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INTRODUCCIÓN 

Las grasas, y en particular los triglicéridos, 
constituyen la forma más eficaz de acumular 
energía para nuestro organismo. A diferencia 
de carbohidratos y proteínas, los átomos de 
carbono de los ácidos grasos que esterifican al 
glicerol en la molécula de los triglicéridos están 
saturados únicamente por átomos de hidróge­
no, mientras que los carbohidratos, y en me­
nor medida los aminoácidos de las proteínas, 
lo están con grupos hidroxilos además de hi­
drógenos. 

Esta diferencia estructural justifica el que, ex­
presados por átomo de carbono, los triglicéridos 
sean más oxidables que carbohidratos y proteí­
nas. Ello supone que mientras los triglicéridos 
pueden aportar en su oxidación del orden de 
9,4 Kcal/g, los carbohidratos solamente 4, y 
algo más las proteínas. A esto se une el que los 
tejidos especializados en el acúmulo de carbo­
hidratos de reserva (glucógeno), como es el caso 
del hígado, necesitan de una alta proporción de 
líquido intracelular (por cada gramo de glucó­
geno que se acumula, son necesarios alrededor 
de 1,5-2 g de agua), lo cual no ocurre cuando se 
trata de un tejido especializado en el acúmulo 
de lípidos, como es el caso del tejido adiposo. 
La suma de estos dos factores, el mayor poder 
calorífico de los triglicéridos y su menor pro­
porción de líquido intracelular, hacen que la 

cantidad de energía capaz de ser acumulada en 
tejido adiposo llegue a ser hasta 8 veces superior 
a la que se acumula en un tejido con altas reser­
vas de glucógeno, como el hígado ( 1.11. 

La masa de tejido adiposo de un hombre 
adulto sano oscila entre un 13 y un 19 por 100 
de su peso corporal, y un 80 por 100 de dicho 
tejido está formado por triglicéridos. Esto su­
pone que un hombre de 70 kg de peso posee 
una reserva ch triglicéridos de unos 10 kg, que 
son equivalentes a unas 93.000 Kcal, lo que 
implica que si le consideramos un gasto ener­
gético de 2.500 Kcal por día, dispone de reser­
vas grasas para 37 días. Esto contrasta con el 
total de reservas hidrocarbonadas, que alcan­
zan solamente unos 190 g de glucógeno, equi­
valentes a 513 Kcal, que supone una reserva 
energética para unas 5 horas solamente. Un 
sujeto obeso de unos 140 kg puede tener de 60 
a 70 kg de triglicéridos acumulados en su teji­
do adiposo y un gasto energético diario de 
unas 2.000 Kcal; es decir, dispone de los de­
pósitos grasos suficientes para satisfacer sus re­
querimientos energéticos durante unos 11 me­
ses <3i_ Así pues, resulta evidente que el tejido 
adiposo es la forma más eficaz de que dispo­
nemos para acumular reservas energéticas, lo 
cual se lleva a cabo en forma de triglicéridos. 

El tejido adiposo se localiza en la cavidad 
abdominal alrededor de los riñones y del me­
senterio, bajo la piel y entre las fibras muscu­
lares esqueléticas. Además de su función como 
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Sustratos 

Glicerol-3-fosfato 

Esterificación 
~ 

reserva energética, aporta aislamien_to térmico 
y una importante protección mecánica. ~ c~­
lulas del tejido adiposo blanco están constitui­
das por una gran gota de gr~ rodeada p~r un 
escaso citoplasma, que contiene proporc1?nal­
mente numerosas mitocondrias Y un nucleo 
ubicado periféricamente. . . 

A pesar de esta estructura Y de su pnnc1pal 
papel funcional como tejido de depósito de las 
reservas energéticas, que haría pe?sar en ~na 
actividad relativamente lenta o pasiva, el teJ1do 
adiposo se encuentra co_ntinuamente ~n un es­
tado de activo metabolismo. En la F1g_ura 7. l 
se resumen las principales vías _m~~h?hcas del 
tejido adiposo blanco. Los tnghcendos acu­
mulados se sintetizan a expensas de sustratos 
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Figura 7 .1. Esquema de las 
principales vías metabólicas 
del tejido adiposo blanco. FFA 
~ ÁcidOS grasos libres. 

que capta el tejido de la circulación o proceden 
de los triglicéridos que circulan en sangre as': 
ciados a las lipoproteínas ricas en ellos, los qu_1-
lomicrones Y las lipoproteínas de _m~y ?ªJª 
densidad (VLDL). A su vez, los tnghcéi:idos 
del tejido adiposo se encuentran en con~muo 
proceso de lipólisis (hidrólisis) y reestenfica­
ción, y la respectiva actividad de e~tos pr~sos 
determina la liberación neta a la c1rcu~ac1ón de 
los ácidos grasos libres (FFA) Y el glicerol, lo 
cual es controlado por factores hormonales, 

l
. (34) 

nutricionales Y metabó icos · 
Comentando datos obtenidos por _n~estro 

-0 grupo y otros derivados de la b1bhogra-
prop1 • 1 aspec-
fia en el presente capitulo se reV1san os 
to~ más sobresalientes de estos procesos. 
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SÍNTESIS DE TRIGLICÉRIDOS 

Una forma de estimar la capacidad de sín­
tesis de triglicéridos del tejido adiposo en rela­
ción con la de otro tejido, el hígado, donde se 
conoce que es muy activa '28·2º·43 .4~- 74 ·79!, es de­
terminar la incorporación a ellos de sustratos 
radioactivos. Como se observa en la Figu­
ra 7.2, tras la administración intravenosa de 
piruvato, glicerol o glucosa marcados con c 1• 

a ratas alimentadas, la proporción de radiacti­
vidad presente en los componentes de los gli­
céridos de hígado y tejido adiposo es sustan­
cialmente distinta entre ambos tejidos. La can­
tidad de ácidos grasos-C 14 formados a partir de 
piruvato es muy superior en tejido adiposo que 
en hígado: la cantidad de ácidos grasos y glice­
rol de glicéridos formada a partir de glicerol es 
considerablemente inferior en tejido adiposo 
que en hígado; y la cantidad de glicerol de gli­
céridos formada a partir de la glucosa es muy 
similar para ambos tejidos, mientras que muy 
pequeña proporción de la radiactividad a par­
tir de glucosa se presenta en forma de ácidos 
grasos. 

Un análisis detallado de estos resultados 
obligaría a tener en cuenta los cambios en ac­
tividad especifica de cada uno de los trazado­
res administrados a los animales, lo cual se es­
capa de la finalidad de este capítulo. Sin em­
bargo, a simple vista ponen de manifiesto 
algunos aspectos que merece destacar, y que 
comentaremos con mayor detalle: 1) La lipo­
génesis (síntesis de ácidos grasos) es más activa 
en tejido adiposo que en hígado; 2) el glicerol 
administrado in vivo se utiliza en pequeña pro­
porción por el tejido adiposo como sustrato 
para la síntesis de glicéridos, incluyendo la 
fracción de los ácidos grasos esterificados (li­
pogénesis), y 3) la glucosa es un mejor sustrato 
g/icerolgenético que !ipogénico, tanto en híga­
do como en tejido adiposo. 

Evidentemente, la activa lipogénesis en teji­
do adiposo debe ser el resultado de una mayor 
actividad de las enzimas que controlan la vía. 
En la Figura 7 .3 se presentan esquemática­
mente las vías preferentes de salida del acetil­
CoA derivado del piruvato fuera de la mito­
condria para su utilización como sustrato li­
Pogénico y las principales fuentes del NADPH 

necesario para esta vía. Nosotros hemos deter­
minado en diversos tejidos de la rata algunas 
de las enzimas que participan en estas interac­
ciones metabólicas: 6-fosfogluconato deshidro­
genasa y la glucosa-6-fosfato deshidrof?enasa, 
como representantes de la vía de las pentosas 
(2, en la Figura 7.3) y la enzima málica (3, en 
la misma Figura 7.3). Como se muestra en la 
Figura 7.4, la actividad de estas enzimas es 
mucho más alta en hígado y tejido adiposo 
blanco que en corazón y músculo esquelético. 
A su vez, con excepción de la 6-fosfo-gluconato 
deshidrogenasa, las actividades de las otras dos 
enzimas estudiadas son mucho más altas en te­
jido adiposo blanco que en hígado. Estos datos 
concuerdan con la mayor efectividad lipogéni­
ca del hígado y tejido adiposo con relación a 
otros tejidos, descrita por otros autores '23

•
43

> y 
con la más efectiva incorporación de piruvato 
a ácidos grasos esterificados en tejido adipaso 
que en hígado, encontrada por nosotros 
(Fig. 7.2). 

En relación con la escasa incorporación de 
glicerol a los lípidos del tejido adiposo obser­
vada in vivo, cabe recordar que mediante in­
cubaciones in vitro de tejido adiposo, nosotros 
habíamos afirmado anteriormente que este te­
jido estaba capacitado para metabolizar el 
glicerol <20

·
25

•
36.4°>. Más recientemente, utilizan­

do un diseño experimental de perfusión del te­
jido adiposo de rata in situ, hemos podido ra­
tificar que, aunque el tejido está capacitado 
para metabolizar el glicerol, en condiciones 
normales lo hace en muy escasa propor­
ción <64

·
65 >. Cabe destacar, sin embargo, que 

esta capacidad de metabolizar glicerol por el 
tejido adiposo aumenta en situaciones de 
obesidad <19

-
45

> o de hipotiroidismo <73>, donde 
también hay una tendencia al acúmulo de gra­
sas en proporción al peso corporal <61 ·7º>. La 
aumentada utilización de glicerol en tejido adi­
poso del obeso permite que disminuya la rela­
ción entre hidrólisis y síntesis de triglicéridos, 
ya que un aumento en la capacidad del tejido 
para reutilizar el glicerol favorece la reesterifi­
cación de los ácidos grasos que, de otra forma, 
se irían liberando a la circulación, dando lugar 
a un acúmulo neto de triglicéridos. Esta argu­
mentación concuerda con la disminuida libe­
ración de glicerol al medio, que se observa 
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Figura 7 .2. Incorporación en los Kpidos del hígado y tejido adiposo blanco (epidldimo graso) en la rata alimentada, a los 
30 minutos de la administración intravenosa de distintos sustratos marcados unifonnemente con C". La metodología 
utilizada para la extracción, puriflCBClón y fraccionamiento de lipfdos fue similar a las descritas previamente 1131• Los datos 
se expresan en porcentaje de la radioactividad administrada por g de peso fresco del respectivo tejido. FA: Ácidos gra­
sos esterificados; GG: Glicerol de glicéridos; PIR: piruvato; GLI: glicerol; GLU: glucosa. 

cuando se incuba in vitro tejido adiposo pro­
cedente de ratas obesas <41 >. 

Otro aspecto de interés que se deriva de los 
resultados arriba comentados (Fig. 7.4) es la 
escasa utilización de la glucosa como sustrato 
lipogenético en tejido adiposo. Aunque esto re­
sulta aparentemente contradictorio, por estar 
generalmente aceptado que la glucosa es un 
sustrato preferente para la síntesis de lípidos, 
nosotros hemos podido comprobar reciente­
mente en tejido adiposo de rata estudiado in 
situ, que la glucosa es peor sustrato lipogénico 
que el lactato (64

•
65 >. Sin embargo, como se 

muestra en la Figura 7.5, la presencia de glu­
cosa en el medio de incubación estimula la ac­
tividad lipogénica del tejido adiposo incubado 
in vitro a partir de sustratos tan distintos como 
piruvato, alanina, glutamato o glicerol 19•

10>. 
Así pues, aunque la glucosa no es el mejor sus­
trato lipogenético del tejido adiposo, es un efi­
caz activador de esta vfa, si no el mejor. De he­
cho, en gran medida, el bien conocido efecto 
de la insulina estimulando la lipogénesis del te­
jido adiposo 123

•
44

•
67

•
751 es secundario al efecto 

de la hormona estimulando la captación y me­
tabolización de la glucosa. Hace ya unos años, 
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no~otros demostramos que la presencia de in­
suhna en el medio de incubación no tiene efec­
to_ sobre la síntesis de ácidos grasos a partir de 
glicerol, a no ser que dicho medio sea suple­
men~do c~n glucosa 126

·
27>, y esta interacción 

~ntre _m_suhna y glucosa en cuanto a su efecto 
hpogen~co ha sido ampliamente involucrada 
en la fistopatología de la obesidad (4.1s.22.23J 

El mecanismo por el cual la glucosa esti~u­
la la síntesis de ácidos grasos en tejido adiposo 
se resume en la Figura 7.6. La glucosa, en su 

MITOCONDRIA 

© © 

Figura 7 .3. Participación del 
~etabolismo de la glucosa en la 
s1ntes1s ~e los ácidos grasos (li­
pogenes,s): Fuente de sustratos 
Y salida del acetil-CoA del lnte­
nor de las mitocondrias en forma 
de citrato; y fuente principal di­
recta e indirecta, del NADPH' ne­
cesario para la vía. 1 = Glucóli­
sis; 2 = Vía de las pentosa-fos­
fato, 3 • Enzima mélica; 4 • 
Málico deshidrogenasa; 5 = Piri­
va to deshidrogenasa; 6. Piru­
vato carboxilasa; 7 = Citrato sin­
tasa; 8 = Citrato liase; g = Sín-
tesis de ácidos grasos 
(tipogénesis). 

meta~lismo, apo~ los principales sustratos y 
coenztm~s necesanos para la lipogénesis: pro­
duce el p1ruvato de~vado de la glucólisis, que 
es un sus~i:ato esencial para la síntesis de acetil­
CoA_; fac1hta el aporte de citrato para sacar 1 
acettl-~oA del int~rior de la mitocondria: 
para estt?Jular la pnmera enzima clave de la li­
pogénes!s, la acetil-CoA carboxilasa; de una 
forma directa (por su utilización por la via de 
las pentosas) Y de una forma indirecta (facili­
tando la transferencia del potencial reductor 

pkatales/mg proteína 

Figura 7 .4. Actividad es­
pecifica de enzimas que 
participan en la síntesis del 
NADPH, necesaria para la 
lipogénesis en hígado 
(HIG), corazón (COR). mús­
cu_l_oesquelético (M. E.) y 
te¡1do adiposo blanco 
(TAB), en ratas en estado 
postabsortivo. Los méto­
dos utilizados fueron como 
se describió anteriormen­
te""· 
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. . bación sobre la ¡ncorporación de piruvato, 
Fi ura 7.5. Efecto de la presencia de glucosa (5 mM) en el ~10 ~~nc~tes del epidídimo graso de rata. _ais­
al:nina. glutamato y glicerol radiactivos en ácidos gr:si~~ri d=e 1io min. Los respectivos sustratos radiactivo~ 
lados mediante tratamiento con colagenasa e ,ncubolbta fno' para lograr una concentración de 1 mM en el medio de ,ncu 

1 espondIente meta , o . t "·'°' 
se suplementaron con e corr lif s fueron iguales que los descritos prev1amen e · 
bación. Los detalles expenmentales y ana ,co 

de la glucólisis, el NADH en _NADPH), la glu­
cosa constituye la princ1p~l fuente, ~el 
NADPH necesario para la acc_1ón ?e la aczdo 
graso sintasa, el complejo enzimático que ca­
taliza la mayor parte de la vía. A su vez, puesto 
que la actividad de la acetil-CoA carb~xzlasa es 
'nhibida por el producto final de la v1a, el pal­
:nitil-CoA, la glucosa disminuye este efect~ 
mediante el aporte de glicer~l-~-fos~ato den­
vado de la reducción de la d1h!~rox1acetona­
fosfato <33>. Puesto que, en cond1cu:~nes norma­
les ésta es la principal fuente de gl1cerol-3~fos­
íat'o con que cuenta el tejido adi~oso,. dicho 
efecto de la glucosa facilita la estei:1fi~c1ón del 
palmitil-CoA, y de esta forro~ disminuye su 
concentración intracelular, ev1ta~do el efecto 
inhibidor que tiene sobre la acetzl-CoA carbo-
xilasa. 

CAPTACIÓN DE TRIGLICÉRIDOS 
CIRCULANTES. PAPEL DE LA LPL 

Aunque hace unos años se pen~ba que los 
ácidos grasos libres circulantes podian ser cap-

tados directamente por el tejido adiposo ?ªra 
ser esterificados Y transformarse as1 en 

• 1- é ·dosos.42. 7íl ahora sabemos que la tng 1c n , . . . 
principal fuente exógena de tn~1céndos del te-
jido adiposo son aquéllos que circ_ulan en san­
gre asociados a las lipoproteínas neas en ello_s, 
quilomicrones y lipoproteínas de muy_ baJa 
densidad (VLDL). L~ lip~pro~eína hp_as~ 
(LPL) presente en el teJ1do h1d~ohza los tngh­
céridos de esas lipoproteín~. circulantes ~ fa­
cilita la captación por el teJtdo _de los á~1dos 
grasos liberados, para su posterior estenfica-

'ó -m lo (2,48-49,60> Nosotros hemos de-c1 n y acu u · . 
mostrado que, aunque en ~enor J?roporc!ón 
que los ácidos grasos, tamb1é~ e) gl1~erol, libe­
rado en la hidrólisis de los tngl1céndos de .. las 
lipoproteínas circulantes por la LPL del teJ1do 
adiposo, es captado por el teJid~ para su ~o~­
terior reesterificación en la síntesis de los tngl1-

d (48,49,51) 
céridos ahí acumula os . : . 

Este proceso puede adqumr especial rele-
vancia en condiciones en las que, como co­
mentamos antes, puede presentarSe un a~men­
to en la actividad glicerolquinasa del teJ1do, y 
con ello, contribuir activamente al mayor de-
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Figura 7.6. Esquema de la 
participación del metabolis­
mo de la glucosa en el con­
trol de la síntesis de ácidos 
grasos. a-glicerol-P = glice­
rol-3-fosfato; G-6-P= gluco­
sa 6-fosfato: F1 ,6 d-P = fruc­
tosa 1,6-di(o bis)fosfato; 
PEP = fosfoenol-piruvato; 
PIR = piruvato; OAA = oxa­
loacetato; Ac-CoA = acetil­
CoA. Ver texto para comen­
tarios. 

OAA Clclo Kreba 

pósito de lípidos, como es el caso en la obesi­
dad. 

La LPL se encuentra prácticamente en todos 
los tejidos extrahepáticos, pero es más activa 
en tejido adiposo que en ningún otro< 12·

76 >. Es 
una acilglicerol éster hidrolasa que se localiza 
en el endotelio vascular, donde se ancla por in­
teracciones electrostáticas con moléculas de 
heparán sulfato (2)_ De esta forma, la LPL ejerce 
su acción hidrolítica sobre grandes partículas li­
poproteicas del plasma, que por su tamaño no 
pueden atravesar las paredes endoteliales. La 
LPL se sintetiza en las células parenquimatosas 
del tejido en forma de proenzima inactiva, y se 
transporta al endotelio vascular de los capilares 
que irrigan el tejido, por un mecanismo com­
plejo que implica su glicosilación y canalización 
a través de diversos compartimientos intracelu-

lares, e incluso su parcial degradación <12•16>. En 
este transporte la enzima va madurando y ma­
nifiesta su plena actividad cuando queda an­
clada en dicho endotelio vascular, donde faci­
lita la transformación de los quilomicrones o 
VLDL en lipoproteínas de menor contenido 
en triglicéridos y mayor densidad, los denomi­
nados remanentes de quilomicrones y las lipo­
proteínas de densidad intermedia (IDL), res­
pectivamente (Fig. 7. 7). La actividad de la 
LPL del tejido adiposo disminuye con el ayu~ 
no <49>, mientras que aumenta con la sobreali­
mentación y muy especialmente con la insuli­
naº '·41

•
76>, a través de un mecanismo que aún 

no está esclarecido totalmente, pero que pare­
ce llevarse a cabo a nivel postranscripcional y 
postranslacional <12

·
60>. 

La LPL es una glicoproteína con un peso 
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IDL ~ o ------ 0~ .._.. '-. Figura 7.7. Esquema del pa­

pel funcional de la lipoproteina 
lipasa (LPL) anclada en el en­
dotelio capilar, que modula el 
metabolismo de las lipoproteí­
nas circulantes ricas en trigli­
céridos (VLDL, de origen he­
pático, y quilomicrones, de ori­
gen intestinal), y que facilita la 
hidrólisis de los triglicéridos 
(tg) que transportan y la cap­
tación tisular de sus produc­
tos, ácidos grasos libres (FFA) 
y glicerol. B-100 ó -48 = apo­
proteina B-100 ó B-48; CII = 
apoproteina CII. 

CII 

INTESTINO 

molecular de unos 58.000 daltons, cuya forma 
activa es un homodímero que está en equili­
brio reversible con la forma monomérica, la 
cual es fácilmente inactivable <521_ Varios dí­
meros de LPL actúan simultáneamente sobre 
cada VLDL o quilomicrón, hidrolizando pre­
ferentemente los enlaces sn-1 de los acilglicero­
les <381• En condiciones fisiológicas, la elimina­
ción (o catabolismo) de la enzima tiene Jugar 
mediante su asociación con las lipoproteínas 
sobre las que ha realizado su acción catalítica, 
que la transportan hasta el hígado, donde es 
degradada. 

La molécula de LPL tiene cinco sitios 
funcionales l 55>: 1) Sitio de unión al heparán 
sulfato (glicosaminoglicano), para su anclaje al 
endotelio vascular; 2) sitio de unión a la inter­
fase lípido-agua, que permite su unión a la par­
tícula lipoproteica; 3) sitio de unión a la apo­
proteína C-II (apo CII); 4) sitio de unión a áci­
dos grasos, que facilita el reconocimiento del 
sustrato, y 5) sitio catalítico, que presenta al­
gún aminoácido serina reactivo, ya que la en­
zima es una serina hidrolasa. 

La LPL requiere para su actividad la presen­
cia de apo CII, que se encuentra en sus sustra­
tos, VLDL y quilomicrones< 11 >. No se conoce 
con precisión la forma en que se realiza esta 
interacción, pero pacientes que carecen gené-

--.FFA 

ticamente de dicha apoproteína no manifies­
tan actividad LPL y desarrollan una intensa 
hipertrigliceridemia, similar a la presente en 
sujetos con deficiencia de LPL<50

·
69

·
71 >. Hay 

otras apoproteínas que modifican la efectivi­
dad de la activación apo CII sobre la LPL, y en 
particular éste es el caso de la apo CIII, que 
disminuye dicha activación, probablemente 
por desplazamiento de la apo CII de su sitio de 
unión a la enzima <501• 

La LPL está sometida a un rápido proceso 
de síntesis y degradación, que permite ajustar 
su actividad a las necesidades energéticas o de 
acúmulo tisular de ácidos grasos. La actividad 
LPL de los distintos tejidos determina la ca­
nalización de los triglicéridos circulantes hacia 
unos o hacia otros, y ello justifica el que esté 
sujeta a un control en función del estado nu­
tricional o endocrino del individuo. Así, la ac­
tividad LPL del tejido adiposo es alta durante 
el estado absortivo, lo que facilita el que los tri­
glicéridos de quilomicrones y VLDL sean hi­
drolizados en las inmediaciones del tejido para 
la captación subsiguiente por los adipocitos de 
los ácidos grasos, y en menor medida del gli­
cerol, para su reesterificación y acúmulo <11

). 

Durante el ayuno, por el contrario, la activi­
dad LPL de este tejido disminuye <49 >, de ma­
nera que los triglicéridos de las lipoproteínas 

FISIOPATOLOGÍA DEL TEJIDO ADIPOSO BLANCO 
105 

circulantes son canalizados hacia otros tejidos 
que, ~orno el ?JUsculo esquelético Y el corazón Xt~~t~Jó~ o mcl~so in~rementan su actividad 

lar de los triglicéridos de quilom. 
VLDL . 1crones y 

' Y en el propio metabolismo de I r 
. Otra sttuac10n fisiológica en la Que 

~- P_r~duce ~na clara direccionalidad ,de los tri-1 ice~dos ctrculantes a determinado tejido en 
unc10n de los cambios de actividad de la LPL 

poprot~ínas._ En e_l caso de sus repercusion:: e~ 
la func10nahdad mtrínseca del te•i1"do d" los b" • . , a 1poso 

cam 10s de act1v1dad de la LPL L' s • que se ou-
der~an en_ diversas circunstancias coadyuvan 

es dura_nte la última fase de la gestación 1~ 
lactancia. En esta situación d" . . Y 

d~ orm~ tm~o:13~te con los de la síntesis en-
gena e tngltcéndos, contribuyendo activa­

mente al .?1ayor o menor acúmulo de lípidos 
en este teJtdo. 

. . 1smmuye inten-
samente la actividad LPL del teiido d" 
mientras · , a 1poso 

. <~ie se mc:ementa la de la glándul~ 
mama:1~ ' asegurandose así el abastecimien­
to de_ ac1dos grasos derivados de los triglicéri­
dos circulantes para la formación d l h 
de . d l fl . e ec e, Y el 

-~vio ~ UJO de triglicéridos circulantes del 
te11do adiposo a dicha glándula<'> 

00 

(pk/mg proteína) 

TEJIDO MEDIO 

~ ) 
' ' * / 

Los cambios de actividad de 1~ enzima son 
el resultado de efectos hormonales que act - . 
de fo~ma espec~fica para cada tipo celular.1:~ 
P_Or eJ_emplo, mientras que la insulina activa Ja 
s1fintes1s de mRNA de LPL en adipocitos no la 
a ecta en múscu1or12¡_ A su vez el AM,P . 
h.b · , e m-

1 e mtensamente la LPL de tejido adiposo, w 50" ) / *** 
pero la aumenta en corazón, habiéndose pro- 2 
puesto que en el adipocito, el AMPc activa I á? 
tasa de degradación de la enzima 112¡ Ot ª ,_ 
punto de regulación de _Ja actividad LPL es ;~ 
su ~roces?_ de maduración por glicosilación 

o . 
/ 

,¿ --, 

10 o s~ hb~rac,on al espacio extracelular. El adipo: 
cito dispone de una importante reserva intra­
celular de L~L, que no es detectable con los w 
métodos hab1!uales de extracción Y que se li- g 
~iJ:;;~ la esttmulación con heparina o insuli- ~ 50 

l 
/ 

* 
. . De hecho, como se muestra en la -

Figura 7.8, la actividad LPL que se detect ~ 

/ 

I= ~ ~ t:ozos de tejido adiposo de rata es muy s~p:~ 
~-or que la pr~sente en adipocitos aislados me-

1~nte tratamiento con colagenasa, la cual eli­
mina la LPL localizada extracelularmente s· 
embargo en · d · m . , presencia e heparina en el m d" 
te mc!-1ba~ión, tanto los trozos de tejido cin:~ 
os a~1poc1tos ~uestran un aumento de la li­

::e~a~10f al ~ed10 d~ una considerable activi­
.ª e a en~1ma (F1g. 7.8). Así pues, la he a­

~na logra estimular 1~ maduración Y secrec~n 
e parte de la LPL intracelular que · · · ¡ 

me t · , llllCia -
n e era mdetectable. 

de ~s lógi_c~ pensar que este elaborado control 
. a act1V1dad de la LPL sea el refleio d 
important ti . . , e su 

e unc1on en la direccionalidad tisu-

o . . 
o 30 o 30 

Minutos de Incubación 

- basal o- --<:J + heparina (2,4 U/mi) 

Figura 7 .8. ActiVidad ff . 
de tejido o adipocitos a~;~:: ':f."s~ (LPL) en trozos 
previo con COfagenasa e ian e el tratamiento 
de ratas incubados ' procedentes de epldídimo graso 

' en presencia o no de hepa recuadros de fa izquierda rtna. En los 
tividad enoonlrados en se ~esentan los Valores de ac­
das), y en los de la dere: :fidos (trozos o células aisla­
medios de incubación E presente en los respectivos 

. . . n lados los casos los vaJore de 
~~

1
~:a;;t:~:p:s:n en unidad~s (picok

0

atales, pk)spor 
detaffes metl\rlnl.<,,• correspondiente tejido. Para otros 

""""'l,IICOS ver ref. ,,.,_ 
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LIPÓLISIS 

La hidrólisis de triglicéridos intracelulares a 
ácidos grasos libres y glicerol (lipólisis) ocurre 
en todos los tejidos del organismo, aunque 
cuantitativamente alcanza su mayor eficacia 
en tejido adiposo. Aunque parte de esos pro­
ductos de la lipólisis pueden ser transformados 
en sus formas activas, acil-CoA y glicerol-3-
fosfato, respectivamente (Fig. 7.1), en suma­
yor parte son liberados a la circulación y, de 
hecho. el tejido adiposo constituye la principal 
fuente de estos metabolitos para el plasma <34

i_ 

La lipólisis del tejido adiposo se realiza en 
tres etapas, en las que se forman como produc­
tos intermedios los 1,2-diacilgliceroles y 2-mo­
noacilgliceroles, terminando con la formación 
de glicerol (Fig. 7.9). En cada una de estas eta­
pas se va liberando una molécula de ácido gra­
so libre (FFA), por lo que éstos y el glicerol son 
los productos finales del proceso. La lipólisis es 
catalizada por un sistema enzimático formado 
por una triacilglicérido lipasa, también deno­
minada lipasa sensible a las hormonas (LSH), 
que cataliza las dos primeras etapas de la reac­
ción, y la monoacilglicerol lipasa, que cataliza 
la última etapa del proceso (Fig. 7.9). La espe­
cificidad de la LSH no es muy alta, ya que hi­
droliza también los ésteres de colesterol, para 
dar lugar a ácido graso libre y colesterol <34

l_ 

De la actividad de la lipólisis del tejido adi­
poso depende nuestra capacidad de retener o 
movilizar las reservas grasas, por lo que en el 
proceso evolutivo hemos logrado un sistema 
enormemente preciso para controlarla, y ello 
se realiza a nivel de la LSH. Esta enzima es 
controlada por diversos factores, entre los que 
destacan las hormonas, por lo que se le dio el 
nombre de lipasa sensible a las hormonas 
(LSH). Tiene una estructura dimérica, y su ac­
tividad es controlada por un sistema de inter­
conversión por fosforilación, siendo inactiva 
en su forma menos fosforilada <5i_ Las hormo­
nas modulan su actividad por un sistema en 
cascada, dependiente de AMPc, y en el que, en 
última instancia, se modifica su grado de 
fosforilación <59

•
66

l_ Así, como se resume en la 
Figura 7. 10, el efecto de una hormona lipolíti­
ca (catecolaminas, glucagón, ACTH, etc.) se 
inicia uniéndose a su receptor, y ello da lugar a 

una activación de la enzima adenilato cic/asa, 
cuya acción catalítica consiste en sintetizar 
AMPc a partir de ATP. El AMPc, a su vez, ac­
tiva la denominada proteína quinasa depen­
dienie de AMPc o proteína quinasa-A, la cual 
cataliza la fosforilación de la HSL en hidroxi­
los de moléculas de serina, a expensas de la hi­
drólisis de A TP <6l. De esta forma más fosfori­
lada, la LSH se encuentra en su configuración 
activa, catalizando la hidrólisis de triglicéridos 
y ésteres de colesterol. Se ha propuesto tam­
bién que la LSH se fosforile por acción de una 
enzima distinta a la anterior (denominada pro­
teína quinasa activable por AMP o proteina 
quinasa-B), que es dependiente de AMP en vez 
de AMPc, en un resto de serina distinto del 
fosforilado por la proteina quinasa-A. Esto im­
pedirá la fosforilación de la LSH por la prote1: 
na qui nasa-A y, con ello, su activación <3oi_ Por 
otra parte, una proteína fosfatasa hidro liza los 
grupos fosfato que se habían incorporado a la 
LSH por acción de la proteína quinasa-A, dan­
do lugar a su forma menos activa. Las hormo­
nas y agentes antilipolíticos (insulina, prosta­
glandinas, FF A, ácido nicotínico) ejercen su 
acción desfosforilando parcialmente la en­
zima <7

-
3

'-
63l; eliminan los fosfatos incorpora­

dos en los sitios reguladores de la misma, con­
virtiéndola en su configuración inactiva 
(Fig. 7.10}. 

El proceso de la acción antilipolítica es com­
plejo y aún no se conoce en su totalidad, pu­
diendo diferir de unas hormonas o agentes a 
otros. El caso de la insulina se ha estudiado 
con especial atención, debido a sus implicacio­
nes fisiológicas y patológicas en el hombre <14

l_ 

Se ha propuesto que su acción antilipolítica se 
ejerce como se resume en la Figura 7.11. Al in­
hibir la actividad de la proteína qui nasa depen­
diente de AMPc, la insulina disminuye la ve­
locidad de fosforilación de la LSH. Este efecto 
es, a su vez, consecuencia de una disminución 
de los niveles intracelulares de AMPc, como 
resultado de la activación de lafosfodiesterasa, 
que cataliza la transformación de AMPc en 5'­
AMP, y de la inhibición de la adenilato cicla­
sa, que cataliza la síntesis de AMPc <7.si_ La in­
sulina ejerce también su acción antilipolítica 
activando la proteínafosfatasa, que cataliza la 
desfosforilación parcial de la LSH, lo cual se 
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Figura 7.9. Reacciones de la lipolisis. La lipasa sensible a las hormona 
vez_ que se lleva a cabo la reacción catalizada por ella el . s (LSH) es la limitante de la via, por lo que una 
Y glicerol. · proceso termma en la formación de ácidos grasos libres (FFA) 

la cascada de regulación lipolítica. En ella pue-
de observarse cómo · , mientras que hay hormo-
~as o ~gentes que ejercen su acción modula-

ora directamente {epinefrina Y norepinefrina, 
glu~gón, etc.), otras lo hacen indirectamente 
realizando una acción sinérgica pe . . , 
· h"bºd , rm1s1va 0 
~n 1 i ~ra _{hormonas tiroideas, bloqueantes 
.,-?drenerg1cos, etc.), según el caso sobre las 
pnmeras. • 

realiza por acción directa sobre esta enzima o 
c?~~ consecuencia indirecta de la disminu­
~10n _mt~acelular de AMPc y la consecuente 
mact1vac1ón de la proteína quinasa dependien­
t~ de AMPc. La reducida actividad de esta en­
zm_ia como consecuencia de la acción de la in­
suh~a, t?~bién impide que se fosforile un fac­
tor m~1b1do~ de la prote(na fosfatasa (el 
d~no_m1~ado m~ibidor-1). De esta forma al 
d1smmu1r la acción inhibidora de dicho fa~tor 
sobr~ ~a prote(nafos/atasa, ésta queda activada 
Y fac1ht? la desfosforilación (inactivación) de la 
LSH (Fig.7.11). 

Los áci~os ~s libres son productos fina­
les de la hpóhs1s, pero también la modulan 
A~nque ~l mecanismo no se conoce bien, s~ 
acumulo mtracelular produce una inhibº ºó 
de la aden_ilat? ~iclasa y de la I..SH, Y, po:~n~ 
t~, de la hpóhs1s. Independientemente de q 
eJer:z¡¡n una a~ión directa sobre las indica~ 
enzimas, los á~1do~ grasos libres son desacopla­
dor~s de !ª -~x1dac1ón fosforilativa, reduciendo 
la d1spo~1_bd1~ad de ATP y, consecuentemen­
te, s~ u~hzac1ón para la síntesis de AMPc lo 
que mh1be la cascada de la lipólisis. Estos efec-

_A pesar de la complejidad del proceso des­
~nto: ~ay que_!esaltar que la modulación de la 
~1póhs1s del teJ1do adiposo es aún más comple­
J?, ya que es el resultado de las acciones¡· 1._ 
ticas 1-1- 1. . 1po 1 

Y an I ipo 1t1cas de las distintas hormonas 
Y agentes, en func~ón de sus respectivos niveles 
en sangr~. E~ la Flgura 7 .12 se intenta dar una 
panorámica integradora del control global de 
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Hormona hpolittca 
(calecolamina,. ¡•cagón, ACTH) 

Receptor 

Adtnilalo tidosa 

AMPc 

Prot. K-AMPc 

ATP~ADP PB /~~E.· .. p Agentes . : : 

p'"~/ ··:. ~ 
LSH p~t / P P 

LSH-4!) 

Prot. foefala!;a 

tos justifican el que disminuya la efectividad 
de las hormonas lipolíticas y la propia lipólisis 
basal cuando se reduce la concentración cir­
culante (o en el medio de incubación, cuando 
se estudia in vitro) de albúmina (32>, ya que esta 
proteína es responsable del transporte de los 
ácidos grasos en sangre. 

Los ácidos grasos libres que se forman en el 
interior de la célula adiposa, bien procedentes 
de la lipólisis, bien de la síntesis endógena o de 
la hidrólisis y captación de los triglicéridos de 
las lipoproteínas circulantes, pueden ser rees­
terificados a triglicéridos, y de esta forma ser 
acumulados, o pueden ser liberados a la circu­
lación (Fig. 7. 1 ). En el equilibrio de estas dos 
posibilidades juega un papel importante la dis­
ponibilidad de glicerol-3-fosfato para su esteri­
ficación. Ello depende, a su vez, de la glucosa 
que llega a este tejido de la circulación, ya que 
el tejido adiposo no hace gluconeogénesis, por 

CE 
1 

Colesterol+ FFA 

TG 
1 

1,2-DG- + ffA 
1 

2-MG + FFA 

j 
k!onoa,:ilg/1árol 
ltpa.to 

Glicerol + FfA 

Figura 7.10. Control en 
cascada de la lipolisis a 
nivel de la lipasa sensible 
por hormonas (LSH), me­
diante su grado de fosfo­
rilación de una protefna 
quínasa dependiente de 
AMPc (Prot. K-AMPc, en 
la figura) y de una protef­
na fosfatasa. 

lo que depende de la glucosa que capta; de esta 
forma, la disminución de la glucemia, por 
ejemplo con el ayuno, reduce las posibilidades 
de formación de glicerol-3-fosfato y facilita la 
movilización neta de ácidos grasos, mientras 
que una dieta rica en carbohidratos la reduce, 
induciendo el acúmulo de grasas. Un reflejo de 
la efectividad de estas interacciones lo tenemos 
en el hecho descrito por nosotros hace ya va­
rios años de que, en trozos de tejido adiposo 
incubado in vitro, la acción antilipolítica de la 
insulina llega a revertirse en presencia de epi­
nefrina y glucosa <26·21J. En estas condiciones, 
la insulina facilita la utilización de la glucosa 
por la vía glucolítica, aportando glicerol-3-fos­
fato, y la epinefrina puede manifestar su má­
ximo efecto lipolítico, al no estar interceptada 
por el acúmulo intracelular de ácidos grasos li­
bres. 

La disponibilidad de glicerol-3-fosfato en te-
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Figura 7 .11. Mecanismo de la acción antilipolitica de la ;nsulin ed' · · · · 
tivación de su desfosforilación. ver explicación en el texto Prk ~~P •an~mhibiciónde la losforilación de la LSH yac­
Adenilato cíe/asa; PDE = Fosfodiesterasa; 1_1 = Factoi inhi~id ~ = oteina _qu,nasa dependiente de AMPc; AC = 
PrP = Proteína fosfatasa. or e la protema fosfatasa. denominado factor-1; 

jido adiposo es también dependiente de la ac­
tividad gficero{quinasa, que cataliza la fosfori­
la~_ión di'.ecta del glicerol. Esta capacidad del 
teJ1do adiposo ha sido muchas veces desesti­
mada, ya que el hígado dispone de una elevada 
actividad de g{icero/quinasa, y pocas posibili­
dades quedan para que algunas moléculas de 
gli<;erol circulante alcancen el tejido adipo-
so <- 1> La p . d .. 

DESTINO DE LOS PRODUCTOS DE 
LA LIPÓLISIS DEL TEJIDO ADIPOSO 

Mediante experimentos de hepatectomía en 
la rata y de trasplante hepático en el cerdo he­
mos podi~o-~omprobar que el hígado co~sti­
tuye el prmc1pal órgano receptor de los pro­
ductos de la lipólisis, el glicerol y los ácidos 
g'.asos libres (16,54-56)_ Como se resume en la 

. .. rese_nc1a e act1V1dad glicerolquina-
sa en teJ1?0 adiposo es, sin embargo, fisiológi­
camente importante, ya que permite la reutili­
~aci?~ de parte del glicerol derivado de la 
hpóhs1s en el propio tejido. 

En condiciones normales, este mecanismo 
parece cuantitativamente poco importante 
l?C'.º se sa~ que en condiciones de hiperinsu~ 
hmsmo se induce esta actividad de glicerolqui­
nasa _en _tejid? adiposo ( 19•45•55 >, y ello puede 
c_ontnbmr activamente al desarrollo de Ja obe­
s1~_ad. ~ mayor reutilización de glicerol por el 
teJ1do adiposo, que se produce cuando aumen­
ta la actividad de dicha enzima, hace que el ba­
lanc~ !1eto entre esterificación y lipólisis se de­
se~mhbre en favor de la primera, facilitándose 
as1 el mayor acúmulo de triglicéridos. 

Fi~ura 7.13, en el hígado, dichos productos se 
reunen con los_ procedentes de los triglicéridos 
que capta asociados a las lipoproteínas que los 
tra_nsp~rtan, en particular los remanentes de 
qml~m1crone~ Y de las lipoproteínas de densi­
dad intermedia (IDL). El glicerol es inmedia­
ta~ente tranformado en glicerol-3-fosfato por 
a~c1ón d~ !ª glicerolquinasa Y, tras su o¡ida­
c1ón a d1_h1dr?xiacetona fosfato, es utilizado 
para la smtes1s de glucosa, aunque también 
pu~de _ser transformado en acetil-CoA para su 
oxida_c!ón p0r el ciclo del ácido cítrico O para 
su utihzac1ón en la síntesis de ácidos grasos 
También el glicerol-3-fosfato puede ser esteri~ 
ficado en el hígado con los acil-CoA formados 
de los FFA que le llegan o que son sintetiza­
dos en el propio órgano. Como resultado de 
ello se forman trig]icéridos que, junto con los 
procedentes de la captación de las lipoproteí-

i 
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Figura 7.13. Esquema del principal destino metabólico de los productos de la lipólisis. ácidos grasos ~bres (FFA) y gli­
cerol, y su interacción con otras vías metabólicas en el hígado (síntesis de glucosa; JH)xidación de ácidos grasos y sín­
tesis de cuerpos cetónicos o cetonas; reesterificación y síntesis de VLOL). FL = fosfolípidos; TG = triglicéridos; OHACP 
= dihidroxiacetona-fosfato. 

nas circulantes, son utilizados en la síntesis de 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), 
que son segregadas a la circulación< 17

> o bien 
son hidrolizados por acción de las tracilglicé­
rido !ipasas hepáticas. De todas estas posibi­
lidades, la conversión del glicerol en glucosa 
parece ser la más importante cuantitativa­
mente, en particular en condiciones en que la 
gluconeogénesis está estimulada, las cuales 
coinciden, a su vez, con que la lipólisis del te­
jido adiposo también lo está, como es el caso 
del ayuno, la gestación o la diabetes <21 

•
39

•
77

•
78>. 

Estudios comparativos de la utilización de 
diversos sustratos en la gluconeogénesis, han 
llevado a la conclusión de que el glicerol es 
convertido en glucosa más eficazmente que 
otros sustratos clásicamente gluconeogénicos, 
como la alanina o el piruvato <77

-
78

>_ Aparte de 
la elevada actividad de glicerolquinasa en el hí­
gado, la razón de esta eficacia puede deberse a 
que, como se muestra en la Figura 7 .14, para 
llegar hasta glucosa, el metabolismo de alani­
na, piruvato, lactato, etc., tiene que discurrir 
por el interior de las mitocondrias, mientras 
que esto ocurre con el glicerol, que se incor-

pora a la gluconeogénesis en un nivel muy alto 
de la vía. 

Los ácidos grasos libres derivados de la li­
pólisis del tejido adiposo también llegan al hí­
gado, donde se unen con los de síntesis endó­
gena. Una vez que se han activado a acil-CoA, 
pueden ser reesterificados para la síntesis de 
acilglicéridos y su posterior liberación a la cir­
culación en forma de VLDL, o pueden ser 
transportados al interior de las mitocondrias, a 
través de un sistema dependiente de camitina, 
y ser oxidados hasta la formación de acetil­
CoA para su oxidación completa hasta CO2 

por el ciclo del ácido cítrico, para la síntesis de 
cuerpos cetónicos (cetonas: j3-hidroxibutirato y 
acetoacetato) (Fig. 7.14), o incluso para su uti­
lización como sustrato en otras vías metabóli­
cas (por ejemplo, la síntesis de colesterol) . 

La canalización comparativa de los produc­
tos de la lipólisis hacia las distintas vías meta­
bólicas indicadas depende de muchos factores, 
entre los que destacan la disponibilidad de sus­
tratos de otras procedencias (por ejemplo, la 
dieta o la síntesis endógena) y la situación en­
docrina del individuo. 
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Figura 7.14. Integración en el hígado de las v,as de gl de la lipólisís que le llegan cteriVados del tejido adiposo. glicerol 
glucosa a piruvato) con el metabolismo de los productos 
y ácidos grasos libres (FFA). Ver texto. 

PAPEL DEL TEJIDO Al?IPOSO EN 
EL CICLO GLUCOSA-ACIDOS 
GRASOS 

En condiciones de estrés hidrocarbo~ado, en 
que las reservas de glucógeno en_ e~ h1ga~o ~ 
encuentran deplecionadas, 1~ actividad hpo_h­
tíca del tejido adiposo se activa. Es_to perrmt: 

ue aumente el consumo de los ácido~ ~ 
~berados por el músculo, con la cons1gu1ente 
reducción del consumo de gluc~sa. Junto a 
ello en condiciones en que también au~enta 
la 1iegada al hígado de los ácidos grasos l~bera­
dos de la lipólisis, éstos se oxidan, produc1~?do 
un aumento de las concentraciones ~epat1cas 
de acetil-CoA <J4.57J_ Las consecuencias meta-

bólicas de estos cambios son u~a reducción de 
la oxidación del piruvato den_vado ~e Ia_glu­
cólisis que es canalizado hacia la smtes1_s -~e 

' reducción global de la glucohs1s glucosa, y una . . T d 
con activación de la gluconeogenes1s. ~ o 
ello da lugar a un aumento en la producción 
neta de glucosa por el hígado. . . 

A su vez como consecuencia de esa activa-
ción de la ¿xidación de los ácidos grasos en el 
h. do aumenta la producción de cue_rpos ce­
t~~co~, que son liberados a la circula_c1ón para 
ser utilizados como sustratos ene~éucos alter­
nativos por los tejidos extrahepát1cos, en pa~­
ticular por el músculo esquelético. Esto contn­
buye también al menor consum? de glucosa 

. "d todo ello penmte el mante-por este teJ1 o, Y ¡ d 
nimiento de niveles relativamente norma es e 
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Figura 7.15. Los ácidos grasos libres (FFA) liberados del tejido adiposo por la lipólisis llegan al hígado, donde son 
transformados en acil-CoA y acetil-CoA. Estos compuestos inhiben la glucólisis y activan la gluconeogénesis, favore­
ciendo así la producción neta de glucosa por el hígado. Los cuerpos cetónicos (c. c.) son productos derivados de la 
transformación de los acil-CoA en acetil-CoA (¡l-oxidación) en el hígado. que se sintetizan especialmente en situaciones 
de hipoglucemia y salen a la circulación para ser utilizados por tejidos extrahepáticos, como el músculo esquelético. Este 
tejido también capta parte de los FFA liberados de la lipólisis del tejido adiposo. Y los prOductos de su metabolismo, así 
como el de los cuerpos cetónicos, inhiben la glucólisis. De esta forma se establece el denominado «cicio de glucosa­
ácidos grasos,, que supone una activa contribución de la lipólisis del tejido adiposo en el mantenimiento de la homeos­
tasis glucídica del organismo. 

de glucosa plasmática, incluso durante períodos 
prolongados de ayuno. 

Aunque los productos del metabolismo de 
los ácidos grasos no pueden ser utilizados en la 
síntesis de glucosa debido a la irreversibilidad 
de la piruvato deshidrogenasa (JsJ, vemos cómo 
un aumento de los liberados del tejido adiposo 
preserva muy eficazmente la homeóstasis glu­
cídica. Por ello, estas interrelaciones metabóli­
cas reciben el nombre de ciclo de glucosa-áci­
dos grasos (62 l, el cual se ha resumido en la 
Figura 7.15. De hecho, de forma inversa, 
cuando se rec~ran los depósitos hepáticos de 
glucógeno, como ocurre en la realimentación 

tras el ayuno, se reduce la velocidad de salida 
de ácidos grasos del tejido adiposo y conse­
cuentemente disminuye su oxidación. Ello da 
lugar a que se incremente la utilización de glu­
cosa por el músculo, lo cual contribuye acti­
vamente a la fijeza del estado estacionario de 
la glucosa circulante. 

Todo ello pone de manifiesto el importante 
papel que juega el tejido adiposo en el balance 
metabólico del organismo, y muy particular­
mente en el consumo de la glucosa por diver­
sos tejidos, garantizando su disponibilidad 
para aquellos que, como el tejido nervioso, de­
penden directamente de sus niveles circulantes. 
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RESUMEN y CONSIDERACIONES 

FINALES 

A pesar de que el tejido adipo~o blanco 
constituye la mejor forma de qu~ ?1sponemos 
para acumular las reservas energeucas, su me­
tabolismo es muy dinámico. El comp_o~e~t~ 
más abundante de este tejido_ son l~s tnghcen­
dos. que se forman por síntesis end?gena a t'.3-
vés de la lipogénesis, glicerolgénes1s y estenfi­
cación. a partir de los sutratos que capta ~l 
tejido. También pueden proced~r de_ 1~ esten­
ficación de los productos de la h1dróhs1~ de los 
triglicéridos que circulan en sangre _asoc~ados a 
las lipoproteínas ricas en ellos, qu1lom1crone_s 
y VLDL. y este proceso es ~ontrolado por la h­
poproteina /ipasa. Esta en~11:1a se encuentra en 
todos los tejidos extrahepaucos, aunque es es­
pecialmente activa en tejido adiposo blanco; se 
sintetiza en las células parenquimatosas del te­
jido. pero migra al espacio_extracelular, ~n­
clándosc en el endotelio capilar,_ donde r~ahza 
su acción catalítica. Ante un m1S1_no estimulo 
nutricional o endocrino, la actividad de esta 
enzima varía de forma muy disti~ta de unos 
tejidos a otros y, aunque el mecams?"1o por el 
cual tiene lugar este control no esta ~el t?do 
esclarecido, el proceso permite direcc10~ahzar 
los triglicéridos circulantes de unos te11dos a 

otros. t r da 
La lipólisis del tejido adiposo es ca a iza 

VLDL para su secreción a l_a circula~ión, am­
bos productos puede_n_ segulí otras vias de m: 
terés. El glicerol es utlhzado como sustrato glu 
coneogénico, siendo incluso más eficaz su m-

c.10' n a glucosa que la de otros sustratos corpora . . 
más característicos, corno alanma o ~1ruvato. 
Los ácidos grasos libres pueden ser oxidados Y 
transformados en cuerpos cetónicos, que no se 
consumen en el hígado, sino que s~n segrega­
dos para su utilización por otros ~eJ1d?_s. ~n ~l 

h , do los productos de esta ox1dac1on mh1-
iga , . · 1 ¡ glu 

ben la actividad glucolitica Y est1m~. an a -
coneogénica, mientras que en los teJ1dos ext~~­
hepáticos, en particular el músculo esqueleh­
co inducen el ahorro de glucosa. Todo ell_o 
pe~mite el mantenimiento_ de la hom~osta~1s 
glucidica en el organismo, mcluso en s1tuac1?­
nes en que las reservas hidrocarbonadas estan 
deplecionadas, la cual no podría __ mante~erse 
sin la activa contribución del teJ1do adiposo 

blanco. 
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