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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, 
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y pueden conferir una diferente suscept ibilidad a padecer 

determinadas alteraciones en edad adulta2. El entorno peri-

natal nos proporciona por tanto una diana terapéut ica poten-

cial de cara a frenar la creciente epidemia que supone la 

obesidad, una enfermedad que una vez que se manifi esta se 

ha probado ser part icularmente resistente a su t ratamiento.

Considerando la relación ent re la nut rición durante la 

lactancia y la incidencia de obesidad en edades posteriores, 

existen evidencias cada vez más claras que muest ran que la 

alimentación con leche materna, respecto de la alimenta-

ción con leche de fórmula, ej erce un papel protector frente 

a la obesidad en edades posteriores3.  Sin embargo, la cau-

salidad no se ha relacionado con ningún compuesto especí-

fi co de la leche materna. En nuest ro grupo de invest igación 

propusimos que la lept ina, una proteína presente de mane-

ra natural en la leche materna, pero que no está presente 

en las leches de fórmula, podría ser uno de los candidatos 

responsables de la programación de dicho fenot ipo más sa-

ludable asociado a la alimentación con leche materna.

La lept ina es una hormona producida principalmente por 

el tej ido adiposo que j uega un papel muy importante en el 

cont rol cent ral del balance energét ico. Ahora bien, además 

del tej ido adiposo, dicha hormona es producida también 

por el estómago4,5 y la glándula mamaria, y está presente en 

la leche materna6.  En este sent ido, hemos descrito que la 

lept ina suminist rada con la leche materna o en solución 

acuosa puede ser absorbida por el estómago inmaduro de 

ratas lactantes6-8 y ser t ransferida a la sangre6,8,  y ej ercer su 

efecto fi siológico de inhibir la ingesta8.  Por tanto, dicha lep-

t ina exógena podría estar implicada en la regulación de la 

ingesta durante este periodo de la lactancia, así como tam-

bién ej ercer ot ras funciones biológicas8.

Efect ivamente, describimos en ratas que la administ ra-

ción de lept ina por vía oral durante la lactancia (dosis fi sio-

lógicas) protege frente al exceso de peso y adiposidad aso-

ciados a la alimentación con una dieta rica en grasa en la 

edad adulta, así como de ot ras alteraciones relacionadas, 

como la acumulación hepát ica de grasa9,10.  Dichos efectos a 

largo plazo de la lept ina en la prevención de la obesidad y 

el sobrepeso en edad adulta pueden explicarse, al menos en 

parte, por una mayor sensibilidad a la acción cent ral y pe-

riférica de esta hormona10,11,  así como a la acción de la in-

sulina10.  Es también destacable que la ingesta de dosis fi sio-

lógicas de lept ina durante la lactancia se asocia, en edad 

adulta, a cambios en las preferencias alimentarias, deter-

minando una mayor preferencia por carbohidratos frente a 

grasas10.  Hemos descrito, asimismo, que la suplementación 

con lept ina durante la lactancia se asocia a cambios en el 

pat rón de met ilación del promotor de la pro-opiomelano-

cort ina (POMC), neuropépt ido anorexigénico regulado a ni-

vel cent ral por la lept ina y la insulina, que pueden explicar 

el pat rón hipotalámico de expresión de este gen, más favo-

rable para un mej or cont rol de la ingesta y así del peso 

corporal, part icularmente cuando los animales están ex-

puestos a una dieta rica en grasa12.

Además de los estudios realizados en animales, hemos 

obtenido también evidencias indirectas del papel de la lep-

t ina durante la lactancia en humanos, al observar una co-

rrelación negat iva ent re la ganancia de peso de los niños, 

medida hasta los 2 años de edad, y la concent ración de 

lept ina en la leche materna13.

En conclusión, hemos podido ident ifi car, por primera vez, 

una función muy relevante de la lept ina: la que ej erce en 

una etapa crít ica del desarrollo, la lactancia, confi riendo al 

organismo mecanismos de protección a largo plazo, en la 

vida adulta, que previenen el desarrollo de sobrepeso u 

obesidad, y ot ras patologías relacionadas14.  Estos resultados 

abren un nuevo campo de estudio sobre el uso de lept ina en 

el diseño de fórmulas infant iles más adecuadas, así como de 

cara a la invest igación sobre qué factores (dietas y/ o condi-

ciones del est ilo de vida de las madres) pueden cont rolar 

los niveles de lept ina en leche materna, aspectos que resul-

tan todos ellos de gran relevancia.

Confl ictos de interés: los autores han patentado el uso de 

la lept ina como suplemento nutricional durante la lactancia.
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