
RESUMEN

La leptina es un factor descubierto en 1994 que produ-
ce anorexia y pérdida de peso. Se sintetiza principalmente
en los adipocitos y los niveles séricos se relacionan con el
índice de masa corporal (IMC). En determinadas circuns-
tancias el control de la leptina se altera, como en pacientes
urémicos. En la enfermedad celíaca los niveles de leptina
pierden su relación con el IMC y son desproporcionadamente
bajos, por el contrario se incrementa en los pacientes con sep-
sis, especialmente en los casos fallecidos. La leptina también
se produce en la placenta y pudiera tener algún papel nutri-
tivo en el feto y la madre. En ambos están elevados los nive-
les séricos, aunque disminuyen en los días postparto. En ratas
se ha descubierto recientemente una leptina gástrica que
tiene una acción muy rápida dependiente de la ingesta ali-
mentaria. Presenta acciones sinérgicas a la colecistoquinina
y es un potente agente gastroprotector. En el hombre la lep-
tina gástrica está siendo estudiada, pero es muy interesante
la presencia de leptina en la leche humana.

Palabras clave: Leptina; Recién nacido; Sepsis; Índice de
masa corporal; Enfermedad celíaca; Sepsis.

ABSTRACT

Leptin is a factor discovered in 1994 that it cause ano-
rexia and weight loss. It is mainly synthesised in adipocy-
tes and serum levels are related to the body mass index

(BMI). In some circumstances, as in uremic patients the lep-
tin control is disturbed. In the coeliac disease the leptin levels
loss their relationship with the BMI and they are dispro-
portionated low, in contrast a significant increase is pro-
duced in patients with sepsis, mainly in deceased cases. The
leptin is also produced in the placenta and it could have a
nutritional role in the fetus and the mother. Both have incre-
ased levels although they decreased in the post-delivery
days. In rats, a gastric leptin has recently discovered which
have a very fast food-dependent action. It shows synergis-
tic actions with cholecystokinin and it is a potent gastro-
protective agent. In man the gastric leptin is in study but
it is a very interesting fact their presence in human milk.

Key words: Leptin; Newborn; Sepsis; Body mass index;
Coeliac disease; Sepsis.

INTRODUCCIÓN

La leptina fue descubierta a finales de 1994 y rápida-
mente captó gran atención científica y social. Desde enton-
ces han aparecido publicados centenares de artículos dedi-
cados a este factor. Su nombre procede del término grie-
go “leptos” que significa delgado. La molécula es una
pequeña proteína que contiene 167 aminoácidos y es regu-
lada por un gen que en el ratón se denomina OB. En el hom-
bre el gen de la leptina está situado en el cromosoma 7q31
y contiene 3 exones con poco mas de 15.000 pares de bases(1).
Es interesante su inmediata cercanía al gen de la fibrosis
quística.
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REGULACIÓN Y SÍNTESIS DE LEPTINA

En los primeros estudios la síntesis de leptina se locali-
zó en los adipocitos. Esto, unido a que su principal efecto
también se relacionaba con el tejido adiposo sirvió para que
fuera considerada como un “adipostato”, incluida dentro
de un efectivo mecanismo de retroinhibición de la masa
grasa corporal(1) (Fig. 1).

En condiciones normales hay una estrecha relación line-
al positiva entre los niveles séricos de leptina y el índice
de masa corporal (IMC)(2,3). La restricción alimentaria redu-
ce dramáticamente la expresión genética y los niveles plas-
máticos de leptina, mucho mas rápidamente que la pérdi-
da de peso corporal(4). Aunque los niveles séricos de lepti-
na se correlacionan con la masa grasa, también dependen
en gran manera de influencias ambientales y hormonales(1).
Durante la adolescencia, en cada uno de los estadios de Tan-
ner los niveles de leptina son superiores en la mujer que en
el varón y esta diferencia se mantiene cuando las cifras son
corregidas respecto a la masa grasa(5)

Más tarde se identificaron otros orígenes, incluyendo
células del hígado y también de la placenta(6), lo que apoya
alguna función reguladora del metabolismo energético
maternofetal. Así mismo, se demostró que la glándula
mamaria presenta mRNA de leptina y que la leptina ade-
más de ser transportada desde la circulación materna a la

leche, puede que se sintetice localmente en cantidades sig-
nificativas(7,8).

ALTERACIONES DEL CONTROL NORMAL DE LA
SÍNTESIS DE LEPTINA

Aunque los niveles de leptina circulante se correlacionan
de forma estrecha y positiva con la grasa corporal, parece
haber múltiples factores en el cerebro y otros órganos peri-
féricos que también están implicados en el control del peso
y del metabolismo. Los ejemplos de pérdida de relación entre
el IMC y la leptinemia son variados. Varios autores han
comunicado rápidas elevaciones de la leptina sérica en la
fase aguda de sepsis(9-12). Este aumento ocurre en relación a
la endotoxinemia y es independiente de la masa grasa.

En un estudio realizado con indios Pima se dedujo que
los niveles altos de leptina pueden servir para diferenciar a
aquellos individuos que permanecerán delgados de los que
van a tener una predisposición posterior a la obesidad(13).
Según esto, los niveles de leptina antes del desarrollo de
la obesidad no reflejarán simplemente el estado de la masa
adiposa, como se afirmó en los estudios iniciales. Conclu-
siones similares se obtuvieron en un estudio que mostró que
la leptina aumenta en los niños con insuficiencia renal, sin
tener correlación con el peso corporal.

También en animales hay ejemplos de regulación de la
leptina sérica con independencia de la masa grasa, admi-
nistrándoles endotoxina, citoquinas o glucocorticoides, fac-
tores todos ellos que provocan el aumento de los niveles de
leptina, aunque reduzcan el peso corporal(1).

Nosotros comprobamos que durante las fases de activi-
dad de la enfermedad celíaca se altera la normal regulación
de la leptina (Fig. 2). Aunque la mayoría de las alteraciones
de la regulación consisten en un aumento o estímulo posi-
tivo, en la celíaca se tiende a una exagerada inhibición de
su síntesis. Esto sugiere un factor protector en un paciente
que además de estar desnutrido tiene un apetito disminui-
do(14). Hasta ahora sabemos que la leptina disminuye el ape-
tito, pero como en muchos modelos biológicos es posible
que un apetito anormalmente disminuido, por otras causas,
recíprocamente influya sobre la leptina. Debido a la subje-
tividad de su valoración la relación leptina/apetito es mucho
peor conocida que la de leptina/IMC.
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Figura 1. La leptina se sintetiza principalmente, pero no exclusi-
vamente, en el tejido adiposo en cantidad proporcional a la masa
grasa. Actuando a nivel hipotalámico provoca anorexia, además
a nivel periférico activa sistemas de lipólisis. Por ambos mecanis-
mos ocasiona la disminución de la masa grasa y con ello una caída
de la síntesis de leptina en los adipocitos
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Se conoce la repercusión de diferentes fármacos sobre
los niveles de leptina. Los agonistas beta-adrenérgicos son
potentes inhibidores de la expresión in vitro de RNAm de
la leptina(46). Por el contrario, dosis altas de glucocorticoides
y de mediadores inflamatorios, como el factor de necrosis
tumoral inducen la producción de leptina y la pérdida de
peso in vivo e in vitro(47), también la insulina aumenta la pro-
ducción in vivo de leptina(13,17).

RECEPTORES MOLECULARES

El descubrimiento de receptores de leptina distribuidos
por diferentes órganos y tejidos es una prueba de la impor-
tancia y amplitud de las funciones que tiene esta molécula.
El receptor de la leptina pertenece, por su estructura, a la
denominada familia de receptores de citoquinas de clase I,
a la misma que pertenecen los receptores de IL-2, de GH,
de IFN. La señal de la leptina se trasmite mediante un sis-
tema janus kinasa 2 (de Jano dios de las dos caras) que acti-
va moléculas de transcripción STAT 3, 5 y 6 (“Signal Trans-
ducers and Activators of Transcription”).

Los receptores de leptina se expresan en muchos tejidos
y al menos hay dos formas: un receptor corto y otro largo
que abunda en el hipotálamo donde está implicado en una
compleja regulación del apetito y del metabolismo ener-
gético, además se ha identificado en las gónadas, y en esca-

sa cantidad en otros tejidos, como pulmón, riñones o pán-
creas(18). La forma corta de receptor de leptina se encuen-
tra con alta densidad en los plexos coroideos(19) y también
en hipotálamo, riñones, pulmón, hígado y páncreas(1).

Receptores centrales

Los receptores de leptina se descubrieron en principio
en el hipotálamo donde se supuso que ejercía su papel fun-
damental. Se pensó que en esa localización ejerce su acción
fundamentalmente a través del neuropéptido hipotalámi-
co Y (NHY), pero estudios con ratones transgénicos demos-
traron que la acción hipotalámica de la leptina no desapa-
rece totalmente en ausencia del NHY. Posiblemente tam-
bién actúe sobre otras moléculas hipotalámicas relaciona-
das con la melatonina, el glucagón, la urocortina o la cor-
ticotropina(1).

La leptina causa una sensación de saciedad regulando
el apetito a nivel hipotalámico, pero la acción en el hombre
es más compleja que en el ratón; por ello, sus alteraciones
no resultaron tan definitivas en la obesidad humana como
se esperaba en los primeros estudios. 

Receptores periféricos

Se están descubriendo receptores de leptina en nume-
rosos tejidos y parece ser fundamental su presencia en célu-
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Figura 2. En los enfermos celiacos se rompe
la normal correlación entre el índice de
masa corporal (IMC) y los niveles séricos
de leptina, desproporcionadamente bajos.
La correlación se recupera en las fases de
remisión con dieta exenta en gluten, al
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leptina (Blanco A y col. en prensa).



las tales como adipocitos, hepatocitos, islotes de páncreas,
células hemopoyéticas, etc. 

La primera acción de la leptina observada a nivel peri-
férico fue una potente inhibición del metabolismo graso a
través de varias vías, frenando la síntesis de ácidos grasos
y triglicéridos y aumentando la oxidación lipídica(1). Alter-
nativamente se comprobó una función sobre la homeosta-
sis de la glucosa, aunque los exactos mecanismos molecu-
lares y celulares por los que la leptina mejora el aprove-
chamiento de los hidratos de carbono no están totalmente
aclarados.

LEPTINA GÁSTRICA

Se fue descubriendo que además del tejido graso otras
diversas células también tenían capacidad de producir lep-
tina, lo que lleva al pensamiento de que la molécula posee
funciones que van más allá de la regulación grasa. 

En las glándulas del fundus gástrico de las ratas se pro-
duce una molécula de leptina similar a la de los adipocitos,
pero además se aisló una molécula de tamaño algo mayor,
quizás una preleptina, que no aparece en los adipocitos(20).
La síntesis de leptina en la mucosa gástrica, al contrario que
en los adipocitos, ocurre inmediatamente, en menos de 15
minutos, y se regula por la ingesta alimentaria y específi-
camente por colecistoquinina-8, una molécula ya relacio-
nada hace años con la sensación de saciedad gástrica(21). La
leptina plasmática varía en dependencia del peso de las ratas,
sin embargo la leptina gástrica no se influye por el peso del
animal. Todos estos aspectos sugieren que la leptina gástri-
ca tiene una regulación y unas funciones todavía no aclara-
das, pero independientes de las atribuidas a la leptina de los
adipocitos(22) y que quizás expliquen por qué la restricción
alimentaria reduce los niveles plasmáticos de leptina mucho
antes de que se produzca la pérdida de peso corporal(4).

Al contrario que en la rata, en el hombre no se pudo
demostrar mediante RNAm la síntesis local de leptina en el
estómago, pero existe un almacenaje y secreción de la molé-
cula lo que sugiere la existencia de sus funciones(23), facili-
tando similares funciones.

La leptina inhibe el apetito de forma sinérgica con la
colecistoquinina(24), pero al contrario que ésta, cuando se
administra periféricamente no retarda el vaciado gástrico(25),

acción que varios investigadores observaron cuando la lep-
tina se les inyectaba a las ratas directamente en los ventrí-
culos cerebrales(26,27).

Está bien admitido que la leptina, sea de origen local o
sistémico, protege la mucosa gástrica(28). Esta gastropro-
tección es, al menos, tan importante como la previamente
reconocida a la prostaglandina E2 y a la colecistoquinina y
podría producirse por similar mecanismo, porque se reali-
za simultáneamente a un aumento del flujo sanguíneo loca,
como en ellas. Cuando se causa una gastritis experimental
a ratas mediante etanol y acido acetilsalicílico se comprue-
ba el aumento de síntesis local de leptina en las células epi-
teliales gástricas(29,30).

En un estudio experimental se comprobó que la admi-
nistración exógena de leptina gástrica estimula la actividad
neuronal de las ratas recién nacidas, alcanzando el pico máxi-
mo de acción hacia los 6-8 días de vida(31). Esta acción, tras-
ladada al niño, sería muy interesante teniendo en cuenta la
presencia de leptina en el calostro y leche materna. 

LEPTINA Y OBESIDAD

Obesidad nutricional

En el ratón las mutaciones provocadas el el gen regu-
lador de la leptina (ob/ob) se acompañan de una extrema
obesidad ocasionada por la ausencia de saciedad. Cuando
se une quirúrgicamente a dos animales y se sobrealimenta
forzosamente a uno de ellos, el otro pierde el apetito y deja
de comer.

En el hombre el control de la obesidad no es tan sencillo
como en los roedores. Aunque se pusieron muchas esperan-
zas en el descubrimiento de la leptina hay otros numerosos
genes también implicados y que han sido motivo de intere-
santes revisiones(32-35). En la mayoría de los casos de extre-
ma obesidad los niveles de leptina séricos no están ausentes,
como en los ratones, sino que al contrario se encuentran muy
elevados. Hasta ahora tan sólo se detectó un par de familias
con obesidad secundaria a mutaciones del gen OB. 

A la vista de los resultados se ha enunciado la hipótesis
de una posible “resistencia a la leptina” que estaría presen-
te en algunas obesidades humanas(20), con ello las investi-
gaciones se han enfocado a los receptores de leptina.
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Obesidad terapéutica

Los niveles séricos de leptina han sido estudiados en
pacientes que estaban recibiendo diferentes terapéuticas que
facilitan la obesidad o modifican la composición corporal.
En niños asmáticos no se encontró diferencia entre los nive-
les de leptina de enfermos que recibieron corticoides inha-
lados y un grupo control tratado con placebo(36), aunque esta
cuestión exige una metodología de trabajo más exacta.

El ácido valproico administrado de forma continuada
como terapia antiepiléptica tiene como efecto adverso una
tendencia a la obesidad. Tras 1 año de tratamiento esta obe-
sidad se halló en 15/40 mujeres epilépticas que presentaban
una elevación de la leptina sérica con respecto a los niveles
previos a la terapéutica(37). Como en otros casos de obesidad
también en esta situación la leptina se relaciona con el IMC.

LEPTINA Y CRECIMIENTO

Se sabe que hay relación entre la secreción de la lepti-
na y hormonas, como la GH, además los receptores de ambas
moléculas son similares, y se incluyen dentro de la familia
de los llamados receptores de clase I(1). La leptina partici-
pa en la regulación del crecimiento, facilitando la secreción
de GH y los defectos de leptina habitualmente se asocian en
los roedores con una disminución del crecimiento lineal,
que también se ha comunicado en humanos(38,39). 

LEPTINA Y PUBERTAD

A igualdad de edad y de IMC los niveles de leptina son
claramente superiores en la mujer que en el varón a lo largo
de toda la infancia(5,40,41). Incluso, estas diferencias sexuales
ya han sido reseñadas por algunos autores en sangre de cor-
dón(5,40,42). Se supone que en la diferencia sexual intervienen
factores hormonales, pero la rápida aparición con la que
aparece lleva sugiere que las causas no son simples.

En ratas hembras se aceleró la maduración sexual y el
inicio de la pubertad administrándoles leptina, lo que apoya
la existencia de un acúmulo corporal graso que es crítico
para la maduración del sistema reproductivo. Por otra parte,
los ratones ob/ob además de obesidad presentan una este-

rilidad que se corrige con la administración exógena de lep-
tina(1).

En la mujer se sabe que la aparición de la menarquía
exige un mínimo del 17% de grasa corporal y el mantemiento
regular de menstruaciones un 22%(40), pero se deconoce cuál
es exactamente el factor que pone en marcha la pubertad.
El descubrimiento de la leptina enfocó la atención hacia este
factor, ya que precisamente se relaciona con la masa grasa,
factor crítico en la menstruación.

Mediante estudios longitudinales se observó en los varo-
nes un pico en los niveles de leptina sérica previo a la puber-
tad, para luego mantenerse o incluso disminuir. Por el con-
trario en la mujer lo que ocurre es un aumento progresivo
y correlacionado con los estadios de Tanner(41,43). 

A pesar de las sugerencias obtenidas en ratones, no pare-
ce que la leptina sea en el hombre el reloj puberal busca-
do, aunque posiblemente envie información crítica al hipo-
tálamo sobre el estado nutricional(40).

LEPTINA Y EMBARAZO

En las ratas existe una marcada hiperfagia durante el
embarazo y la lactancia, que contribuye a sostener la mayor
demanda nutritiva y provoca el aumento de masa adiposa.
En las ratas embarazadas la leptina sérica se eleva mientras
que la expresión del RNAm en los adipocitos permanece
estable sugiriendo que la elevación es debida al aumento de
la masa grasa y no a un incremento de la producción(44). Esta
situación se mantiene durante la lactancia y se exagera cuan-
do se suprime la alimentación a los animales.

En la mujer se confirmó por análisis de PCR que la glán-
dula mamaria produce leptina y que el calostro contiene
niveles elevados(8). Previamente ya se había comprobado su
síntesis en la placenta y se sabe que la leche materna pro-
porciona al niño factores de crecimiento que son continua-
ción de los ofrecidos por la placenta en el embarazo. Las
concentraciones de leptina son mucho más altas en la leche
entera que en sus diferentes fracciones. No depende de su
contenido en grasa, sino del IMC de la madre(45). La leptina
de la leche es similar a la sérica en cuanto a carga eléctrica,
tamaño, reconocimiento inmunitario o movilidad en gel
SDS-PAGE(46). En experimentos animales se demostró que
la leptina pasa del suero de la madre a la leche, de allí al
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estómago del hijo y finalmente llega a la circulación, por
lo que la leptina de la leche pudiera tener un papel regula-
dor del apetito y del metabolismo en el lactante(46).

En 38 mujeres con preeclampsia (hipertensión + protei-
nuria) se hallaron cifras de leptina que no se correlaciona-
ban con su masa grasa, aunque los niveles variaban según
el peso pregestacional(47). Es probable que la leptina, como
otros factores placentarios, pueda intervenir en la patoge-
nia de la preeclampsia y se recomienda investigar esta posi-
bilidad(47).

Según Lage y col.(48) la leptina sérica aumenta lenta y
progresivamente a lo largo del embarazo, acelerándose en
el segundo y tercer trimestre, para disminuir en las pri-
meras 24 horas postparto. Posteriormente las cifras vuel-
ven a elevarse, y la normalidad no se alcanza hasta pasa-
dos más de 6 meses después del parto. En mujeres que
posteriormente presentaron abortos espontáneos se ha
comunicado una ausencia de esta elevación gestacional de
la leptina(48).

LEPTINA EN RECIÉN NACIDOS

En todos los recién nacidos hay niveles detectables de
leptina en la sangre de cordón(49), aunque todavía sea dis-
cutible el signifiado de sus variaciones. En alguna publi-
cación se comunicó una correlación entre la leptina mater-
na y la presentada por sus hijos en sangre de cordón(50). Hacia
los 3 días de vida se produce una caída significativa de los
niveles de leptina en relación a las cifras del parto en todos
los niños(51,52) (Fig. 3).

Por otra parte, se piensa que cifras altas de leptina pue-
den ser indicativas de riesgo de presentar peso elevado para
la edad de gestación en el recién nacido(50). En 25 recién naci-
dos con bajo peso para la edad de gestación se hallaron valo-
res de leptina (3,7±1,8 µg/L) inferiores a los de un grupo de
45 con alto peso al nacimiento (11,9±7,0 µg/L)(49). 

Estos hallazgos apoyan que en el recién nacido, como
en otras edades, los niveles séricos de leptina se regulan en
función del peso corporal y más específicamente de la masa
grasa. Sería deseable conocer mejor el posible papel de la
leptina con respecto al crecimiento intrauterino y al control
del apetito del neonato, pues parece intervenir en la adqui-
sición de la homeostasis energética del niño(57).

En 70 recién nacidos con retraso de crecimiento intrau-
terino (RCIU) prospectivamente seguidos se comprobó que
a los 12 meses de edad tenían valores medios de leptina séri-
ca significativamente superiores a los presentados a esa
misma edad por niños nacidos con peso adecuado. Además,
en dicho grupo los valores no se correlacionaron ni con el
sexo ni con el IMC(53). La interpretación de estos hallazgos
no es fácil, quizás exista una resistencia periférica a la lep-
tina, pero también es posible que el largo periodo de mal-
nutrición fetal altere la respuesta funcional de los adipoci-
tos del niño por más o menos tiempo. Será interesante con-
trolar la leptina de los recién nacidos con RCIU durante más
tiempo, hasta que se culmine la normalización somatomé-
trica. El conjunto de la información recogido sugiere que en
determinadas circunstancias, como el RCIU, se pierde la
homeostasis entre leptina y masa grasa.

Se hallaron niveles altos de leptina neonatal coincidiendo
con la presencia de antecedentes de obesidad en la rama
paterna, algo que no ocurría cuando afectaban a la rama
materna(54). En un estudio de 92 casos se confirmó la rela-
ción de la leptina con el peso al nacimiento, siendo los valo-
res más bajos en los prematuros y en los nacidos con bajo
peso que en los controles normales(54). 

Además del conocido efecto circadiano, se hallaron
cifras más elevadas en los nacidos en primavera y verano
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madres, descendiendo significativamente a los 15 días postparto.
Así mismo, está ligeramente elevada en sangre de cordón, aun-
que nosotros no hallamos correlación entre los datos madre-niño
(Blanco A y col. Datos no publicados)



que en los nacidos en otoño(54). Los valores de leptina en
sangre de cordón, además de relacionarse con el peso al
nacimiento, han sido positivamente asociados a la edad
de gestación, talla, perímetro cefálico y el peso placenta-
rio(42). Sin embargo, debe resaltarse que de forma inde-
pendiente a cualquiera de estas variantes, el sexo feme-
nino condiciona siempre niveles más elevados en el recién
nacido(42), aunque según algunos la diferencia es patente
a los 3 días de vida, pero todavía no lo es en la sangre de
cordón(52).

LEPTINA Y ANOREXIA NERVIOSA

Las alteraciones de la conducta alimentaria están sien-
do motivo de gran preocupación social y científica, y es lógi-
co que la leptina haya sido investigada en la anorexia ner-
viosa. Los niveles séricos de leptina están significativamente
descendidos en los enfermos que sufren anorexia nerviosa
comparado a controles de la misma edad y sexo(55). Estos
valores todavía permanecían descendidos un año más tarde
aún cuando los pacientes habían recuperado hasta un 10%
del peso original. Cuando se compararon diferentes pará-
metros, se comprobó que en la anorexia nerviosa la lepti-
na se correlaciona mejor con el porcentaje de masa grasa
medida por absorción de rayos X que con el IMC(56). En los
pacientes con bulimia también está baja la leptina, pero este
descenso no es tan importante como el observado en los
pacientes que presentan anorexia(55).

LEPTINA EN SEPSIS E INFECCIONES

Se ha comprobado que la administración de endotoxi-
na a roedores causa un aumento de los niveles séricos de
leptina. En el hombre se comunicó una elevación de 2,3
veces los niveles basales en sepsis y de 4,2 en casos com-
plicados con shock séptico(9). Sus niveles se asociaban inde-
pendientemente a los que presentaban dos citoquinas con
acción antiinflamatoria, como son la IL-10 y IL-1ra(9). Ade-
más, tenían un valor predictivo de fallecimiento, así que
algunos autores piensan que la liberación de leptina duran-
te una sepsis representa un mecanismo de protección. Nues-
tros datos, todavía muy provisionales, señalan una clara

elevación de la leptina sérica en los enfermos fallecidos, sin
que todavía podamos confirmar si ello es debido a la gra-
vedad del proceso o a la mayor utilización de medicación
terapéutica (Fig. 4).

También se encontraron elevados los niveles plasmáti-
cos en 8 adultos ingresados en una Unidad de Cuidados
intensivos en el curso agudo de una sepsis. En este grupo a
las 24 horas de evolución apareció una fuerte relación inver-
sa entre las tasas de leptina y de IL-6, lo que parece des-
cartar que la IL-6 sea un importante estímulo de secreción
de leptina(10). Este ensayo se confirmó el mal pronóstico que
tiene la falta de elevación de la leptina en la fase aguda de
la sepsis(10). Según lo autores, la acción quizás se ejerza a tra-
vés del sistema inmunitario o del simpático, aunque tam-
bién pudiera ser una consecuencia de otros fenómenos. Por
el contrario, en otro estudio realizado en 20 casos de sep-
sis intraabdominal, los niveles de leptina sérica, en ayunas,
no se diferenciaron entre pacientes y controles, y en ambos
grupos se relacionó con el IMC(11).

El incremento de leptina en pacientes con sepsis y el pro-
nóstico favorable de esta elevación también fue publicado
por Bornstein y cols.(12) quienes observaron además la desa-
parición del ritmo nictameral durante la enfermedad, en
contraste a los controles normales en los que es patente una
elevación hacia las 23,00 horas del día.

144 VOL. 40 Nº 173, 2000

Acciones de la leptina de interés pediátrico

25

20

10

5

0

ng
/m

l

0 h. 6 h. 24 h. 48 h.

Z: 4,887
p: 0,001

fallecidos
vivos

LEPTINA EN SEPSIS

50

Figura 4. En 13 niños ingresados por sepsis que posteriormente
fallecieron los niveles de leptina fueron más altos que en 38 supervi-
vientes. La elevación podría estar relacionada con la gravedad del
proceso o con la dosis de drogas administrada a los pacientes (Blan-
co A, Casado J y col. Datos no publicados).



LEPTINA Y DIABETES

Un relevante aumento de leptina fue comunicado en
niños y adolescentes diabéticos, coincidiendo con el inicio
de la insulinoterapia. Por término medio este aumento alcan-
zaba su máximo valor a las 48 horas de tratamiento sin que
influyera la existencia, o no, de cetoacidosis(57). Por otra parte,
en los recién nacidos de madre diabética los niveles de lep-
tina en el cordón umbilical son superiores a los de los recién
nacidos controles, aunque muy probablemente la causa
depende directamente del alto IMC, y no de otros factores(58).
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