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Preguntas y Respuestas

1. ;En qué periodos de la vida es po-
sible la proliferacién del tejido adi-
pose y qué importancia tiene esto en
pediatria?

“Los adipocitos son célulag maduras
que raramente proliferan’’, expresan al-
gunos autores.' Sin embargo se ha de.
mostrado gue en nifios en su primero y
sagundo afos de vida, asi cemo en ado-
lescentes (de 11 a 15 afos) existe la po-
sibilidad de una proliferacidn significa.
tiva, sobre todo en el primero;® ello ha
sido comprobado en estudios de cul-
tivo,

Los datos muestran, por ejemplo, que
en un reclén nacide un adipocite poten-
cialmente puede multiplicarse 21 veces
y producir un millén de nuevos adipo-
citos antes que la proliferacién cese;”
mientras que un lactante de 6 meses de
edad tiene aproximadamente un 25%
del anterior, decreciendo progresivamen:
te hasta los 2 afos en el que la multi-
plicacién es pricticamente nula. En el
periodo de la adolescencia resurge esa
capacidad, aunque en menor magnitud
{1 adipocito puede aproximadamente
producir 100 nuevas ceélulas antes que
la proliferacion cese) (grifico).

Los estudios recientes®" sugieren una
clasificacidn de la obesidad que contem-
ple el nimero de adipocitos en los te-
jidos, su tamafnc promedio y su conte-
nido medio de lipide intracelular.' Si el
nimero de adipocitos estd aumentado
se denomina hiperpldstica, ¥ si el tama-
fio v contenido lipidico intracelular son

RCP.
MAY D - JINID, 19T

los aumentados en hipertréficos, tam.
bién es posible la combinacién de am.
hos mixtos.

Si un nifio recibe un aporte energético
superior a sus necesidades en el primer
aio de vida puede estimular exagerada-
mente la proliferacién del adipocito tra-
yendo como consecuencia una dote ce-
lular superior a lo normal y desarrolla
una obesidad del 1er. tipo (hiperplasti-
ca) donde el prondstico es reservado:
si la ingestion energética cantinua sien
do exagerada puede desarrollar un tipo
mixto, en el que las complicaciones son
frecuentes, y al administrar una dieta
hipoenergética disminuye el tamafio ce-
lular y el contenido intracelular de lipi
dos, pero jamés el nimero de ellos v.
por lo tanto, el prondstico para reduclr
el peso es muy pobre ! Este tipo de obe.
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sidad se asocia cominmente a hiperin-
sulinismo y normoglicemia con una PTG
anormal.

En el tipo hipertréfico las complicacio-
nes son menos frecuentes v el trata
miento dietético es generalmente exito-
0 si no existen factores secundarios
como por ejemplo trastornos psicolgi-
cos, del SN, etc.

Resumiends, debemos evaluar cuida-
dosamente la confeccion de la dieta de
los lactantes y la introduccién de ali-
mentos progresivamente para garanti-
zar una buena nutricidn sin sobrepasar
el aporte energético que inducird una
ohesidad hiperplastica.
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2. ;0ué es la sustancia movilizadora de
grasa [fat mobifizing substance)?

Es un polipéptido cuya estructura pri-
maria no ha podido ser precisada pero
tiene rasgos similares al ACTH, GH y
MSH.?

Esta sustancia fue extraida de la orina
de sujetos gue estaban movilizando acti-
vamente su grasa corporal, mediante:
ayuno, ejercicios intensos, dieta hipo-
glucidica y estados patolégicos como
S0n anorexia nerviosa y procesos neopls.
sicos que se acompaian de pérdida de
peso.

La inyeccidén de esta sustancia en ra
tones. y seres humanos producia hipo-
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glicemia, aumento de los niveles de aci-
dos grasos no esterificados (AGNE), gli-
cerol vy cetonas, asi como pérdida de
peso a expensas del tejido adiposo,
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Su mecanismo de accién puede es-
quematizarse como aparece en ¢l esque-
ma. El primer mensajero (FMS) se une
a la enzima receptora adenilciclasa, y la
activa: ésta actia sobre el ATP que en
presencia de iones Mg forma el 3'%
AMP-ciclico.”

Este AMP-ciclico desencadena la se-
cuencia de evontos que culminardn en
la produccién de “lipasa hormonosensi-
ble” que es la encargada de la hidréll-
sis intracelular de los triglicéridos, y de
esta forma eleva los niveles de AGNE
y giizorol plasmaticos y la disponibilidad
para la utilizacién por las células del or-
ganisma.’

El descubrimiento de est: sustancia
contribuye indudablemente a esclarecer
los mecanismos fisiopatoldgicos de la
obesidad.
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