
manera importante en la aparición y 
desarrollo de enfermedades. La estrecha 
relación entre las enfermedades 
autoinmunes y la epigenética está 
ampliamente documentada; sin 
embargo, en vista de que los seres 
humanos estamos expuestos a una gran 
cantidad de factores que puede 
contribuir de manera dramática en 
nuestra salud, investigaciones que 
involucren como estos factores pueden 
modificar el panorama epigenético, 
podrían tener un gran impacto en la 
generación de conocimiento que ayude 
a explicar el riesgo y progresión de estas 
enfermedades para implementar 
estrategias que permitan dar un 
tratamiento adecuado aumentando la 
calidad de vida de quién las padece.  
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Resumen. La leptina es una hormona sintetizada por el tejido adiposo, codificada por el gen LEP.  
La relación de esta hormona con la obesidad, se debe a su principal función del aumento de 
saciedad y del gasto energético. Los niveles elevados de leptina, algún defecto en el receptor 
(LEPRb), o transporte, pueden provocar resistencia a la leptina, disminuyendo la saciedad y dando 
como consecuencia la obesidad. 
 
Palabras clave: leptina, obesidad, resistencia a la leptina, receptor LEPRB. 

 
INTRODUCCIÓN  
 

La obesidad se define como una 
“enfermedad crónica inflamatoria 
que resulta en aumento de la 

masa del tejido adiposo” (Garvey, et al., 
2016). Su fisiopatología es multifactorial 
(genética, vida sedentaria, dieta 
hipercalórica).  
 

La leptina es una hormona producida 
por el tejido adiposo que actúa 
inhibiendo el apetito y, a su vez es la 
encargada de aumentar el gasto de 
energía corporal (Madeira, et al., 2017). 
Los valores de leptina son directamente 
proporcionales a la cantidad de tejido 
adiposo, en la obesidad se produce una 
hiperleptinemia (niveles elevados de 
leptina) ocasionando una resistencia a la 
leptina.  

 
Leptina y obesidad  
La leptina (del griego leptos, delgado) 

es una hormona peptídica de 167 
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aminoácidos codificada por el gen LEP 
(7q31.3)  se sintetiza y secreta por el 
tejido adiposo, placenta, estómago, 
glándula mamaria, testículos, entre otros. 
Actúa en la regulación del peso corporal 
a través del receptor de leptina LEPRB.  Es 
relacionada con la obesidad de inicio 
temprano. (Araújo, 2012;Olza, 2017). 

 

Los niveles de leptina varían desde 1
15 ng/ml en individuos sanos y de 40100 
ng/ml en individuos obesos (Solano, et 
al.,2009). La acción de esta hormona 
comienza en el hipotálamo (núcleo
arcuato). Produciendo la cascada de 
señales que inhiben a los neuropéptidos 
orexigénicos y favorecen la oxidación de 
ácidos grasos (ver figura 1).  

 
LEPRb  
Existen 6 isoformas del receptor LEPR 

nombradas de manera alfabética LEPRa 
hasta LEPRf, presentan diferencias en 
longitud, corte y empalme del ARN 
mensajero (Solano, et al., 2009).  

 
Las isoformas cortas (LEPRa y LEPRc) 

son responsables del transporte de 
leptina a través de la barrera 
hematoencefálica (BHE), mientras que la 
isoforma larga (LEPRb) es responsable de 
las acciones de la hormona (ver figura 2). 
LEPRb se expresa en todo el SNC, 
especialmente en el hipotálamo, donde 
regula la homeostasis energética 
(reducción del apetito y aumento del 
gasto energético) y ejerce sus funciones 
neuroendocrinas (Araujo, et al., 2014). Si 
el receptor situado en el hipotálamo esta 
dañado o truncado, ocasionará que la 
hormona no empalme con dicho 
receptor, impidiendo que se logre la 
disminución de apetito y, se secretará 
más leptina para cubrir está necesidad, 
produciendo un aumento de la hormona 
circulante, saturando los receptores 
llevándolos a una resistencia a la leptina 
que a su vez hará  mas difícil alcanzar la 
saciedad. 

 
Resistencia a la leptina  
La resistencia a la leptina se define 

como “un estado de obesidad donde la 
hiperleptinemia (exceso de leptina), o la 
capacidad de respuesta a esta hormona 
esta disminuida”. La detección de 
resistencia a la leptina se realiza con un 
estudio clínico para medir la cantidad de 
leptina circulante en sangre: los valores 
para un IMC normal son de  115ng/ml 
(Olza, 2017; Solano, 2009). 

 

Entre los mecanismos implicados en la 
resistencia a la leptina se encuentran 
defectos en el transporte a través de la 
barrera hematoencefálica, provocando 
concentraciones bajas de leptina en el 
líquido encefalorraquídeo a la existente 
en sangre, (De Oliveira et al., 2013).  
También se ven implicadas diversas 
proteínas de la cascada de señalización 
iniciada por la unión de la leptina al 
receptor LEPRb, se determina la 
dimerización y la activación de JAK2 
(janus kinase 2) a su dominio 
citoplasmático, posteriormente JAK2 
fosfórila residuos de tirosina de LEPRb y 
desencadena el reclutamiento de 
proteínas necesarias para la transducción 
de señales, como STAT3, que se une a 
sitios específicos del ADN y es regulada 
por la PTP1b (tirosinafosfatasa1b), 
realizando una modulación positiva y 
negativa respectivamente. (Goldenberg, 
et al., 2014).   

  
Algunas características de la 

resistencia a la leptina son; exceso de 
grasa abdominal, inflamación crónica, 
exceso de ácidos grasos libres circulantes 
que provocan un estado proinflamatorio 
crónico, asociado con la infiltración de  
tejido adiposo por los macrófagos que 
segregan citoquinas proinflamatorias 
(factor de necrosis tumoral alfa TNFα, IL 
interleucinas 1β e IL6),  que a su vez 
estimulan a los adipocitos para secretar 
más leptina y citocinas proinflamatorias               

(Londoño, et al., 2017). 
 
Leptina en tratamiento de obesidad 
 
Una de las mayores expectativas del 

descubrimiento del papel de la leptina en 

la obesidad, fue la posibilidad de utilizar 
esta hormona como tratamiento en 
pacientes con obesidad; quienes 
presentan concentraciones elevadas de 
leptina plasmática y no responden al 
tratamiento con leptina recombinante en 
términos de efectos anorexígenos, 
reducción del peso corporal y control 
glucémico, debido a la resistencia a la 
leptina. (Araújo, et al., 2014). 

 
Conclusión  
  
Con los datos revisados en este 

artículo se llego a dos principales 
conclusiones. 

 
En primer lugar, el receptor LEPRb 

podría ser usado con fines terapéuticos 
en la resistencia a la leptina, ya que el 
principal problema en dicha condición es 
la falta de acoplamiento de leptina con el 
receptor dando como resultado falta de 
saciedad. Es por esto, que es importante 
realizar estudios que demuestren esta 
teoría ya que de ser acertada podría ser 
usado en el abordaje de la obesidad 
fomentando la pérdida de peso en los 
pacientes. 

 
Por ultimo es necesario comenzar a 

realizar estudios de resistencia a la leptina 
a los pacientes que, bajo tratamiento 
nutricional no logran una perdida de peso 
debido a que no controlan sus ingesta de 
alimentos y, presentan exceso de grasa 
abdominal, inflamación crónica y exceso 
de ácidos grasos libres circulantes ya que 
podrían estar presentando esta 
condición. 

 
 

Figura 1. LEPTINA Y OBESIDAD.  AGRP proteína agoutí, NPY neuropéptido Y, αMsh, hormona estimulante 
de melanocitos.  
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Figura 2: Las isoformas del receptor de leptina, comparten los dominios extracelular y transmembrana, la isoforma lepre,  carece del dominio transmembrana y 
se encuentra soluble en la circulación. leprb es la isoforma más larga y es la única que tiene los elementos estructurales necesarios para la activación de 

cascadas de señalización intracelular, en particular los residuos tirosina (Y) 985, 1077 y 1138, esenciales para la interacción con otras proteínas intracelulares Gen 
codificador de leptina (LEPR). (Goldenberg, et al., 2014). 

¡Lo que debes saber del ácido elágico! 
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Resumen. En el presente artículo se mencionan las características del ácido 
elágico, algunas propiedades y donde podemos encontrarlos tanto en la 
naturaleza como en la síntesis a nivel biorreactor. El ácido elágico tiene efectos 
sobre el tratamiento en personas que padecen diabetes puesto que la molécula 
es similar a la insulina y actúa sobre los receptores pancreáticos de la misma 
manera, así como para la inhibición de algunos tipos de cáncer debido a su 
acción sobre los radicales libres del mismo. El ácido elágico es el producto de 
degradación de los elagitaninos los cuales se encuentran presentes en diversos 
frutos, entre ellos destacan las frutillas. El método de obtención del ácido es 
mediante la degradación enzimática en bioprocesos. Actualmente se estudia 
el efecto de las enzimas tanasa y β-glucosidasa sobre la degradación de los 
elagitaninos presentes en la fresa para la producción de ácido elágico. 

Palabras clave: hongos, levaduras no-convencionales, fenoles, enzimas, 
hidrólisis. 

¿Qué son los Taninos? Están más cerca de lo que te 
imaginas.  
 

Los taninos son polifenoles que podemos 
encontrar en la naturaleza y son uno de los 
cuatro constituyentes más abundantes en las 

plantas después de la celulosa, hemicelulosa y 
lignina. Están presentes en los tallos, hojas, cortezas, 
troncos y raíces (Lekha et al., 1997). Los taninos son 
un compuesto derivado como metabolito secundario 
de las plantas los cuales les confieren protección 
contra ataque de microorganismos. Provocan un 
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