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La información inicial sobre la hormona leptina recientemente descubierta, sugiere un rol primario en el balance de energía y el mantenimiento del peso corporal. Información publicada recientemente sugiere que la leptina tiene un impacto sobre varios sistemas fisiológicos, incluyendo funciones neuroendócrinas e inmunológicas, siendo también involucrada en el crecimiento y desarrollo. Aunque el rol de la leptina en esas áreas es solo parcialmente entendida, aun menos se conoce sobre los efectos del ejercicio en la concentración plasmática  de leptina. Además, si el ejercicio tiene un impacto sobre la concentración de leptina, como entonces afecta el ejercicio la totalidad de las funciones de la leptina. Este artículo considera las funciones de la leptina y el impacto que tiene el ejercicio sobre la concentración sanguínea de leptina, y sugiere futuras direcciones para la investigación sobre ejercicio y leptina.

La leptina, una hormona sintetizada primariamente  por el tejido adiposo y secretada al sistema circulatorio, es un pretendido factor de saciedad con receptores en el hipotalamo. La leptina humana es proteína relativamente pequeña (16 kD), la cual comparte un alto grado de homología con otras especies tal como ratones (84%) y ratas (83%). Aunque rara en humanos, las mutaciones de la leptina en ratones resulta en una deficiencia de leptina y lleva a un temprano inicio de obesidad, hiperfagia e hipogonadismo hipotalámico. A diferencia de la deficiencia de leptina en ratones, los humanos deficientes en leptina no sufren de hiperinsulinemia, hiperglucemia, hipercorticismo o hipotermia. Aunque la regulación de la síntesis y liberación de leptina es pobremente conocida, un aparente patrón circadiano de la concentración plasmática de leptina ha sido observado y es similar al de la hormona estimulante de prolactina y tiroxina. Evidencias contradictorias implican a la insulina como un estimulador para la liberación y/o síntesis de la leptina, sin embargo, las concentraciones plasmáticas de leptina pueden cambiar independientemente de los cambios plasmáticos de insulina. Hasta ahora, dos intervenciones deprimen consistentemente las concentraciones plasmáticas de leptina: la restricción dietaria de energía y una simple sesión de ejercicio. En contraste, el factor de necrosis tumoral, el cual está presente durante la respuesta inmune a cuerpos extraños, estimula la liberación de leptina en la circulación.

Aunque muchos diferentes factores están involucrados  en la regulación de la leptina, evidencias recientes sugieren que está almacenada en vesículas dentro del tejido adiposo, y esto puede complicar cualquier asociación entre la concentración plasmática y la regulación de la síntesis de leptina. Por ejemplo, el bloqueo del receptor beta 3 en el tejido adiposo, decrece la concentración de RNAm en el tejido adiposo cuando se compara con grupos controles sin bloqueo, a pesar de que no se altera la concentración plasmática de leptina. Interesantemente las concentraciones plasmáticas de leptina están consistentemente asociadas con la adiposidad en un enlace de retroalimentación negativa (posiblemente para regular la ingesta de alimentos).

La leptina actúa a través de un receptor ligado a membrana (Ob-R) identificado en las células hipotalámicas y hematopoyéticas. Un homo dímero de receptor Ob-R es un miembro de la familia del receptor de citokina de clase I, el cual incluye a la interleukina-6. En el hipotalamo, la activación de los receptores Ob-R tiene el propósito de regular la conducta alimentaria, la liberación de cortisol, la función inmune y otros factores de crecimiento, por ejemplo, las elevadas concentraciones de leptina señalan nutrición adecuada y permiten el crecimiento y desarrollo sexual mientras se mantiene la conducta alimentaria. En las células hematopoyéticas, sin embargo los receptores de leptina activados estimulan la agregación plaquetaria, llevando posiblemente a acelerar la enfermedad vascular. Las mutaciones del receptor Ob-R son raras en humanos, pero llevan  a los mismos desordenes  que los hallados en pacientes con deficiencia de leptina.

Estudios  que examinan los efectos de una sesión simple de ejercicios y leptina plasmática, han hallado resultados conflictivos. Dirlewanger y colaboradores no hallaron cambios en la leptina plasmática en respuesta a ejercicio moderado realizado durante un periodo de tres días. El ingreso energético fue 
mantenido isoenergético en 1,3 veces la tasa metabólica basal o incrementado para hallar la energía expedida inducida por el ejercicio. Perusse y colaboradores midieron la leptina plasmática antes, después de 10-12 minutos de cicloergometría a 50 W, e inmediatamente después de alcanzar el esfuerzo máximo. No se hallaron diferencias en la leptina plasmática comparada con la línea de base.

En contraste, Essig y colaboradores, hallaron un 30 % de reducción en la leptina, 48 horas después de ejercicio que requirió 6270 kj (1500 Kcal.) de gasto energético. Usando los mismos sujetos y diseño experimental, no fueron halladas diferencias en ningún punto luego de sesiones de ejercicio que requirieron 3344 kj (800 Kcal.) de gasto energético. Tuominen y colaboradores además hallaron un 34 % de disminución en la leptina sérica 44 horas después un periodo de 2 horas de ejercicio, realizado al 75 % del VO2 máx. Hilton y Loucks examinaron la restricción calórica, ejercicio y ejercicio con restricción calórica. El ejercicio con restricción calórica fue el único tratamiento que produjo una disminución de la concentración de leptina plasmática 24 horas luego del ejercicio. Thong y colaboradores hallaron algunos resultados similares por inducción de pérdida de peso con restricción dietética solamente, con ejercicio solo o con ejercicio sin perdida de peso. Los protocolos de dieta sola o de ejercicio, ambos resultaron en significativa perdida de peso (7,5 Kg) y en la leptina plasmática (alrededor de 5 ng/ml), no obstante el ejercicio sin la intervención de pérdida de peso, no produjo cambios en la concentración plasmática de leptina.

Estudios longitudinales sobre ejercicio y entrenamiento reportaron además conflictivos resultados. Kraemer y colaboradores no hallaron ningún cambio en mujeres obesas luego de nueve semanas de clases aeróbicas (el gasto energético estimado fue de 1256 kj por sesión). Los sujetos mantuvieron sus dietas normales a lo largo del estudio. Aun cuando la aptitud física mejoró, el gasto energético de los individuos en conjunto con la reducción de la ingesta energética, puede no haber sido suficiente estímulo para reducir la leptina plasmática. Conversely, Gutin y colaboradores hallaron una disminución de la concentración plasmática de leptina en chicos con sobrepeso participantes en un programa de ejercicio y juego estructurado durante cuatro meses.

Aunque la información publicada no es concluyente, los resultados de estudios que evalúan una simple sesión de ejercicio indican que la concentración de leptina puede ser reducida en los días posteriores al ejercicio, si la sesión de ejercicio alcanza un umbral de gasto energético. Los resultados de estudios longitudinales de ejercicio y entrenamiento son menos claros. Si las concentraciones plasmáticas de leptina son alteradas, probablemente exista un umbral indefinido para el déficit total de energía  como resultado cualquiera de ambos, o el entrenamiento o la reducción de ingesta calórica.

Considerando que la obesidad es una preocupación primaria de salud y que muchas personas que pierden peso, recuperan parte sino todo su peso y  que la leptina en modelos animales está involucrada en la regulación de la conducta alimentaria, se comprende el impacto de varios estilos de vida tales como el ejercicio, sobre la concentración plasmática de leptina y la regulación de su liberación y/o su síntesis es una importante preocupación de la salud pública. Futuros estudios de investigación sobre ejercicio deberían focalizarse sobre las siguientes áreas:

1. Existen consecuencias adversas  asociadas con elevadas concentraciones de leptina plasmática? Si es así, son las consecuencias adversas un resultado directo de las concentraciones de leptina o el resultado de la adiposidad y la conducta del estilo de vida?

2. Cuales son los beneficios del descenso de las concentraciones plasmáticas de leptina a través del ejercicio y/o la dieta si ellos están involucrados en un en un enlace de retroalimentación negativa en la regulación de la conducta alimentaria?

3. Una simple sesión de ejercicio altera directamente las concentraciones plasmáticas de leptina o son alteradas las concentraciones plasmáticas de leptina como resultado de un cambio en el balance del ingreso y gasto de energía?

      Comúnmente la evidencia sugiere que el balance de energía es más importante. Sin  

      embargo, un estado de balance positivo de energía no ha sido probado con o sin ejercicio.

4. Cuáles son los mecanismos por los cuales el ejercicio altera la síntesis y la liberación de 

       leptina?

5. Que impacto tienen ambos, o una simple sesión de ejercicio o la participación habitual en 

Ejercicios, sobre la síntesis o liberación de leptina y como puede una alterada concentración de leptina plasmática impactar sobre la densidad del receptor de leptina (receptor Ob-R en el hipotalamo)?

En conclusión, se reconoce que la leptina esta involucrada en la maduración física y sexual, sin embargo no sabemos si la elevación de la concentración de leptina es un síntoma o un factor subyacente en la obesidad, tampoco podemos entender como el ejercicio regula la concentración plasmática de leptina.
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