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REGULAClóN DEL METABOLISMO DEL TEJIDO ADIPOSO • 

EMILIO HERRERA 

lNTllODUCCIÓN. - Las grasas ccmstituycn la 'principal forma de reseJV2 
cnergétia del organismo Así, los tejidos q.uc almacerum glucógeno han de 
ttttner rma ~Mla prqxm:ión de agua (p:ref~ ~ forma de liqui
do intracelular), por lo que no logran acumular más de l o l,"5 Cal/g de 
tejido fresco. Sin embargo, los tejidos que almacenan grasas ( en su mavor 
parte, triglicéridos ), necesitan muy poco líquido intracelular. Esto. unid0 
al mayor valor calorífico de las grasas, les permite acumular hasta 8 Cal/g 1 

. El acúrnulo de grasas de un tejido constituye. sin embargo. un problema. 
yl que a diferencia de los carbohidratos y aminoácidos, la síntesis de ácidos 
grasos es ireversible. De hecho, los mamíferos somos incapaces de convertir 
grasas en carbohidratos o aminoácidos. y la grasa que se ha sintetizado ,. 
almacenado, únicamente puede ser utilizada para su oxidación y eliminación 
en forma de C02 y H 20. 

El tejido adiposo es el que más se ha especializado en el acúmulo de 
lípidos: su contqiido en agua nunca llega a ser superior al 25 % . mientras 
que el contenido en grasas es superior al 90 % de su peso seco. La ma,·or 
parte de estas grasas (de un 90 al 98 % de ellas) son triglicéridos Esto. 
unido a la gran masa del tejido adiposo, que llega a ser un 18 % del peso 
corporal en el hombre, hacen que este tejido represente la principal resen·a 
energética del organismo. 

Existen dos tipos de tejido adiposo bien definidos: el marrón y el blan
co. Aunque el primero es más activo que el segundo desde el punto de \'Ísta 
metabólico, vamos a dedicar aquí nuestra atención en el blanco, ya que e, 
mucho más abundante que el marrón en el adulto, y juega un papel má, 
importante en el metabolismo general del individuo. 

El tejido adiposo blanco está constituido por células esféricas formada, 
lK'1' una gr.m uroola dr pas, rodeada de un citoplamul con ck-vada d'1l
sidad de mitorondrias, y un núcleo bien diferenciado. Durante el primer 
cuarto de siglo, el tejido adiposo se consideraba corno un tejido conectivo. 
ai el que .las ~,. de .grasa er.an depositadas pasiv.amente . .En d ~undo 

• \ ;ió del die 23 d'octubre de 1980. 



'16 ANNALS DE MEDICINA 

ruano de siglo se demostró que el tejido adiposo se derivaba de células 
•díposas primitivas (los pre-adipocitos), que estaban inervadas por un gran 
número de fibras nerviosas ~- eran ampliamente irrigadas por capilares san
~uíncos. Posteriormente se le reconoció una elevada actividad metabólica. 

Desde el punto de vista cuantitativo, las principales vías metabólicas son 
l1ts siguientes (fig. 1 ): lipogénesis y glicerogénesis, esterificación (para la 
~lntesis de triglicéridos ), lipolisis, y captación de los lípidos circulantes. Así 
pues, las grasa, depositadas en el tejido adiposo proceden bien de su capta
ción a partir de los triglicéridos de la sangre, que circulan en forma de lipo 
proteínas, o bien de su síntesis endógena. la cual comporta la lipogénesis 
rrop.iamente dicha (rransformación de sustratos en acil-CoA, pasando por 
acnil-CoA ), .la ~icerogénesis (formación de la alfaglicerol-P), y la esterifica
l ,ém. V.amos a ttvísar cada uno de estos procesos, haciendo especial éni.asis 
fll lill qu)aóóD • 
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fIG 1. - E.lqucma de 1115 principales vía,, metabólicas en el tejido adiJlOS" 
! 
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UPOGÉNESIS Y GLICEROGÉNESIS. - Cuando se administra intravenosa
mente distintos sustratos radioactivos (piruvato, glicerol o glucosa-C14). a 
ratas alimentadas, se puede determinar la cantidad de radioactividad que 
aparece, a los 30 minutos, en los dos tejidos más importantes desde el punto 
de vista de la lipogénesis, hígado y tejido adiposo. Como se observa en la 
figura 2, a partir de piruvato, el tejido adiposo forma más lípidos que el 
hígado, mientras que a partir de glicerol es al contrario, y a partir de gluco
sa, prácticamente la misma cantidad de radioactividad aparece en uno y en 
otro tejido. La proporción de lo que va a ácidos grasos y a glicerol de 
glicéridos también varía: a partir de piruvato, los lipidos .en h~o san 
prácticamente todos glicerol de glicéridos, mientras que en tejido adipo6o 
son ácidos grasos; a panir de glicerol, en hígado se forma la mitad ácidos 
y la otra mitad glicerol de glicéridos, pero en tejido adiposo la mayor parte 
cmresponde .a ácidos psos; y .a panir de ~ en .ambos u:¡jdo& se for
lDIID prdoemeolCNI" g1icero1 de @lmidm. 

l. . 
. 

F1G 2. -Aparició,1 de radioactividad en lípiclos del hí11ado y tejido adiposo blanco 
( cp1dídimo graso), a los 30 min ck la administración intravenosa de distintos sustrato, 
mmaidor; Olll cu, = - Dl&a. FA= kido6 ar- (fatty acidi.t; GG = ali=-ol de ~íd-

ridm; ~:: piruvato-3-0'; GJyr = -1icrrol-~; Glu = glucosa-U-C14 

Así pues, a cvidemc que bay una nprcüicidad de mfüzacióo dr susn»
tos ~ enttc ambol "tqids. También, mtre ambos, hay dttettn
cias notables en cuanto a actividad de lipogénesis y control de la misma. 
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Esto se observa, por ejemplo, en la respuesta comparativa al avuno en la 
rnta entre la formación de ácidos grasos y glicerol de glicéridos e~ el hígado 
v el tejido adiposo.2 En el hígado prácticamente no hay síntesis de ácidos 
1,1rasos a partir de piruvato. v esto no cambia con el avuno. Por el contrario, 
en tejido adiposo la síntesi~ de ácidos grasos es mu~ notable, v se inhibe 
m1ensameme con períodos cortos de ayuno. Sin embargo, la fa'rmación de 
glicerol de glicéridos aumenta en el hígado progresivamente con el ayuno, 
mientras que permanece inalterada en tejido adiposo. 

No vamos a entrar a analizar exhaustivamente estos datos, ni siquiera 
intentar interpretarlos, pues se sale del propósito de la presente aportación. 
Sin embar.go, de ellos queda patente 1a importancia del tejido adiposo como 
tejido lipogcnérico. ci compar.ación con el propio hígado. 

~ente cabe pensar que la aqiva lipogénesis del tejido .adiposo es 
CffllSCCl.lClci de la presencia en él de factores e<:perí:firos que la estimulan. 
l ndependientmicnt~ de h disponilnlidad de susttaros, uno de los factotts 
4uc limitan el proceso es la asequibilidad de potencial reduct0r. en forma 
dt" NADPH. en el espacio extramitocondrial. De hecho, el NADPH es el 
e oenzima reducido que utiliza el ácido graso sintetasa para su acción.3 Las 
l11entes principaies de NADPH en dicho espacio en la célula son dos: la vía 
,f.: las hexosa,-monofosfato ( a nivel de las reacciones catalizadas por la 
vl11cosa·6-P-desh:drogenasa y la 6·P-gluconato-deshidrogenasaJ, y el enzima 
ruálico (fig. 3 1. Precisamente, en nuestro laboratorio se ha demostrado 4 que 
la actividad de i~ glucosa-6-P-deshidrogenasa es igual en tejido adiposo que 
•·n hígado, pero las actividades de las otras dos enzimas es muy superior en 
,.¡ primer tejido. lo cual indica una mayor capacidad del tejido adiposo para 
-~ tisfacer las nece~idades de NADPH en la síntesis de ácidos grasos. 

Como se observa en la figura 3, el acoplamiento de las reacciones de la 
..:lucolisis v la síntesis de ácidos grasos, junto con la participación del enzima 
~:,álico en la transhidrogenación del NADH derivado de la glucolisis en 
'<ADPH, requiere la entrada de piruvato al interior de la mitocondria. Esto 
',r,l1¡?a a realciones alternativas, como la formación del citrato, que permitan 
-~ ,ahda al exterior de la mitocondria de los productos inmediatos del meta
.,,,li,mo intramitocondrial del piruvato, el oxalacetato v el acetil-CoA. Se ha 
,:ernostrado ~ que, a diferencia de otros tejidos. el adipt;so po,ee una piruvato 
· srbm.ila,a extramitocondriaL Esta enzima ca tal iza la carboxilación del piru
, ,.r,,, transformándolo en oxalacetato. La presencia de esta enzima fuera de 
·-" mitocondr1a reduce el requerimiento del paso de piruvato por el interior 
'le la mitoc•mdna. de tal forma que el esquema de la figura 3, para el 
cao dd tejuio adiposo, -puede 9et modificado (~a 4) de una forma qm: 
tJMifica el que este tejido disfrute de esa activa lipogénesis. Así, mediante 
e: acoplamiento de Lis reacciones de la piruvato carboxilasa, la malato 
.:lnhldrogcnasa y el enzima máliro, 1:l tejido adipcl'O cuenta coo un ciclo 
-..:» .de ~ de piridín-nurkóridos. De cstB forma, d 
~ADH derivado de la glucolisis transfiere su potencial reductor al NADP+ 
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sin necesidad de la entrada del piruvato al interior de la mitocondria. Lógica
mente esta vía es alternativa y, de hecho, en el tejido adiposo funcionan 
simultáneamente los dos mecanismos, garantizándose así un aporte suficiente 
de NADPH. 

CITOSOL ti MITOCONORIA 
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CITRATO ______ _..;..,¡ ___ CITRATO 

¡::=::¡ .·•·. 
F1<, . l - Esquema de la asequibilidad de NADFH para la síntesis de ácidos ¡zraso, tn 
el c1tosol. (11 = GIU('olisis; (21 = Vía de las hexosas monofosíato; i31 =Enzima mál1u• . 
l.~ 1 = Malaw deshi-lro¡,enasa; (5) = Piruvato de,hidroisenasa. 16 l = PHu\·aro carboxilas" 
1 , 1 = Cnrato s1nte1a,a; 18¡ = Enzima liherante de cJtrato ¡citratoliasa), 19; = Lipo¡1énesis 

El indicado esquema metabólico concuerda con e! papel de la glucosa 
en la lipogénesis del tejido adiposo. Realmente, hemos visto que la glul·osa 
es un mal sustrato lipogenético en este tejido ( fig. 2) ya que. al igual de 
lo que sucede en hígado. la mayur parte de la gluco,a es utilizada parn la 
lormación de glicerol de glicérido, y no para la símesis de ácidos grasm 
De todas las maneras. es bien conocido 4ue la glucosa favorece la lípogénesi, 
De he~ho. en la hgura 5 vemos cómo la síntesis de ácidos grasos a partir de 
muy msuntos smrra~ (plrUVJltO, Alani112, ~lut.amam y ilia:rol) en adipocitO!> 
de Tata a1shdos con rolagenasa, e incubados m vztro,"-7 es estimulada muy 
anivamente por la presencia de glucosa en el medio de incubación. Las inc~
bacion~ se realizan siempre durante UO minutos, en presencia o en ausencia 
k CODa"DTTacianr:s -fisiolcwas de ~ e, mM ) . .l.a inrorporación de tod~ 
los sustratos radioactivos utilizados a ácidos grasos fue estimulada significa
tir~-.,_ente por la presencia de glucosa en el medio (fig. 5). 
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F1G. 4. - Dentro del esquema de 1 'bT dad .·.·. 
grasos c.n el citosol, se ha descrito ª(Rd_'I~\ '¡1 de NADPH_ para la síntesis de ácidos 
p1ruvato carboxilasa extramitocondrial ( . ª presencia especifica en el ad1poc1to de la 
pleto de transhidrogenación de piridin:ca1,ónd JO) Esr permite establecer un ciclo com
dcl piruvato al interior de la mitocondri~c 0:1 

os ~n e CdJtosol, sm necesidad de entrada 
1 . ros numeros e las reacciones o vías metabó• 
1cas, como en la figura 3. 
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· des . C!\ • e protocolo expcnmentsl utilizado han sido 
crttos Previamente 1Rcf. 6, 7 J. 
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Realmente, no sorprende el efecto estimulador de la glucosa sobre la 
hpogénesis, ya que, como se resume en la figura 6, la glucosa no solamente 
aporta sustratos y ca-sustratos para ella ( acetil-CoA y NADPH ), ~mt• tam
bién efectores de estimulación (Fl, 6-dP y citrato). Además, el formar,!: una 
considerable proporción de glicerol de glicéridos a partir de glucosa. ,uporw 
que la glucosa potencia la esterificación de los ácidos grasos para 1~ ,íme,1, 
de los glicéridos, con lo que disminuye la concentración intracelular de 
aquellos, evitando así el efecto inhibidor de los mismos wbre la ace11: Cu/\ 
carboxilasa y la ácido graso sintetasa. 

""'tGL I CERIDlS 

-----MIIMl'Tl.L-r.&..,_ 
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11 .,..... f 0=·····:::::. / 'f-... ~ .. ~;~ 
T p'; .... ..1., .. 7 .·· 
P R~ CITRATO•··· 

PIR :.~.~~CITRATO 

\@~~----OAA Ciclo Krtbe 

¡ 
F1c.. 6. - PJU>C] dt la ,glucosa en la lu,ogtnes,s. La i:lucosa ¡;,porta wstratos para J; "°'""' 
dt- jcidm, gia,s, 'J!rffi. al ffl1!l!DO ~ffl!PO. IICtlÍa mmo un l'(l'l!efflr aaiv.tdar de ~u ,·u mf"l:" 

bciliCJt. De hecho, por la ~bolización de la 41lucosa oc forman cirrato " NADPH . ..¡u, 
son acrivadores de la acctil-CoA carboxilasa y la ácido ¡u.aso sinr.-asa. resperu, 31".l<·n,,· 
Al mismo tiempo, el alfa-gliccrol-P formado a pan.ir de glucosa. sir,·r com,, <1Mrn! 1 ' p.,·., 
la t:Staiñcación de los ácidos grasos en su forma activa (acil-CoA l. De csu mancrJ. 1 .... -, 
liUDdo la ~ de trigl.i.có:idos, la ¡¡h.1cou -produce una .disminución de, J.a corurntr ... "'" 
de los acil-CaA, mundo BÍ la mhibicióD ¡¡uc éstos pmdoom mhrc Jos r=mias l¡po¡.:cru: 
ticos Las línea~ continuas corresponden a pasos o vías metabólicas v las de tUcs'- • 

¡ procesos de activación ( + J o inhibición 1 -1 
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La lipogénesís está también modulada por las hormonas. La insulina es 
la hormona que más efectivamente activa la lipogénesis, pero como hemos 
descrito previamente.8• 9 los efectos de la insulina sobre la síntesis de ácidos 
~rasus por tejido adiposo incubado «in vitro» son mucho menores en ausen
na que en presencia de glucosa. Así pues, parece ser que la insulina activa 
la ltpogénesis de forma secundaria a su efecto estimulador sobre la metaboli
:1K1ón de !',ucosa por el adipocito. 

EsTERIFICACJÓN. - La esterificación es la formación de glicéridos (prefe
rC"ntemente. triglicéridos l, a partir de las formas activas de los ácidos grasos 
l1hres y el giicerol), es decir, de acil-CoA y alfa-glicerol-P. 

La cstcr.ificación tiene lugar en el retículo endoplásmico de la célula.16 

l:1<tá cat.alizada por unas transacilasas (o acil-transferasas), cuya especificidad 
parccr dnr:rmma:r no sólo el sWitrato pPincipal del proceso (alfa-glicc-ol-P, 
Jiilofosf•tidato O diglicéridn), smo tambii:n ]a natmalClJI de} ácido gaso.11 · D 

lle- hecho. se ha propuesto~ ~ la especificidad de estas enzimas juega un 
¡,;ipel fundamental en el control de la distribución asimétrica que existe 
C"ntre los ácidos grasos de los triglicéridos en el tejido adiposo. 13 Esta especi
!11 1<lad. por ejemplo, explica la tendencia a la incorporación preferentemente 
dr- residuos msaturados al carbono beta del alfa-glicerol-P. 

Cuando se estudia el proceso de la biosímesis de los tri¡:dicéridos a partir 
d, ,ustratos marcados. en homogenados de tejido adiposo libres de células, 
,-: grnpo de Venon 11 ha demostrado que además de los productos finales 
· •, 1,'.licéridos /, se l'.~ga a acumular una cierta cantidad de alfa-beta-diglicé
r,,I,, La enz1m .. (.jL': lu forma es una fosfatidato fosfatasa (o fosfatidato-fosfo 
L,dr,,lasa). \' la reación que cataliza es limitante del proceso de biosíntesis de 
· :1,'.: 1réridos en tejido adiposo. De hecho, se ha demostrado que la enzima es 
:,;,,i,1da por los áudos grasos saturados (palmitato v estearatol. lo que 

i>::,,,n.i:a ei yue en las moléculas de rriglicéridos aparezcan preferentemente 
.,,,:., ~le\ acilado, no-,aturados. 

l.a asequib:l idad ck los sustratos para la esterificación puede también 
"·. ,·,lar el pr,Ke,o Los acil-CoA proceden, bien de la lipogénesis dentro 
·:,. ;,rnp10 tepdo. bien de los ácidos grasos que son liberados en la lipolisis 

• ,,. ,rilizado,,,_ ,, bien de los ácidos grasos libres liberados en la hidrólisis 
-:, .J<. lipoptr,ttína, circulantes. Lógicamente. la participación relativa de 

,.-;, ,no Je esros ptocesm depende de la situación del individuo. En cual
. •·. caso, e-.", Ff-A son activados por una tioquinasa. que utiliza CoA 

·.-"(, rr,-,u<,tr~to e h,droliza una molécula de ATP. formando AMP y PPi 
.;,_ 7 1. Este acil-CoA formado, es wíliz.&lo preferentemente en Tejido 11di

, . ..,., .,,.,-a la ~tttificacián, pc:ro Tecientemente se ha demostrado gue en este 
- ,-:,,, también tiene lugar una activa oxidación de ácidos grasos,i4 habién-
- rugerido que ambas vías (ester.incación y bea-oxidación) compiten por 

·.l'eCursor intracelular común, que es posiblcJneiuc d acil-CoA cxtmni
. :.'ldral. h .l.t íjgin:a 7 tie pone de manifiesto esta competitividad, de tal 
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•¡ CoA ·¡ · ·na y posteriormente forma que si la transformación de ac1 - en ac1 -ca~m _ _ _ , 
entrada 8 la mitocondria para la (3-oxidación está a_ct~~ada, la utfl~c_10~ de~ 
mismo sustrato (acil-CoA) para la síntesis de los ghcendos estara mh1b1da, ~ 
viceversa. 

ACIOOS GRASOS 

HS - Co A 

....... -+ .... , 

.ACU.-~ •-&LICSIOL..P 

r: 
AC I L-CARNITINA GLICERIOOS 

:;:::;:::.,.i=-· , ..... ,.= .. = ... '.-.. ,:r::·.-:·:xr::n:'.•!W:lb ._._._._._._._.' ._......... . MITOCONDRIA 

AC I L-CARNITINA 

HS • Co A -.....¡_0 
• i-CAANITINA 
ACIL-CoA ~ ACETI L-CoA 

0 
· • · CoA a artir de los ácidos grasos, por la reacción cat~li':"da 

f1G. i. - Formac1on d., _l_?S acil- . P com teocia entre la uuhzación de los ac1l-CoA 
por la tioquínasa f_rcaccton 1 ). Ex;:::~~P en k síntesis de los 1.dicéridos, y la entrada _de 
para su cstenficac1on con el alfa-g d . , . <l I s1·s1•ma catalizado por la ac1l-carm1ma • 1 · · d I mmx:on na a travcs e ~ 11 aq,1ellos a mtenor e a P ·¡ imo procedimiento, los ácidos grasos egan a ser 
transferasa ( reacc1o<lndcs 21. lor csttoc\ .~Jria a iravés de la betaoxidación I Ji. 

oxa a os en a m1 OJ 

.El otro Sl,ISllato ~ .1Jl ~u:r.i..6c.ación, .el alfa-.ghce.rol-P, ~acede del meta

. _._ la _1 .. ~n de la glicerogénesis (lactato o p1ruvato) o de la 
bolmno ur -v.,..· ch - ha venido cons1-
fosforil.ación diTCCt.a del glicerol. Durantt mu os ~os se de la 

_1 "d dj¡l050 CMCJcia de ghccroqwnasa y por umto, 
derando que e, te11 o a . _1;,_,,,,1 Sin. cmh@w, mediante 

idad pm:a fmfmilar mrcaarocotc el ~w. • • • 

.apaccu~-., . . • - (con Tatas h""'atectomJ.Zadas e mtactas ), 
i:mentos «m 'VrtrO», e «m vffO• -r . l 

expcr hemos demostrado en numerosas situaciones experimenta es, que 
nosotros 

'· 
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d tejido adiposo mctaboliza el glicerol directamente a C02, glicerol de glicé
ndos, e incluso a ácidos grasos 8· 9, 15, 19 Para realizar estas transformaciones, 
d glicerol ha de fosforilarse por acción de la gliceroquinasa, por lo que se 
puede concluir que la actividad de la enzima, aunque baja, está presente en 
el tejido. 

LIPOLISIS. - Denominamos lipol\sis a la hidrólisis de triglicéridos en 
ácidos grasos libres y glicerol. Esta vía es enormemente activa en tejido 
11diposo, y se ha demostrado, mediante diferencias arterio-venosas, que este 
tejido es la principal fuente de ácidos grasos libres en la circulación. 

La lipolisis es activada con d ayuno y las denominadas «hormonas lipo
lhicau (tales como las catccolaminas, d ACTI-I y el glucagón). Tanto una 
como la m:r:a f""finm)ación se realiza P9f acción sobre la «lipasa sensible a 
1- hrmnonas•.Jll Esta enzima se ha demostrado, a su vez, estar constituida 
por tn:s: 21 la lipasa de tt~ la de diglimirlos y la de mcmoglicmcb, 
De ellas, la primera es la limitante del proceso, por tener la V max más baja y 
por tener una constante de equilibrio totalmente desplazada a la derecha. 
El mecanismo por el que las hormonas activan a esta lipasa está mediado 
por el sistema adenilciclasa-proteinaquinasa, que a su vez catalíza la fosfori
laoón de la enzima, pasando a su forma activa. 

La insulina inhibe la lipolisis, pero especialmente inhibe la lipolisis 
Activada por las hormonas lipolíticas (sobre todo, por la epinefrinal.8• 9 Aun
<¡ue el mecanismf" por el que se ha propuesto este efecto es por descenso 
"íl los niveles de AMPc, hay datos contradictorios en la bibliografía, y no 
.. ,tá bien establecido. Puesto que la lipolisis se determina en función de la 
¡,rnducción uin virro» de FFA y/o glicerol, podría ser que, al menos en 
¡,3rtc, la insulina no actuara inhibiendo la lipolisis, sino evitando la libera
, ,r',n de FFA y/o glicerol del adiposito por un aumento de la actividad de 
~ r,:,ciclaje• ( reesierificación) de estos compuestos dentro de la célula. 

CAPTACIÓN 01 GRASAS EN TEJIDO ADIPOSO. - Además de la síntesis en
,11.gena, la otra fuente de las grasas acumuladas en tejido adiposo son los 
'r:glicéridos de la 5angre. La captación es específica para los triglicéridos que 
.,. llegan al tejido adiposo en forma de lipoproteínas, ya que cuando se incu
•,-:in preparaciones de tejido adiposo «in vitro» en pre5encia de emuh,íones 
.c·1ficiales de tnglicéridos, no se captan, a diferencia de lo que ocurre cuando 
._¡, mcubacmne~ se realizan con triglicéridos incorporados a lipoproteína,.21 

La enzima gue cataliza la hidrólisis de esos tri_glicéridos para ser captados 
~ el adipocito -es 1a lipoprotfflla-l,jpasa.23, 1' La actividad de ftt2 enzima 
-qrfa en los tejidos en función de su capacidad para captar los ttiglicéridos 
qrcu.lantei.. Así, por ejemplo, disminuye progresivamente en tejido adiposo 
durmite la pt.ación,15, J6 lo cual roincidc am la disminuida utilización « 
·.-,érictos par .d 1Eja> Jldipmo « la m8'h; I1 sin embargo, aumenta 

:r.rensamcntc en la glándula mamaria al final de la preñez,28 cuando dicha 

E. HERRERA. REGl'LACIÓN DEL METABOLISMO 425 

glándula está captando los triglicéridos circulantes para la fabricación de 
leche. 

Esta enzima es de síntesis intracelular pero, en tejido adiposo, es trans
ferida a la luz del endotelio de los capilares. donde se sitúa para realizar su 
acción. En el proceso de transferencia el enzima pasa a una forma «funcio
nal» o activa.29 Se han propuesto posibles interconversiones de la enzima,29 de 
manera que la forma a sería un polímero activo de la forma h. la cual se 
intercambia. a su vez, con la forma b', que es fosforilada. Estas interconver
siones parecen estar moduladas por hormonas, de manera que la insulina 
facilita la formación de la forma b, mientras que la epinefrína permite su 
fosforilación (dependiente de AMPc), pasando .a b'. 

Una vez la enzima llega a la membrJllla de la célula endotelial, queda 
enclavada en ella. unida a la misma por una gfu:oproteína del tipo del 
heparm-sulf.ato, o la propúi bepmm De au forma., d 5UStl'ilO l1r.ga a ser 
«secuestrado» por la enzima, que Tealiza así su función catalítica.JO 

Como hemos indicado, la acción de la enzima se realiza sobre los triglicé
ridos de las lípoproteínas. Estos triglicéridos no están en la parte exterior 
de la partícula, sino en su parte central. Mediante experimentos «in vitro» 
nosotros hemos observado que cuando las lipoproteínas de muy baja densi
cad (VLDL) se incuban en presencia de trozos de tejido adiposo y heparina 
( situación en que la actividad de la enzima es máxima), dichas VLDL aparecen 
al microscopio electrónico con «agujeros».31 Realmente presentan nna forma 
aplanada v membranosa. que podría deberse al desplazamiento y ordenación 
de los FFA liberados, hacia la superficie. 

Como resultado de la acción de esta enzima, los productos de la reacción 
( ácidos grasos libres y glicerol), son captados v metabolizados por la célula 
adiposa. realizá!\dose de esta forma el depósito de grasas.22 

Las propiedades de la lipoproteína lipasa son distintas a las de la lipasa 
1 fi . l' · b 21 dependiente de hormonas, y su contro s10 og1co es opuesto entre am as. 

Así, mientras que la actividad de la lipoproteína lípasa es alta cuando el 
individuo está alimentado v con el tratamiento con insulina, la lipasa depen
diente de hormonas aume~ta en ayunas y con las hormonas lipolíticas. Por 
tanto. mientras que la primera (LPL) es anabólica, la segunda es netamente 
catabólica. Lógicamente, el balance entre ambas va a determinar el que se 
acumulen las grasas circulantes en el tejido adiposo. o el que se movilicen. 

CoNSIDERACIONES FINALES. - Una vez revisado el control de las princi 
palo; viti melahólioH; dd tejido adiposo. convi= terminar dedicando 
brevemente atención a un aspecto fundamC11tal en la acnvidad metabólica 
~obal del tejido. como es su compllTlimentllCión. A pesar de la simple estruc
tma del adipocito, 11e ha demostrado que loi ácidos p-asos captados del 
exterior san csta:ifx:alos sin mez.cLmc am el «pOOl• inttadular .de á:idos 
grasos.32 Los glicéridos umbién están en, al menos, dos «pools» distintos: 
uno, pequeño y reactivo, que se equilibra rápidamente con los lípidos del 
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plasma, y otro mayor, que cambia muy lentamente con variaciones en la 
composición de los lipiüos circulantes. Los lípidos recién sintetizados, se 
incorporan rápidamente al primer «pool», y después son transferidos lenta
mente al sgeundo. A su vez, los lípidos de este primer «pool» son liberados 
preferentemente y así los triglicéridos recién sintetizados son los que más 
fácilmente se movilizan.33 De todas formas, la localización intracelular de 
estos «pools» no está aún establecida. 

Los aspectos que hemos discutido aquí constituyen solamente una parte 
del conocimiento sobre la regulación del metabolismo del tejido adiposo. 
Quedan sin tocar temas como: a) Diferencias de actividad metabólica en los 
tejidos adiposo de distintas procedencias, dentro del mismo individuo; 
b) Cambios metabólicos en el tejido adiposo en situaciones patológicas ( obe
su:Jad, hipc-lipoproteíncmias, diabetes, etc.); e) Relaciones del metabolismo 
del tejido adiposo con d dt OU05 tejidos•; d) Variaciones de sensibilidad del 
metabolismo deJ adipocito Q1ll el tamaño celular y la t.dad; et Mrtaboli5tn0 
del ttjido aruposo marrón y su regu1ación. 

Cada uno de estos temas consriruye un nuevo capítulo en el conocimien
to del metabolismo del tejido adiposo. y su desarrollo se sale del propósito 
del presente trabajo. De rodas las maneras, queda patente el que. a pesar de 
que la célula adiposa es casi una gota de grasa, posee una rica gama de vías 
metabólica,s cuya regulación es considerablemente compleja y requiere un 
mayor estudio y aporte experimental para su completo conocimiento. 
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