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RESUMEN
La obesidad es la enfermedad que se caracteriza

por un exceso patológico de tejido adiposo. Habitual-
mente, este exceso se mide según su repercusión en el
peso y en el Índice de Masa Corporal.

Los métodos de medida de la composición corpo-
ral, algunos de reciente introducción, van mostrando las
consecuencias en la salud del exceso de grasa, en espe-
cial de la grasa visceral.

Se revisan los marcadores epidemiológicos de obe-
sidad, las técnicas de valoración de la masa grasa, la
influencia de la distribución del tejido adiposo y los fac-
tores que condicionan la grasa visceral, así como la
influencia de este tejido en el perfil metabólico del
obeso.
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ABSTRACT
Obesity is a disease that is characterised by a

pathological excess of adipose tissue. Normally, this
excess is measured according to its repercussion on
weight and on the index of body mass.

The methods for measuring body composition,
some of which are of recent introduction, are showing
the consequences on health of excess fat, especially vis-
ceral fat.

A review is offered of the epidemiological markers
of obesity, the techniques for evaluating fatty mass, the
influence of the distribution of the adipose tissue and
the factors that condition visceral fat, as well as the
influence of this tissue on the metabolic profile of the
obese patient.
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INTRODUCCIÓN
La obesidad se define como la situa-

ción en la que el almacenamiento de grasa
se acompaña de riesgos para la salud, cla-
ramente mayores1 o bien como el aumento
de tejido adiposo, de forma patológica, en
relación al tejido magro2.

Existen, por tanto, dos problemas:
determinar cuándo hay exceso de tejido
adiposo y cuándo este exceso es perjudi-
cial para la salud.

Desde el punto de vista epidemiológi-
co, se han buscado siempre marcadores
de obesidad de fácil obtención, fundamen-
talmente basados en el peso y la talla y, a
veces, en la edad (Índice de Brocca, de
Lorenz, etc.). En 1975, la llamada “Confe-
rencia Fogarty”3 propuso el empleo del
índice de masa corporal (IMC), definido
por el belga Quetelet en 1869 como el
cociente peso (kg)/ talla (m) elevada al
cuadrado (P/T2), buscando un marcador
que permitiera comparar distintos traba-
jos. La generalización del IMC como defini-
dor epidemiológico se produjo a partir de
su uso en el estudio Framingham y de las
recomendaciones del Colegio Británico de
Médicos4, siendo considerado como un
buen marcador ya que se correlaciona
bien, en general, con la masa grasa
(muchos estudios muestran índices de
correlación de r = 0,7-0,9) y mal con la esta-
tura (r = 0,03, aproximadamente)5. 

DEFINICIÓN DE OBESIDAD SEGÚN
EL IMC

La primera encuesta nacional de salud
y nutrición norteamericana (National
Health and Nutrition Examination Survey I)
realizada en el periodo 1971-74 buscó el
percentil 85 para definir la obesidad, valo-
rando el IMC (definido como P/T2 en varo-
nes y P/T1,5 en mujeres) y el grosor de
varios pliegues cutáneos. Se colocó el
umbral en 27,8 Kg/m2 en varones y 27,3
Kg/m2 en mujeres, además de indicar valo-
res limitantes para pliegues adiposo-cutá-
neos, pero no se midieron otros marcado-
res de distribución de la grasa (como el
Índice cintura/cadera).

La segunda encuesta (NHANES II), rea-
lizada en 1976-80, señaló el valor de 28

Kg/m2 como limitante de obesidad, en
tanto que la NHANES III (1988-94) aceptaba
el IMC de 30 kg/m2 como el marcador de
obesidad, aceptando lo propuesto por
algunos epidemiólogos6.

Distintos trabajos habían mostrado ya
una menor mortalidad para IMC de 20-25
kg/m2 y se habían propuesto varias clasifi-
caciones relativas al peso y sobrepeso7,
que han ido confluyendo hacia el valor de
30 kg/m2 como definidor de obesidad
(Tabla 1), si bien algunos epidemiólogos
siguen presentando clasificaciones dife-
rentes8.

Tabla 1. Clasificaciones de la obesidad basa-
das en el IMC.

NHANES I (1976)
Varones: 27,8
Mujeres: 27,3

FAO-OMS (1985)
Varones: 30
Mujeres: 28,6

Van Itallie  (1992)
Sobrepeso leve: 25-27,9
Sobrepeso moderado: 28-31,9
Sobrepeso severo: 32-41,9
Obesidad mórbida: ≥ 42

OMS (1995)
Obesidad grado I, sobrepeso: 25-29,9
Obesidad grado II, obesidad: 30-39,9
Obesidad grado III, obesidad mórbida: ≥ 40

NHANES III (1996)
Preobesidad: 25-29,9
Obesidad grado I: 30-34,9
Obesidad grado II: 35-39,9
Obesidad grado III: ≥ 40

OMS (1998)
Obesidad grado I, sobrepeso: 25-29,9
Obesidad grado II: 30-34,9
Obesidad grado III: 35-39,9
Obesidad grado IV: ≥ 40

En nuestro país, la Sociedad Española
para el estudio de la Obesidad (SEEDO) ha
presentado dos consensos: el de 19959 y el
de 200010 (Tabla 2).

Aunque se admite que el IMC mantiene
una buena correlación con la cantidad de
grasa total del organismo en adultos de
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países desarrollados, con coeficientes de
correlación que varían entre 0,7 y 0,9
según los estudios, esta relación no es tan
buena en niños, jóvenes, adolescentes ni
en ancianos, ni tampoco en poblaciones de
razas no blancas. Al menos entre blancos,
la influencia de la edad y el sexo es deter-
minante y así, para un IMC de 30 kg/m2, los
varones disponen de un 30% de masa
grasa a los 20 años y un 40% a los 60 años,
en tanto que las mujeres contienen un 40%
a los 20 años y un 50% a los 60 años, en
promedio1.

La relación entre IMC y masa grasa no
es lineal, de manera que no puede usarse
el IMC en la evaluación clínica de indivi-
duos como marcador de masa grasa, espe-
cialmente en niños, jóvenes, ancianos ni en
personas que hayan sufrido procesos cata-
bolizantes11,12. Las diferencias raciales se
pusieron en evidencia ya desde la NHANES
I que señalaba la menor mortalidad en
varones de raza blanca para IMC de 24,8
kg/m2, en tanto que para los de raza negra
se situaba en 27,1 kg/m2, correspondiendo
estos valores, en mujeres anglosajonas, a
24,3 kg/m2 y a 26,8 kg/m2 en afroamerica-
nas13. Recientemente, se vienen señalando
las diferencias entre anglosajonas e hispa-
noamericanas, teniendo estas últimas más
grasa para un IMC similar, incluso en cla-
ses socioeconómicas equiparables y modi-
ficándose la masa grasa en cantidad y dis-
tribución con la edad y la menopausia14.

MÉTODOS DE EVALUACIÓN DE LA
COMPOSICIÓN CORPORAL

Según su campo de aplicación, las técni-
cas de medida de la composición corporal
pueden dividirse en: métodos epidemiológi-
cos, clínicos o de investigación12,13,15,16

(Tabla 3). 

Tabla 3. Métodos de medida de la composi-
ción corporal.

- Métodos epidemiológicos
• Peso
• Peso / talla
• Perímetros
• Tablas percentiladas

- Métodos clínicos
• Pliegues adiposo-cutáneos
• Impedianciometría bioeléctrica
• Absorciometría de doble energía
• Pletismografía aérea

- Métodos de investigación
• Pesaje hidrostático
• Tomografía computerizada (TC)
• Resonancia magnética (RM)
• Análisis de activación de neutrones
• Potasio corporal total
• Agua marcada con deuterio o tritio
• Ecografía
• Análisis de cadáveres
• Conductividad eléctrica total (TOBEC)

El más preciso en la medición de masa
grasa (FM) y masa libre de grasa (FFM) es
probablemente el de activación de neutro-
nes, pero su complejidad y precio hacen
que sólo haya dos centros en el mundo
que lo utilicen12. Por ello, el método de
referencia con el cual suelen compararse
los demás es el de la densiometría obteni-
da por inmersión en agua (en España hay,
al menos, dos centros), aunque reciente-
mente se está difundiendo la absorciome-
tría con rayos X de doble energía (DEXA)
como técnica fiable en la valoración del
tejido adiposo12.

Densiometría por inmersión en agua
De los compartimentos del organismo

(óseo, magro y graso, además del agua), la
masa grasa es la más susceptible de erro-

Tabla 2. Clasificación de la obesidad según la SEEDO.

SEEDO 1995 SEEDO 2000

Obesidad grado I (sobrepeso): 27-29,9 Sobrepeso grado I: 25-26,9
Obesidad grado II: 30-34,9 Sobrepeso grado II (preobesidad): 27-29,9
Obesidad grado III: 35-39,9 Obesidad tipo I: 30-34,9
Obesidad grado IV (mórbida) : ≥ 40 Obesidad tipo II: 35-39,9

Obesidad tipo III (mórbida) : 40-49,9
Obesidad tipo IV (extrema): ≥ 50
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res de medida12. La grasa representa el 80%
del tejido adiposo aproximadamente, sien-
do el 20% restante espacio intersticial, teji-
do conectivo y vasos sanguíneos. Cada
adipocito contiene, en promedio, 0,4-0,6
mg de grasa, pero puede llegar a 1,2 mg de
lípidos, cuando se trata de adipocitos sub-
cutáneos8.

La densidad de la masa grasa es casi
constante (0,9 g/ml), en tanto que la densi-
dad de la masa libre de grasa varía en
dependencia de la cantidad de masa ósea
y del estado de hidratación, situándose en
niños en 1,08 g/ml y en adultos en 1,1 g/ml
aproximadamente. La densidad del tejido
muscular es relativamente constante, de
1,0643 g/ml17. 

Usando, como habitualmente se ha
hecho, la densiometría por inmersión en
agua como referencia, se ha visto que el
IMC se relaciona con la cantidad de grasa
total mejor en mujeres que en varones y
que la relación es bastante pobre en ancia-
nos, niños y adolescentes1,12. 

A partir de la densidad del organismo
puede estimarse el porcentaje de grasa de

un adulto, siguiendo las fórmulas de Siri18 o
de Brozek19, que apenas difieren cuando el
individuo no es ni muy obeso ni muy del-
gado (variando su densidad entre 1,0-1,1
g/ml)17. 

ANTROPOMETRÍA DE PLIEGUES
ADIPOSO-CUTÁNEOS

A pesar de su aparente sencillez, la
densiometría por inmersión implica dispo-
ner de unas instalaciones voluminosas y
caras, lo que ha hecho que varios autores
hayan intentado obtener fórmulas para
conocer la densidad orgánica a partir de
pliegues adiposo-cutáneos, de fácil deter-
minación por personal entrenado median-
te lipocalibradores. Las más usadas son
las de Dornin-Womersley20 y las de Jack-
son-Pollock21,22. Las de Durnin utilizan los
pliegues bicipital, tricipital, suprailiaco y
subescapular, en tanto que las de Jackson
utilizan 7 pliegues, que finalmente se redu-
jeron a 3 en varones (abdominal, torácico,
muslo) y otros 3 en mujeres (tricipital,
suprailiaco, muslo) (Tabla 4). 

Tabla 4. Fórmulas usadas para valorar la masa grasa.

Siri

% grasa =       [   4,95   –   4,5     ] x  100
D

Brozek

% grasa =       [   4,57   –   4,142     ] x  100
D

Durnin

D = 1,1765-0,0744 x 10 g  S 4 pliegues
D = 1,1567-0,0717 x 10 g  S 4 pliegues

Jackson

D = 1,20938 - 0,0008267 (Σ 3 pliegues) + 0,0000016 (Σ 3 pliegues)2 - 0,0002574 x E
D = 1,0994921 - 0,0009929 (Σ 3 pliegues) + 0,0000023 (Σ 3 pliegues)2 - 0,0001392 x E

D = densidad (g/ml)
E = edad (años)
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Las fórmulas de Durnin muestran
buena correlación con la densidad, siem-
pre que la persona no tenga mucha grasa
en la zona inferior del organismo (lo cual
suele ser la norma en mujeres) y suele
infraestimar la cantidad de grasa en indivi-
duos con predominio de grasa abdominal
(en general, varones y personas de edad)17. 

Aunque siguen siendo de obligado uso
en muchos trabajos, el empleo de estas
fórmulas en obesos viene condicionado
por la dificultad de determinación de plie-
gues (penosa o imposible si son mayores
de 40 mm). Suele haber mejor correlación
entre tejido adiposo subcutáneo y grasa
corporal total en mujeres (r = 0,8-0,9) que
en varones (r = 0,7-0,8), siempre que no se
sea gran obeso, aunque, en general, las
medidas de masa grasa en obesos se infra-
valoran con estos métodos. Además, están
sometidos a un mayor sesgo que los méto-
dos indirectos de estimación de la grasa
(como sería la densiometría por inmer-
sión) por tratarse de “métodos doblemen-
te indirectos” (estimar la grasa a partir de
la estimación de la densidad)23.

Impedanciometría
La impedanciometría se basa en el

comportamiento del organismo ante el
paso de una corriente alterna, a una fre-
cuencia (suele elegirse el valor 50 kHz) o a
varias, sabiendo que la grasa presenta
resistencia elevada al paso de la corriente,
al igual que hueso y pulmón, en tanto que
la masa muscular ofrece muy poca resis-
tencia. Los equipos no son caros y suelen
ir acompañados de un software para la
obtención de los valores de masa libre de
grasa y, por sustracción, de la masa grasa,
además del agua total15. 

La sencillez de uso de impedancióme-
tros está haciendo que se empleen inclu-
so en estudios epidemiológicos. Sin
embargo, los errores en la determinación
de grasa pueden ser importantes, depen-
diendo del equipo, el estado de hidrata-
ción y, sobre todo, de la distribución de la
grasa (las extremidades superiores con-
tribuyen casi a la mitad de la resistencia y
el tronco sólo a la décima parte) y del
contenido en glucógeno hidratado del
músculo24, pues se asume habitualmente

que el 73% del músculo es agua, lo que no
es una verdad absoluta12.

Los valores de IMC que se acompañan
de menor mortalidad (20-25 kg/m2) corres-
ponden, generalizando y en la raza blanca,
a varones cuyo 20-25% del peso es tejido
adiposo y a mujeres con el 25-30% de grasa,
porcentajes obtenidos por impedanciome-
tría tetrapolar12,15. La impedanciometría, en
general, sobrestima la cantidad de grasa en
delgados y la infraestima en obesos.

Absorciometría dual
La absorciometría con rayos X de

doble energía (DEXA) se diseñó inicial-
mente para el estudio de la masa ósea,
pero permite valorar claramente la masa
grasa y la masa libre de grasa, irradiando
poco al individuo (0,05-1,5 mrem) durante
5-30 min/persona. Los equipos, que cues-
tan varios millones de pesetas, han reduci-
do su precio y se están difundiendo con
cierta rapidez, siendo posible que la DEXA
se convierta en técnica de referencia en
breve tiempo12,15. Se ha descrito que, en
grandes obesos con panículos subcutáne-
os muy gruesos, se sobrestima la grasa
total pero, en general, se le está otorgando
una gran fiabilidad12, con coeficientes de
variación pequeños: 0,8% para la grasa
corporal total, 1% para la masa ósea y 2%
para el tejido magro13. 

Con el uso de DEXA se ha mostrado
que existen personas no identificables
como obesas según IMC o ecuaciones
basadas en pliegues cutáneos pero que
realmente contienen más de un 25% de
grasa en varones y más de un 33% en muje-
res, porcentajes considerados como defini-
torios de obesidad según la SEEDO y otras
organizaciones científicas10. En el Healthy
Women´s Study, las mujeres postmenopáu-
sicas mostraban una buena correlación
entre el IMC y el porcentaje de grasa medi-
da por DEXA (r = 0,81), pero con una gran
variabilidad. Así, para un IMC de 20 a 30
kg/m2, se corresponde con un 22-50% de
masa grasa; para 30-32 kg/m2, con un 42-
54%25.

Otras técnicas
- Dilución con Deuterio: sirve para valorar

el agua corporal total. Precisa equipos
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complejos. El método es caro y se han
publicado pocos trabajos en obesos. 

- Potasio corporal total: mide la masa libre
de grasa, asumiendo que el tejido adipo-
so apenas tiene K (sin embargo, el 20% de
este tejido no es grasa y sí contiene K) y
que el 0,0118% del K total es K40 (el 93,1%
K39 y el 6,9% K41). Se mide con gamma-
cámara el K40.

- Interactancia de rayos infrarrojos: técni-
ca sencilla en la que se pusieron muchas
esperanzas hace unos años, apenas sirve
por la baja penetración de los infrarrojos
en el tejido graso (poco más de 1 cm) por
lo que se infravalora la masa grasa en
obesos y se suele sobrestimar en delga-
dos.

- Análisis de activación de neutrones: sólo
disponible en Nueva York y Boston. Alta
radiación. Carísimo.

- Ecografía: teóricamente válida para estu-
diar segmentos del organismo, apenas se
ha desarrollado en la valoración de la
masa grasa.

- Pletismografía de desplazamiento de
aire: en 3-5 minutos de aplicación puede
obtenerse el volumen y la densidad del
individuo. Caro.

- Conductividad eléctrica total (TOBEC): el
paciente se introduce en un solenoide
eléctrico que crea un campo en su inte-
rior. Su conductividad depende de su
volumen, su masa grasa y su masa libre
de grasa. Muy caro, pocos centros dispo-
nen de este método.

- Tomografía Computerizada: diferencia
claramente la grasa (-70 U. Hounsfield)
del músculo (+20 U. Hounsfield); es el
método de referencia para valorar seg-
mentos del organismo, en especial la
grasa abdominal, cuyas áreas (subcutá-
nea, perirrenal, intraabdominal-visce-
ral) se determinan a nivel L4-L5.

- Resonancia Magnética: Tiene menos
reproductibilidad para estudiar la grasa
que la TC, con la que presenta una varia-
bilidad del 5% si se calcula la grasa parie-
tal y un 15% si se calcula la grasa visceral. 

IMPORTANCIA DE LA
DISTRIBUCIÓN DEL TEJIDO
ADIPOSO

En la obesidad, especialmente en gra-
dos moderados, las relaciones encontra-
das entre IMC y morbi-mortalidad cardio-
vascular en varios grupos de población
son inconstantes, al igual que con la inci-
dencia y prevalencia de diabetes e hiper-
tensión arterial26. En general, se han encon-
trado relaciones más fuertes entre factores
de riesgo cardiovascular y cantidad de
grasa intraabdominal que con la grasa
total o el valor de IMC. Por ejemplo, el
sobrepeso no se suele considerar como un
factor de riesgo de accidente cerebrovas-
cular, pero varios estudios sí han mostra-
do relación de este riesgo con la grasa
intraabdominal. 

Este hecho ya fue apuntado hace más
de 50 años por el francés Vague27 y el espa-
ñol Marañón28, pero ha sido hace poco más
de 10 años cuando se ha retomado su estu-
dio, a partir de los trabajos de Reaven en
torno a lo que se ha denominado “insulin-
resistencia”, “síndrome X”, “síndrome
metabólico”, etc29.

De la misma forma, la llamada “triada
metabólica” (incremento de la insulina,
Apo B-100 y de las LDL pequeñas y densas
en plasma), claramente asociado a la for-
mación y progresión de los ateromas, se
asocia también a la grasa visceral, espe-
cialmente en la raza blanca30.

La grasa abdominal puede dividirse en
subcutánea e intraabdominal y ésta última
en retroperitoneal (aproximadamente el
25%) y visceral o intraperitoneal (75% res-
tante)31. Esta grasa visceral aumenta con la
edad en ambos sexos, especialmente y de
forma acelerada en mujeres postmenopáu-
sicas y su incremento se asocia a la eleva-
ción de triglicéridos, factor inhibidor del
activador del plasminógeno (PAI-1), LDL
pequeñas y densas y proteína C reactiva
(PCR), junto a la reducción de HDL (sobre
todo HDL 2c)25. 

En algunos grupos de población se ha
mostrado que la grasa visceral es un pre-
dictor de diabetes mellitus tipo 2, de forma
mucho más clara que la grasa subcutánea
o que el IMC, así como una asociación del
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aumento de esta grasa con el descenso de
HDL y el incremento de triglicéridos. No es
tan fuerte ni tan clara la relación entre
grasa visceral y variaciones de las
LDL1,5,25,32.

La valoración de la grasa visceral impli-
ca la realización de técnicas radiológicas,
sobre todo TC a nivel de L4-L5, lo que limi-
ta su empleo en estudios epidemiológicos
o clínicos extensos. Por ello, se propuso la
medida del índice cintura/cadera, admi-
tiendo como marcadores de grasa visceral
diferentes valores. En España, se apunta-
ron valores superiores a 1 en varones y a
0,85-0,9 en mujeres5,9, en tanto que en EEUU
se propusieron los límites en 0,95 y 0,80
respectivamente13. 

Recientemente, varios trabajos han
indicado una mejor correlación de la grasa
visceral con el perímetro de la cintura
(medido en la horizontal que pasa por la
distancia media entre la última costilla y el
borde iliaco superior), que sería una de las
variables más importantes en la estima-
ción de la mortalidad coronaria. El 90% de
la varianza del perímetro de la cintura se
atribuiría a la modificación de la grasa
(corporal total, subcutánea y abdominal
profunda), mientras que estas variables
explicarían sólo el 50% de las variaciones
del índice cintura/cadera33. 

En España, según el percentil 90 de la
población adulta, se ha apuntado como
riesgo cardiovascular moderado los perí-
metros de cintura superiores a 95 cm en
varones y 82 cm en mujeres y, como riesgo
elevado, si se sobrepasan los 102 cm y 90
cm respectivamente, lo que equivaldría a
superar los 25 cm de diámetro sagital
abdominal10.

Recientemente, los norteamericanos
han señalado que la circunferencia de la
cintura que supere los 102 cm en varones
y los 88 cm en mujeres sirve para identifi-
car el componente ponderal del síndrome
metabólico como marcador de riesgo car-
diovascular34. 

Conviene reseñar que cada población
debiera tener unos marcadores de grasa
abdominal propios, pues varios trabajos
han mostrado diferencias entre distintos
grupos de población, así como variaciones
con la edad. También se ha comunicado

que la influencia de la grasa troncular total
sería mejor marcador de la resistencia
insulínica que la grasa abdominal25. 

FACTORES QUE CONDICIONAN EL
DEPÓSITO DE GRASA VISCERAL

- Edad. Es un condicionante importante,
en ambos sexos, tanto para personas con
peso normal, como para personas con
sobrepeso y obesas35. Existe una clara
correlación, casi lineal, entre la edad y el
volumen de grasa visceral en varones a
partir de la juventud-edad adulta; en
mujeres, la correlación es menor antes de
la menopausia, pero se incrementa tras el
climaterio1,35.

- Grasa corporal total. Como ya hemos
señalado, existen diferencias importan-
tes en el depósito visceral de grasa entre
personas con IMC similar. La correlación
entre grasa corporal total y volumen de
grasa visceral solamente mantiene un
cierto poder predictivo en pacientes con
sobrepeso importante. También en nues-
tro medio hemos encontrado diferencias
en marcadores de grasa visceral entre
diabéticos tipo 2 y no diabéticos adultos
y con sobrepesos moderados, no hallan-
do diferencias en otros marcadores clási-
cos (peso, IMC, etc.)36.

- Aporte energético. El depósito de grasa
visceral se incrementa con el balance
energético positivo, en grado escaso y
con una amplia variabilidad individual.
La sobrealimentación explica sólo el 10%
de la varianza del depósito de grasa vis-
ceral en estudios de sobrealimentación
en gemelos idénticos37.

- Actividad lipoproteinlipasa (LPL) tisular.
La actividad lipoproteinlipasa está rela-
cionada con la liberación de los produc-
tos de la lipolisis de los quilomicrones y
VLDL a los adipocitos. Considerando que
la mayoría de los triglicéridos almacena-
dos proceden de las lipoproteínas plas-
máticas, la distribución de esta enzima
en el endotelio vascular pudiera ser un
mecanismo regulador importante en el
depósito de lípidos, como parece suce-
der en la diferente distribución de la
grasa subcutánea entre sexos38. 
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En varones se ha demostrado un mayor
depósito de triglicéridos en el tejido graso
visceral, con una pobre correlación con la
actividad LPL, por lo que deben influir
otros factores (como la proteína estimula-
dora de la acilación, un potente estimula-
dor de la reesterificación y síntesis de tri-
glicéridos, con efecto insulínico, cuyo
papel parece asegurar que la síntesis de
triglicéridos es lo suficientemente rápida
para evitar el acúmulo de ácidos grasos
libres durante la lipolisis)39.

En la obesidad hay una menor respues-
ta a la actividad insulínica sobre la LPL,
que puede recuperarse tras la pérdida de
peso, habiéndose sugerido la existencia de
un “set-point” del adipocito para evitar su
reducción excesiva o bien una distinta
regulación genética en este tipo de pacien-
tes40. 

- Actividad lipolítica. La movilización de
los ácidos grasos libres y glicerol, del teji-
do adiposo, es un proceso de regulación
compleja, dependiendo fundamentalmen-
te del sistema nervioso simpático. Las
catecolaminas son los reguladores más
potentes, mediante su acción estimulado-
ra de los receptores b1 y b2 e inhibidora
de los a241. Existe otro gen (que codifica
otro estimulador b3), sobre todo en el
tejido graso visceral, que también está
presente en áreas de depósito graso sub-
cutáneo42.

La principal actividad inhibidora de la
lipolisis se lleva a cabo mediante los siste-
mas insulina/receptor de insulina y adeno-
sina/receptor de adenosina43. 

Los adipocitos de la grasa visceral son
más sensibles que los de otras localizacio-
nes al estímulo lipolítico de las catecola-
minas, tanto por sus receptores b1 y b2
como por los b3. Simultáneamente, la sen-
sibilidad a los estímulos inhibidores (a2,
adenosina y sobre todo insulina) está dis-
minuida. Este patrón de respuesta del adi-
pocito visceral se mantiene en el individuo
obeso, en el que el aumento de actividad
b3 puede condicionar un aumento de la
liberación de ácidos grasos libres al siste-
ma venoso portal (con aumento de síntesis
de VLDL y disminución del aclaramiento
de insulina por el hígado, aspectos básicos

de la hiperinsulinemia, dislipoproteinemia
e intolerancia glucídica). 

En estudios realizados sobre biopsias
de tejido graso visceral abdominal se ha
demostrado que no existen diferencias
entre ambos sexos, en cuanto a la sensibi-
lidad de los receptores b1 y b2, pero sí en
la actividad b3 (12 veces mayor en varo-
nes) y la actividad antilipolítica a2 (17
veces más baja en varones)44. 

- Receptores hormonales en el tejido
graso. Se ha demostrado un importante
papel de los glucocorticoides en la regu-
lación del tejido graso, encontrándose
densidades distintas del número de sus
receptores en varios tejidos, con concen-
traciones elevadas en el tejido graso
intraabdominal, aspecto que podría estar
implicado en la redistribución del tejido
graso45.

El papel de los andrógenos todavía es
algo controvertido, ya que la testosterona
induce la aparición de sus propios recep-
tores en tejido graso, pero los tratamien-
tos con dihidrotestosterona no influyen en
la redistribución grasa. Es interesante la
observación de que el hiperandrogenismo
en mujeres induce un aumento del tejido
graso visceral, que también se ha demos-
trado en transexuales de mujer a varón,
evitándose si se conserva el ovario, lo que
permitiría suponer un papel protector a
los estrógenos46.

El déficit de GH se asocia a un aumento
de grasa visceral, reversible con el trata-
miento sustitutivo26. 

Otras hormonas pueden estar implica-
das en la regulación del tejido adiposo. En
nuestra experiencia, sí existe una correla-
ción negativa entre perímetro abdominal y
niveles circulantes de TSH, en población
sana, pero no en diabéticos tipo 2, con sig-
nificado patogénico incierto36.

RELACIÓN ENTRE PERFIL
METABÓLICO Y DISTRIBUCIÓN DE
GRASA

El tejido adiposo no es un mero recep-
tor pasivo de estímulos humorales y neu-
ronales, ya que es capaz de secretar diver-
sas sustancias, comportándose como un
auténtico órgano endocrino, paracrino y
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autocrino. Desde el punto de vista patoló-
gico, este concepto y su comportamiento
según su localización en los diversos terri-
torios del organismo, van a ser de gran
importancia en la comprensión de algunas
de las situaciones patológicas que suelen
asociarse a los distintos tipos de obesi-
dad35,47-49. 

El aumento de actividad enzimática
lipoproteinlipasa y el metabolito del factor
C3a del complemento (proteína estimula-
dora de la acilación), predisponen a un
aumento del depósito graso visceral, lo
que provoca un flujo elevado de ácidos
grasos libres hacia el hígado, a diferencia
del tejido adiposo subcutáneo, cuyos áci-
dos grasos libres se orientan hacia tejidos
periféricos.

El metabolismo lipídico todavía se
hace algo más complejo, por la elevada
secreción de la proteína de transferencia
de ésteres de colesterol (CETP), en el teji-
do graso abdominal. La actividad de la
CETP está muy elevada en la obesidad cen-
tral, correlacionándose negativamente con
los niveles de HDL y positivamente con los
niveles de insulinemia y glucemia (resis-
tencia insulínica), lo que contribuiría al
poder aterogénico de la obesidad central50. 

Se han descrito otros reguladores,
todavía no conocidos en profundidad, que
pueden justificar algunas de las situacio-
nes patológicas que encontramos asocia-
das a la obesidad. La leptina (producto del
gen Ob, situado en el cromosoma 7q32.1),
es una hormona secretada por el tejido
adiposo, que correlaciona con el depósito
graso subcutáneo, más que con el visceral,
y que está regulada por el contenido graso
de los adipocitos, por factores nutriciona-
les y hormonales. Actúa a nivel del sistema
nervioso central, provocando una reduc-
ción en la actividad orexígena, pero tam-
bién tiene efectos periféricos. Quizás el
más interesante sea su relación con la
insulina, que estimula la producción de
leptina (que, a su vez, inhibe la secreción
de insulina, a través de receptores en la
célula beta), lo que sugiere la existencia de
un eje adipo-insular51. El depósito de grasa
visceral tiene escasa influencia sobre el
nivel de leptina, pues, tras la pérdida de
peso y normalización del depósito de

grasa visceral, en mujeres obesas, persiste
un nivel elevado de leptina que correlacio-
na con el depósito de grasa subcutáneo52.

En el tejido adiposo se producen cito-
kinas como el TNFα (factor de necrosis
tumoral), que correlacionan negativamen-
te con la actividad LPL, disminuyendo la
expresión de GLUT-4 y activando la lipasa
hormono-sensible, comportándose, al limi-
tar la incorporación de triglicéridos al adi-
pocito, como un auténtico adipostato53. En
el tejido adiposo visceral, el TNFa induce
la síntesis de Interleukina-6, que puede
actuar desde un punto de vista endocrino
estimulando el eje hipotalamo-hipofiso-
adrenal, así como directamente sobre la
glándula suprarrenal (con incremento de
la síntesis de cortisol). En la obesidad vis-
ceral existe un aumento del metabolismo
del cortisol y de la liberación de triglicéri-
dos, favorecidos por esta Interleukina-654,55. 

Se comprende peor la presencia de fac-
tores de transcripción activados por ligan-
do (PPARs); si bien se ha descrito que su
expresión está elevada en casos de obesi-
dad, en el tejido adiposo visceral, predo-
minando los PPARg, que tras su asociación
con receptores ácido retinoico (RXR) se
ligan a promotores génicos en el cromoso-
ma, induciendo la producción de proteínas
(GLUT-4, Carnitina Palmitoil-transferasa,
etc.), así como la apoptosis de adipocitos
grandes, siendo sustituidos por otros
menores, más sensibles a la insulina56.

En situaciones de obesidad central, se
aprecia un aumento del acúmulo de trigli-
céridos en tejido muscular, que correlacio-
na con el grado de resistencia insulínica,
demostrándose en el músculo el fenómeno
denominado “inflexibilidad metabólica”. El
músculo sano tiene una flexibilidad, que le
permite cambiar el sustrato de oxidación
(predominantemente lípidos en el ayuno y
glucosa en el estado postprandial). Esta
capacidad se pierde en la resistencia insu-
línica, con una disminución de la oxidación
lipídica en condiciones de ayuno, que
puede ser el origen del depósito lipídico,
con el mantenimiento de la oxidación de
lípidos en el estado postprandial en lugar
de glucosa. Estos aspectos mejoran en
parte tras la pérdida de peso, disminuyen-
do el depósito lipídico muscular57.
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El tejido adiposo, además del hígado,
es una fuente importante de síntesis de
angiotensinógeno, con producción local
elevada de angiotensina II. El nivel de
angiotensinógeno en tejido graso visceral
es alrededor del doble del existente en
áreas subcutáneas de depósito graso. Este
aspecto podría justificar, en parte, la HTA
que se aprecia frecuentemente asociada a
las situaciones de obesidad central58. 

El inhibidor del activador del plaminó-
geno 1 (PAI-1) es un regulador principal del
sistema fibrinolítico que se sintetiza en
hepatocitos, plaquetas, endotelio, células
musculares y también en adipocitos. De
nuevo, la capacidad de síntesis del área
grasa visceral es superior a la subcutánea,
lo que explicaría la mayor predisposición
trombótica de la obesidad abdominal. Así,
en mujeres premenopáusicas, cuya grasa
visceral se ha medido por tomografía axial,
ésta explica el 28% de la varianza del PAI-1
y se muestra una clara correlación de ella
con el resto de marcadores del síndrome
de resistencia insulínica59.

IMPLICACIONES PRÁCTICAS

Desde el punto de vista epidemiológi-
co, se deberá potenciar el empleo de mar-
cadores antropométricos, de la distribu-
ción de la grasa (como los perímetros de
cintura y cadera y los pliegues adiposo-
cutáneos) en la realización de cualquier
estudio sobre incidencia y prevalencia de
la obesidad y su relación con el estado de
salud de los grupos de población.

En los próximos años, es previsible el
incremento de la información clínica sobre
la influencia de la distribución del tejido
adiposo en distintas enfermedades, gra-
cias a la extensión de técnicas de estudio
de la composición corporal (impedancio-
metría, DEXA...) o al desarrollo de otras
nuevas.

Finalmente, cualquier medida terapéu-
tica empleada en la obesidad deberá inves-
tigar las repercusiones de su uso en los
compartimentos orgánicos (masa grasa
total y en sus distintas localizaciones,
masa muscular, ósea...) de la persona
obesa y no sólo informar sobre su influen-
cia en la variación del peso.
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