso. En ensayos 
previos de leptina en la obesidad común, no 
se observaron efectos sobre la PA  (34).

Estudios recientes indican que  en niños y 
adolescentes obesos  la leptina sérica y la li-
bre son  significativamente más altas, mientras 
que dichos niveles son bajos en niños sanos,  
demostrando que el aumento de leptina po-
dría ser un mecanismo compensador para au-
mentar el efecto de la leptina en tegidos pe-
riféricos dando como resultado que la Leptina 
serica y libre es un marcador más preciso para 
evaluar la resistencia a la leptina o diferen-
tes comorbilidades debido a su aumento en 
sangre y tejidos puede desarrollar patologías  
como hiperinsulinemia y resistencia a la insu-
lina (49-53).

Conclusión

La descripción de los efectos de la leptina so-
bre las hormonas y los sistemas de homeosta-
sis  enfatiza lo complejo que es la regulación 
de la ingesta alimentaria y su evolución a co-
mer en exceso y a la obesidad.

La importancia de la leptina radica  en la 
modulación de la ingesta alimentaria, peso 
corporal y gasto energético, está apoyada por 
el hecho de que disminuye la expresión o la 
producción de muchos neuropéptidos que 
favorecen la ingesta, mientras que al mismo 
tiempo influye favoreciendo la presencia de 
otros que inhiben estos procesos. 
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Los avances  en los complejos mecanis-
mos relacionados con la alimentación desde 
el descubrimiento del gen OB, han ayudado  
a la identificación de  varios neuropéptidos 
de regulación en el metabolismo, pero que-
da mucho por aclarar, teniendo en cuenta la 
variabilidad genética, lo que nos lleva a gene-
rar  nuevas investigaciones sobre el funciona-
miento de la leptina y su uso terapéutico sin 
riesgo para la salud de los pacientes.
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