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El sobrepeso y la obesidad const ituyen un problema de salud 
pública de importancia creciente en sociedades desarrolla-
das debido a su elevada prevalencia, no sólo en adultos sino 
también en niños y adolescentes. Generan numerosas altera-
ciones metabólicas y patologías asociadas, tales como resis-
tencia a la insulina, diabetes y dislipemias e hipertensión 
arterial1, que disminuyen de manera importante la calidad 
de vida. La invest igación cient ífi ca está constantemente t ra-

bajando en la búsqueda de nuevas moléculas que resulten 
efi caces para evitar el exceso de acumulación de grasa cor-
poral y/ o para reducirla una vez acumulada.

En esta línea de búsqueda de nuevos ingredientes presen-
tes en los alimentos cabe destacar el resverat rol (3,4’ ,5-t ri-
hidroxist ilbeno), un polifenol presente en diferentes ali-
mentos y bebidas de origen vegetal tales como las uvas 
(hollej o y pepita) y las bebidas derivadas de ellas (vino, 
mosto), frutas t ipo baya y algunos frutos secos (cacahuetes, 
nueces)2.  El interés por el resverat rol nació cuando diversos 
estudios epidemiológicos most raron la existencia de una co-
rrelación negat iva ent re el consumo de vino y la incidencia 
de patología cardiovascular. Desde ese momento, y hasta la 
fecha, han sido muy numerosos los estudios cient ífi cos des-
t inados a analizar sus efectos ant ioxidante, ant iagregante 
plaquetario, vasodilatador, hipolipemiante, ant icarcinogé-
nico y est rogénico. Ha sido recientemente cuando se ha 
despertado el interés por este polifenol como molécula ca-
paz de modifi car el metabolismo lipídico e hidrocarbonado 
y por tanto con potencial como ingrediente funcional de 
interés en la prevención de la obesidad y el deterioro de la 
función insulínica. Evidencias cient ífi cas, procedentes de 
estudios realizados, tanto con cult ivos celulares3-6 como con 
animales de experimentación7-12,  han puesto de manifi esto 
que este compuesto también podría tener ut il idad como in-
grediente ant i-obesidad. En este sent ido en nuest ro grupo 
de invest igación hemos podido observar una disminución de 
la acumulación de t riglicéridos en adipocitos 3T3-L1 t ras la 
incubación con resverat rol13,  y una disminución de la cant i-
dad de grasa corporal en modelos de obesidad tanto dieté-
t ica como genét ica, t ratados con diferentes dosis de este 
polifenol14,15.  Esta reducción de la grasa corporal se ve 
acompañada de una disminución de la resistencia a la insu-
lina que aparece en ambos modelos de obesidad. Aunque en 
determinados rangos de concent ración de resverat rol se 
produce un efecto dosis respuesta, a part ir de una determi-
nada dosis se produce un efecto “ plateau” 14.

Aunque los mecanismos de acción por los que el resvera-
t rol produce este efecto todavía no son del todo conocidos, 
se ha propuesto que puede inhibir la proliferación y dife-
renciación de los pre-adipocitos a adipocitos maduros3-5 e 
inducir apoptosis de los adipocitos maduros6.  Nosot ros, en 
concordancia con ot ros autores, hemos observado que ade-
más puede disminuir la lipogénesis de novo, es decir,  la sín-
tesis de ácidos grasos para su posterior ensamblaj e hasta 
t riglicéridos, y la act ividad de la lipoproteína-lipasa, enzi-
ma que permite al tej ido adiposo captar ácidos grasos a 
part ir de los t riglicéridos que circulan en forma de quilomi-
crones y lipoproteínas de muy baj a densidad15.  Además, el 
resverat rol es capaz de incrementar la lipolisis, es decir,  la 
movilización de los t riglicéridos almacenados en el tej ido 
adiposo. También incrementa la mitocondriogénesis y la ac-
t ividad de los enzimas involucrados en la oxidación de áci-
dos grasos, como la carnit ina palmitoil t ransferasa (marca-
dor de oxidación mitocondrial) y la acil CoA oxidasa 
(marcador de oxidación peroxisomal)16.

En contraposición con estos resultados, cuando analizamos 
los efectos del resverat rol en ratas obesas somet idas a un 
t ratamiento de rest ricción energét ica, observamos que los 
animales que recibían resverat rol perdían la misma cant idad 
de grasa corporal que los que no recibían el polifenol. En 
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defi nit iva este estudio nos permit ió comprobar que, si bien el 
resverat rol es út il para reducir la acumulación de grasa cor-
poral, no parece serlo para incrementar la pérdida de grasa 
asociada al t ratamiento clásico de dieta hipocalórica.

Los estudios realizados hasta la fecha con cult ivos celulares 
y con modelos animales plantean buenas perspect ivas, pero 
es necesario comprobar si estos efectos se producen también 
en humanos. Hasta el momento (momento de la preparación 
de esta presentación) no se ha publicado ningún estudio rea-
lizado en humanos. No obstante, existen numerosos estudios 
en curso de realización (ht tp:/ / clinicalt rials.gov).

Es importante señalar que cuando se t rabaja con resvera-
t rol una limitación importante es el intenso metabolismo que 
sufre este polifenol, tanto en el intest ino como en el hígado. 
Esto hace que se originen diversos metabolitos, fundamen-
talmente glucuronados y sulfatados, cuyas proporciones de-
penden en gran medida de la especie animal, y que de la 
dosis administ rada sólo una fracción muy pequeña alcance 
los tej idos diana17,18. Pese a ello, como ya se ha señalado, 
diversos estudios muestran efectos posit ivos sobre la salud 
cuando el resverat rol es administ rado por vía oral. Por ello, y 
con el fi n de proporcionar más luz acerca de este fenómeno, 
es necesario realizar estudios encaminados a analizar la ma-
nera de mejorar la biodisponibilidad de este polifenol.
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Durante muchos años se ha conside-
rado que determinados factores 
ambientales y de est ilo de vida en 
edad adulta representan la princi-
pal causa de muchos de los proble-
mas de salud en las sociedades in-
dustrializadas. Sin embargo, existen 
evidencias cada vez más claras que 
muestran que las condiciones nutri-
cionales durante etapas crít icas del 
desarrollo, especialmente la gesta-
ción y el periodo postnatal tempra-
no afectan a la suscept ibilidad a padecer determinadas en-
fermedades en edad adulta, entre ellas, obesidad, 
enfermedad cardiovascular, diabetes t ipo 2, osteoporosis, 
etc.1. Tal como se deduce de estudios realizados en modelos 
animales e in vit ro, las diferencias son causadas por la inte-
racción entre componentes de los alimentos u ot ros factores 
ambientales con nuestros cromosomas, que conducen a un 
“ imprint ing”  o programación de esquemas metabólicos en 
los individuos, principalmente por mecanismos epigenét icos, 


