
Fernández SGF/et al/Enfermería Investiga, Investigación, Vinculación, Docencia y Gestión-Vol. 1 No. 4 2016 (Oct-Dic) 

169 
 

Artículo de revisión  

La Adiponectina, una adipocina del tejido adiposo clave en la obesidad durante la adolescencia.  

Adiponectin, an adipokine of the adipose tissue key in obesity during adolescence.  

 

PhD. Gerardo Fernando Fernández Soto,  PhD. Tania Beatriz Romero-Adrian, Lic. Mg. Elsa Verónica Troya Ortiz, Dra. 

Carolina Arráiz de Fernández.   

Resumen 

La obesidad  Infantil  es una epidemia mundial que 

simultáneamente con la diabetes tipo 2 se han incrementado 

en la población pediátrica,  que representa alto impacto 

económico en la asistencia y el tratamiento de sus 

comorbilidades asociadas, para los distintos sistemas de 

salud, que han impulsados nuevas investigaciones 

relacionadas con la obesidad y, particularmente con un 

actualizado análisis de la biología del tejido adiposo. Uno 

de los resultados de esta actividad investigadora ha sido el 

mejor conocimiento de la importante actividad endocrina 

del tejido adiposo, ejercida por medio de la síntesis y 

secreción de una gran cantidad de hormonas, factores 

tisulares y citocinas, denominadas adipocinas que están 

implicadas en la regulación de varios procesos metabólicos 

fisiológicos. La adiponectina es una adipocina considerada 

un biomarcador bioquímico y  antiinflamatorio en los 

trastornos metabólicos, ya que tiene un efecto sensibilizador 

de insulina, aumentando la oxidación de ácidos grasos y 

juega papel importante en minimizar el estrés oxidativo, que 

disminuye el desarrollo de trastornos metabólicos como la 

diabetes y la obesidad.  

Palabras Claves: Adiponectina, adipocina, tejido adiposo, 

obesidad, adolescencia.  

Abstract 

Childhood obesity is a global epidemic that simultaneously 

with the diabetes type 2 have increased in the pediatric 

population, representing high economic impact in the care 

and treatment of their co-morbidities associated to different 

health systems, which have driven new research related to 

obesity and particularly with an updated analysis of the 

biology of adipose tissue. One of the results of this research 

has been a better understanding of the important endocrine 

activity of adipose tissue, exercised through the synthesis 

and secretion of a large number of hormones, tissue factors 

and cytokines, known as adipocytokines which are involved 

in the regulation of several physiological metabolic 

processes. The adiponectin is an adipokine considered a 

biomarker biochemical and anti-inflammatory in them 

disorders metabolic, since has an effect sensitizer of insulin, 

increasing the oxidation of acids fatty and plays role 

important in minimize the stress oxidative, that decreases 

the development of disorders metabolic as the diabetes and 

the obesity.  

Keywords: Adiponectin, adipokine, adipose tissue, obesity, 

adolescence 

Introducción  

La obesidad está caracterizada fenotípicamente por un 

exceso de adiposidad que determina un estado inflamatorio 

de bajo grado con un aumento de las concentraciones 

circulantes de citoquinas inflamatorias y proteínas de la fase 

aguda1,2.  

La prevalencia mundial de la obesidad y sus complicaciones 

metabólicas han aumentado considerablemente en las 

últimas décadas, según la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), la prevalencia mundial de la obesidad se ha 

duplicado entre 1980 y 2008, si continúan las tendencias 

actuales en el año 2030,  la obesidad afectara al  60% de la 

población mundial adulta, es decir, que  habrán 65 millones 

de adultos obesos en los Estados Unidos (EE.UU.) y 11 

millones de adultos obesos en el Reino Unido3,4. Este 

aumento mundial de la adiposidad se ha convertido en un 

importante problema de salud pública, ya que  la obesidad 

es un factor de riesgo de diversas patologías como la 

diabetes tipo II, enfermedades cardiovasculares y algunos 

tipos de cáncer5,6. Por estas razones, la Asociación Médica 

Americana ha clasificado recientemente la obesidad como 

una enfermedad, destacando además la importancia de la 

comprensión de la regulación masiva del tejido adiposo 

blanco5. 

De igual manera la prevalencia obesidad se han 

incrementado rápidamente en los últimos años, en Inglaterra 

es de 63 % de los adultos y el 30 % de los niños 2-15 años 

de edad son obesos7. Además la prevalencia de obesidad es 

mayor en las Américas en comparación con otras regiones 

de la OMS8,  en  EE.UU. más del 60% de los adultos y cerca 

de 20% de los niños tienen sobrepeso y obesidad9, 

resaltando que el 17,7% de los niños de 6 a 11 años y el 

20,5% de los adolescentes de edad 12-19 años son obesos6.  

Por lo tanto de una manera similar a los adultos la obesidad 

infantil es también un problema grave de salud10, ya que en 

los últimos cincuenta años la prevalencia de la obesidad 

infantil ha aumentado en aproximadamente un 5% por 

década y aproximadamente una cuarta parte de todos los 

niños tiene sobrepeso o son obesos11, y también existen 

asociaciones con dislipidemia, hipertensión,  tolerancia 

anormal a la glucosa,  esteatosis hepática y a largo plazo 

muchos de los niños con sobrepeso u obesos se convierten 

en adultos obesos con mayor riesgo de sufrir enfermedades 

cardiovasculares7,12. 

Desarrollo 

En América existe un aumento de manera constante durante 

las últimas dos décadas en las tasas de sobrepeso y obesidad 

en los adolescentes de entre 15 a 20 años en Bolivia del 

21,1% a 42,7%; en Guatemala, del 19,6% a 29, 4% y en 

Perú del 22 a 28,5%8.  
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El estudio CARMELA (Cardiovascular Risk Factor 

Multiple Evaluation in Latin America), que incluyó siete 

ciudades de Latinoamérica: Ciudad de México (México) , 

Barquisimeto (Venezuela), Santiago de Chile (Chile), 

Bogotá (Colombia), Lima (Perú), Buenos Aires (Argentina) 

y Quito (Ecuador), evaluó a 11 550 sujetos de ambos sexos 

de entre 25 y 64 años seleccionados probabilísticamente de 

la población general estableciendo que la prevalencia de 

obesidad de Quito es de 16%, los sujetos con obesidad 

abdominal presentaron dos veces más prevalencia de 

diabetes, que los que no la tenían y la prevalencia del 

síndrome metabólico en Quito fue de 14%13. 

Datos publicados en la Encuesta Nacional de Salud y 

Nutrición ENSANUT-ECU 2011-2013, indican que la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad a nivel de Ecuador en 

adolescentes de 12 a 19 años es de 26% mientras que en 

mayores de 19 años es de 62,8% siendo mayor en mujeres 

(65,5%) que en hombres (60%)14. Otros investigadores 

encontraron en Ecuador una prevalencia de sobrepeso y 

obesidad de 13,7% y 7,5% respectivamente15. 

Pero estudios epidemiológicos recientes han demostrado 

una elevada prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños y 

adultos de Ecuador. Esto afecta a más de la mitad de la 

población, especialmente a las mujeres. También se ha 

observado una alta tasa de personas con síndrome 

metabólico, una enfermedad asociada con el exceso de peso 

que incrementa el riesgo de enfermedad cardiovascular.  

Esos datos indican que en Ecuador está en marcha una 

transición nutricional -la sustitución de dietas bajas en 

calorías principalmente de origen vegetal por dietas ricas 

en calorías con más componentes de origen animal-, en la 

que las dietas urbanas se componen primordialmente de 

grasa, azúcar y cereales refinados. Esta dieta puede explicar 

en parte la alta prevalencia encontrada de sobrepeso y 

obesidad16. 

En las comorbilidades metabólicas y cardiovasculares 

asociadas a la obesidad,  el  tejido adiposo tiene un papel 

clave en la patogénesis de estas patologías, ya que este 

tejido durante muchos años se ha identificado como un 

órgano de almacenamiento de energía17, pero actualmente 

extensos estudios revelaron el papel de tejido adiposo como 

un importante órgano endocrino con un gran  número de 

actividades metabólicas, que dependen de las 

características, función y distribución  del tejido adiposo 

blanco y marrón en el organismo18. 

Existen dos tipos de tejido adiposo en el organismo,  el  

tejido adiposo blanco y marrón, la principal diferencia es 

que el tejido adiposo marrón está caracterizado por 

presentar adipocitos marrones clásicos multiloculares  con 

abundantes vacuolas de grasa y mitocondrias en su 

citoplasma,  que encarga del balance energético del 

organismo y la termogénesis al aumentar el gasto de energía 

a través del metabolismo oxidativo de la producción de 

ATP19-24. 

El peso corporal depende del balance entre la ingesta 

energética y el gasto energético. La energía se consume en 

los procesos del metabolismo basal, en la termogénesis 

inducida por el ejercicio y en la termogénesis adaptativa, la 

cual es una respuesta a los cambios ambientales tales como 

el frío, el consumo de alimentos y la infección viral o 

microbiana25.  

El tejido adiposo blanco está formado por adipocitos 

uniloculares con una sola vacuola de grasa que ocupa todo 

el citoplasma, controla la distribución de energía y tiene una 

gran capacidad de almacenamiento de triglicéridos, este 

tejido adiposo blanco puede representar el 5 al 60% del peso 

corporal, se encuentra distribuido subcutáneo debajo de la 

piel del abdomen y región glúteo-femoral, corresponde al 

80% del tejido adiposo total y el tejido adiposo blanco 

visceral es la grasa intraabdominal, se encuentra debajo de 

la pared muscular del abdomen representa en el hombre el 

20% y la mujer el 5 al 10%  del tejido adiposo total26-28. 

La distribución de la grasa corporal es un factor importante 

que determina la homeostasis metabólica, ya que el  tejido 

adiposo subcutáneo abdominal y visceral presentan elevado  

riesgo de enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus 

tipo 227,29,30 porque existe una captación directa de 

quilomicrones y un almacenamiento inmediato de los 

lípidos derivados de la dieta y luego de depositada esta 

grasa, existe una  alta rotación de los lípidos y una vigorosa 

respuesta lipolítica a las catecolaminas. Los adipocitos 

viscerales poseen una gran cantidad de receptores beta 

adrenérgicos, debido a esta acción lipolítica los ácidos 

grasos de estas zonas se liberan a un ritmo mayor y drenan 

directamente en la vena porta y la la circulación general, 

además este  tejido adiposo abdominal es insensible a los 

efectos de la insulina, es decir, una pérdida de la supresión 

para la liberación de ácidos grasos produciendo 

movilización de lípidos que influyen en la función de 

diversos órganos hasta la acumulación intracelular de grasas 

en tejidos no adiposos (depósitos ectópicos)  como hígado, 

músculo y páncreas originando los desórdenes metabólicos 

asociados a la obesidad que inician con la resistencia 

insulínica27,31,32.  

El tejido adiposo blanco visceral en comparación con el 

tejido adiposo subcutáneo es más celular, vascular, inervado 

y contiene un mayor número de células inflamatorias e 

inmunes, menor capacidad de diferenciación de 

preadipocitos y un mayor porcentaje de adipocitos 

hipertróficos, y además tiene más receptores de 

glucocorticoides y andrógenos33,34. 

En la parte inferior del cuerpo aumento de la grasa glúteo-

femoral está asociada con una función cardiovascular y 

perfiles metabólicos normales, es decir, denominados obeso 

metabólicamente saludable, ya que son insensibles a la 

estimulación adrenérgica de la lipólisis realizada por las 

catecolaminas, debido a la menor cantidad de receptores 

beta adrenérgicos, pero la insulina tiene un efecto 

antilipolítico mayor,  evitando la movilización de ácidos 

grasos y los depósitos de grasa ectópica27,29,31. 

Las diferencias funcionales entre los adipocitos del  tejido 

adiposo subcutáneo abdominal y visceral con el tejido 

adiposo glúteo-femoral  es  controlada por la  epigenética27. 

Durante el aumento de peso, los depósitos abdominales 

sufren hipertrofia de los adipocitos, mientras que la grasa 

glúteo-femoral  evidencia de hiperplasia de adipocitos27. El  

aumento del tejido adiposo blanco visceral actualmente es 

muy importante inclusive en  los individuos con peso 
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normal, ya que a pesar de existir un índice de masa corporal 

(IMC) normal, el  porcentaje de grasa corporal alto 

determina un alto grado de alteraciones metabólicas. Este 

fenómeno, que se define como obesidad con peso normal, 

se asocia con un riesgo significativamente mayor de 

desarrollar síndrome metabólico, disfunción 

cardiometabólica y con una mayor mortalidad. 

Recientemente, también se ha demostrado que los pacientes 

con enfermedad de las arterias coronarias con IMC normal 

y obesidad central tienen el riesgo de mortalidad más alta en 

comparación con otros patrones de adiposidad. Por lo tanto, 

es importante reconocer estos grupos de alto riesgo para una 

mejor estratificación del riesgo basada en la adiposidad35.   

La expansión del tejido adiposo puede ser de dos tipos: una 

expansión de grasa saludable y patológica, la expansión 

saludable es una ampliación de la masa de grasa mediante 

el aumento de las células precursoras de adipocitos, que se 

diferencian en pequeños adipocitos, además el incremento 

de otros tipos de células del estroma con proporciones 

adecuadas, y posterior vascularización, la inducción de la 

matriz extracelular y una  inflamación mínima, 

estableciendo el concepto de estado "obesos 

metabólicamente sanos" sugiere que algunos individuos 

pueden preservar la sensibilidad sistémica a la insulina 

sobre la base expansión del tejido adiposo36. En contraste, 

la expansión patológica del tejido adiposo se caracteriza por 

el rápido crecimiento de la almohadilla de grasa a través de 

la ampliación de las células de grasa, un alto grado de 

infiltración de macrófagos, una neovascularización 

limitada, y fibrosis masiva asociada con una  la inflamación 

crónica, que finalmente resulta en el desarrollo de la 

resistencia sistémica a la insulina36,37. 

El tejido adiposo se caracteriza por la secreción de 

adipocinas,  que desempeñan un papel importante en la 

homeostasis de la energía, el metabolismo de los hidratos de 

carbono y de los lípidos, el control de la ingesta, la 

termogénesis, la viabilidad celular, la reproducción, la 

inmunidad, la función neuroendocrina, la estructura y la 

función del sistema cardiovascular38, pero es de resaltar que 

las adipocinas son moduladores clave de la sensibilidad a la 

insulina y del almacenamiento de grasa visceral y 

subcutánea39. 

Los niveles séricos de adipocinas son influenciados 

principalmente por la obesidad20, ya que son productos de 

la expansión del tejido adiposo a través de la hipertrofia de 

los adipocitos y de la infiltración de macrófagos 

predominantemente del tejido adiposo visceral que 

desencadena un desequilibrio en la síntesis de adipocinas 

proinflamatorias/antinflamatorias, con un incremento de las 

citocinas proinflamatorias: leptina, interleuquina 6 (IL-6), 

factor de necrosis tumoral (TNF-α), resistina y una 

disminución de las adipocinas antinflamatorias: 

adiponectina y omentin-1 ocasionando una inflamación 

crónica de bajo  grado que determina el mecanismo 

fundamental para la alteración de la sensibilidad de la 

insulina, modificación del metabolismo de los 

carbohidratos  y de la homeostasis de los lípidos3,21.  

La grasa subcutánea comprende aproximadamente 80% de 

la masa total de grasa corporal, con el tejido adiposo visceral 

abdominal representando el 5% al 20%. A pesar de no ser 

el depósito adiposo dominante, los estudios clínicos han 

demostrado que IL-6, proteína C-reactiva (PCR) y TNF-α 

circulan a concentraciones más elevadas en los pacientes 

con una mayor grasa visceral. Estas citocinas y mediadores 

ejercen efectos proinflamatorios directos y juegan un papel 

en la resistencia a la insulina. Los niveles circulantes 

elevados de PCR e IL-6 también son predictores 

independientes para el desarrollo de la diabetes tipo 2 y el 

riesgo de infarto de miocardio. Es alarmante que la 

inflamación sistémica es ya evidente en los niños obesos y 

asociados con la disfunción endotelial y los factores de 

riesgo cardiovascular en edades tempranas  reconocidos en 

niños de tan sólo 3 años de edad39. 

Adiponectina 

La adiponectina, también conocida como proteína del 

adipocito relacionada con el complemento de 30-kDa 

(Acrp30),  por sus siglas en inglés y por su homología con 

el factor del sistema complemento C1q.40-43. La 

adiponectina en su estructura primaria es similar a C1q, que 

es un trímero fuertemente asociado, formado por la unión 

de 3 monómeros mediante el dominio globular. Estos 

trímeros pueden asociarse a su vez en grupos de 4 a 6 

mediante el dominio colágeno, formando estructuras 

altamente ordenadas u oligómeros44,45. La adiponectina es 

una proteína abundantemente producida y secretada en 

forma exclusiva por los adipocitos maduros y es la 

adipocina que presenta la mayor expresión en el tejido 

adiposo, y su síntesis predomina en el tejido adiposo blanco 

subcutáneo con respecto al  tejido adiposo blanco 

visceral19,40, 45. 

La adiponectina se sintetiza como un monómero de 28-30 

kDa que se ensambla en oligómeros de diversos pesos 

moleculares: forma trimérica de bajo peso molecular, forma 

hexamérica de  peso molecular medio y la forma de alto 

peso molecular41. 

La adiponectina es una proteína de 244 aminoácidos que 

circula en altas concentraciones (5-30  μg/ml) que 

representan el 0,01% de las proteínas totales del suero41,45.  

La forma alto peso molecular de la adiponectina es la más 

abundante en suero y se ha postulado como la determinante 

de las acciones metabólicas fundamentales19, su 

concentración en el plasma depende del sexo, ya que los 

varones muestran niveles más bajos que las mujeres41,45. 

La adiponectina es codificada por el gen apM1 (gen 

transcripto más abundante del adipocito) compuesto por tres 

exones que abarcan 16 kb. El gen apM1 se localiza en el 

brazo largo del cromosoma 3 en la región 3q27 reportaron 

tan estrechamente asociado con varios loci de rasgos 

cuantitativos para el Síndrome metabólico y Diabetes 

Mellitus tipo 241,45. 

Varios estudios indican que el 39% al 70% de la 

variabilidad en los niveles de adiponectina se rige por 

factores genéticos. Durante la última década, varios 

polimorfismos en el  gen apM1 se han asociado a los niveles 

de adiponectina47. Los polimorfismos del gen de la 

adiponectina pueden relacionarse con alteraciones de su 

función y condiciones clínicas importantes, ya que varios 

polimorfismos de nucleótido único (SNP) en la región 

codificante y la secuencia circundante fueron identificados 
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a partir de diferentes poblaciones, con diferentes 

prevalencia, grados de asociación, y la fuerza del efecto 

sobre la resistencia a la insulina, diabetes tipo 2, la obesidad, 

la dislipidemia, y el cáncer46.  

La adiponectina actúa a través de dos receptores: el receptor 

de adiponectina 1 (AdipoR1) y receptor de adiponectina 2 

(AdipoR2); el primero es la forma más abundante en el 

músculo esquelético, mientras que el último es la forma más 

abundante en el hígado41. AdipoR1 y AdipoR2 cada uno con 

siete dominios transmembranas y que guardan homología 

con los receptores acoplados a proteína G, el extremo N-

terminal se encuentra en la región citoplásmica de la célula 

mientras que el extremo C-terminal es encontrado 

externamente41, 48, 49.  

La activación del adipoR1 muscular determina la 

estimulación de la AMP-K (quinasa dependiente de 

adenosín-monofosfato) (AMP-K), lo que induce la 

proliferación del PPAR-γ (peroxisome proliferator 

activated receptor alpha) y, como consecuencia, la 

expresión de enzimas implicadas en el catabolismo de los 

ácidos grasos y en la captación de glucosa. Además, 

estimula la expresión y transporte hacia la membrana 

celular del miocito, del transportador de glucosa número 4 

(Glut-4), al tiempo que modula directamente la señalización 

del receptor de insulina. Por su parte, la estimulación del 

receptor adipoR2 hepático y la subsiguiente activación de la 

AMP-K inhiben la gluconeogénesis, mediante la 

modulación de la actividad de la glucosa-6-fosfatasa y de la 

fosfo-enol-piruvato descarboxilasa. El tejido adiposo 

blanco también recibe la acción de la adiponectina, 

favoreciendo la diferenciación adipocitaria, la captación de 

glucosa, la oxidación de ácidos grasos y la actividad 

lipoproteínlipasa. En conjunto, los efectos de la 

adiponectina sobre el músculo, el hígado y el tejido adiposo 

blanco resultan en un incremento de la sensibilidad a la 

captación periférica de glucosa inducida por insulina y en la 

promoción de la oxidación de ácidos grasos y de un perfil 

de apoproteínas beneficiosas19. 

Recientemente en una investigación realizada por Tanabe y 

col (2015), para establecer las estructuras cristalinas de 

AdipoR1 y AdipoR2 con espectrometría de rayos X a una 

resolución de 2,9 y 2,4 Å (ångström) , permitió conocer una 

nueva estructura de los receptores de adiponectina, donde  

las hélices de siete dominios transmembrana, 

conformacionalmente son distintas a los receptores 

acoplados a proteína G, además en los dominios 

transmembrana se identificó un ion de zinc, que puede 

ejercer un papel fundamental en estimulación de la AMP-K 

que permite la acción de la adiponectina. Esta  información 

facilitará la comprensión de la estructura, función y el 

desarrollo de los agonistas AdipoR para el tratamiento de 

obesidad y diabetes tipos 249. 

Los mecanismos que regulan la expresión de los receptores 

de adiponectina (AdipoRs) parecen ser complejo y se rigen 

por numerosos factores. Fisiológicamente, un perfil de 

expresión circadiano de estos receptores se ve en el tejido 

adiposo que parece estar regulada por la alimentación de 

estados, los niveles de grasos libres ácidos y la insulina. La 

hormona del crecimiento se ha demostrado que 

selectivamente hasta de regular AdipoR2, mientras que el 

ejercicio a largo plazo puede regular hasta-específicamente 

la expresión de AdipoR150,51. 

Las concentraciones de adiponectina en el plasma son 

bastante estables a lo largo del día, mostrando solamente 

una fluctuación menor (~ 20%) de la media de 24 horas, con 

la disminución de los niveles durante la noche, esta 

variación diurna parece ser mayor en mujeres que en 

hombres,  y puede aumentar en amplitud después de la 

pérdida de peso significativa. Los cambios diurnos en las 

concentraciones de adiponectina pueden estar relacionados 

con las comidas, como un estudio de 110 sujetos se encontró 

que las concentraciones de adiponectina disminuyó un 6% 

dos horas después de una carga de 75g de glucosa y un 8% 

a las cinco horas después de una comida mixta alta en 

grasas51,52.  

La adiponectina exhibe funciones metabólicas sobre el 

músculo esquelético y el hígado. En el músculo, las 

funciones de sensibilidad a la insulina de adiponectina están 

mediadas a través de la cinasa activada por monofosfato de 

adenina (AMPK) y el receptor de peroxisoma-proliferador-

activado gamma (PPARγ)17, además la adiponectina 

aumenta la oxidación de ácidos grasos en el músculo53, 55. 

En el hígado, la adiponectina activa el transporte de glucosa 

e inhibe la gluconeogénesis a través de AMPK, mientras 

que la adiponectina activa la oxidación de ácidos grasos y 

disminuye la inflamación a través de la vía PPAR α . La 

activación de AMPK parece estar mediado principalmente 

por AdipoR1, mientras que la activación de PPAR- α parece 

estar mediado por AdipoR241, la adiponectina logra 

disminuir la lipogénesis hepática mejorando la capacidad de 

almacenamiento del tejido adiposo54. Además la 

adiponectina, en el hígado, mejora la sensibilidad a la 

insulina promocionando la fosforilación del receptor de 

insulina y el sustrato de proteína adaptadora receptor de 

insulina 1 (IRS-1)41.  

En el  tejido adiposo, la adiponectina aumenta la captación 

de glucosa basal y la absorción de glucosa a través de la 

activación de AMPK. Además, in vitro estudios 

demostraron que la adiponectina regula el metabolismo de 

lípidos inhibiendo la lipólisis de grasa41, la adiponectina 

promueve preferentemente el almacenamiento de grasa en 

adipocitos del tejido adiposo subcutáneo, en lugar de tejido 

adiposo viscerales o ectópico en el hígado. Los niveles 

circulantes de adiponectina y la infiltración de macrófagos 

en el tejido adiposo se encuentran entre los predictores 

clínicos más potentes para la sensibilidad a la insulina en 

individuos obesos,  las acciones antiinflamatorias de la 

adiponectina podría contribuir a los fenotipos 

"metabólicamente sanos obesos" en los seres humanos, una 

subpoblación de individuos obesos o con obesidad mórbida 

que muestran sensibilidad normal de la insulina, los niveles 

de adiponectina en estos individuos son 

desproporcionadamente altos dada su masa grasa, esto 

destaca aún más fuertes correlaciones de adiponectina en el 

nivel del individuo obeso, así, independiente de la 

adiposidad total54. 

La hipoxia puede provocar estrés oxidativo en adipocitos 

humanos y aumentar la infiltración de macrófagos en el 

tejido adiposo blanco, determina una alteración en la 

secreción de adipocinas ya que se reduce la producción de 
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adipocinas beneficiosas como la adiponectina22, por lo tanto 

el estrés oxidativo, es un indicador importante de la 

inflamación que se correlaciona significativamente con la 

vía metabólica adiponectina23.  

La adiponectina es considerada beneficiosa porque ejerce 

un efecto anti-inflamatorio22, inhibe el crecimiento de 

progenitores mielomonocíticos y el funcionamiento de los 

macrófagos maduros, estimula la producción de macrófagos 

de la IL-10 antiinflamatoria e  inhibe TNF-α. Además la 

adiponectina también disminuye  la producción de especies 

reactivas del oxígeno (ROS) en los neutrófilos humanos24.  

La adiponectina es un potencial biomarcador bioquímico y  

antiinflamatorio en los trastornos metabólicos, ya que tiene 

un efecto sensibilizador de insulina, aumenta la oxidación 

de ácidos grasos y juega papel importante en minimizar el 

estrés oxidativo, que disminuye el desarrollo de trastornos 

metabólicos como la diabetes y la obesidad23.  

La obesidad está asociada con el aumento de las 

concentraciones de citocinas circulantes proinflamatorias  y 

proteínas de la fase aguda como la Proteína C Reactiva 

(PCR), con una disminución de la adiponectina1. De esta 

manera la inflamación ha emergido como un factor 

predictor, y tal vez etiológico, de la enfermedad 

cardiovascular. La concentración elevada de PCR se ha 

asociado a un aumento en el riesgo de infarto de miocardio, 

enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial periférica 

y muerte por enfermedad isquémica cardiaca en varones y 

mujeres aparentemente sanos. Debido a que  la obesidad es 

un estado inflamatorio se ha observado una asociación 

positiva entre el IMC y la PCR en adultos y niños. Los 

mecanismos por los que la obesidad conlleva la elevación 

de la PCR no se han esclarecido totalmente, la IL-6 estimula 

la producción de PCR en el hígado, es de resaltar que la IL-

6 se produce y se libera al torrente sanguíneo por el tejido 

adiposo y se ha demostrado una fuerte correlación entre la 

concentración de PCR en suero y el contenido de IL-6 en el 

tejido adiposo en seres humanos.  Estudios experimentales 

en ratas indican que la PCR puede inducir aterosclerosis y 

no sólo ser un marcador indirecto de inflamación vascular55. 

Las directrices propuestas por la American Heart 

Association y los Centros para el Control y Prevención de 

Enfermedades en el ámbito clínico recomiendan que los 

médicos consideren la medición de los niveles de la PCR-

us y categorizar a los pacientes como a bajo, medio, o de 

alto riesgo de enfermedades cardiovasculares de acuerdo 

con los siguientes niveles de PCR-us: <1 mg / L (bajo 

riesgo), de 1 a 3 mg / L (riesgo medio), y> 3 mg / L (alto 

riesgo)55. 

Conclusiones 

Estudios epidemiológicos recientes han demostrado una 

elevada prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños y 

adultos de Ecuador. Esto afecta a más de la mitad de la 

población, especialmente a las mujeres. La obesidad está 

caracterizada fenotípicamente por un exceso de adiposidad 

que determina un estado inflamatorio de bajo grado con un 

aumento de las concentraciones de citocinas circulantes 

proinflamatorias  y proteínas de la fase aguda como la 

Proteína C Reactiva (PCR), con una disminución de la 

adiponectina . De esta manera la inflamación ha emergido 

como un factor predictor, y tal vez etiológico, de la 

enfermedad cardiovascular. La adiponectina es un potencial 

biomarcador bioquímico y  antiinflamatorio en los 

trastornos metabólicos, ya que tiene un efecto sensibilizador 

de insulina, aumenta la oxidación de ácidos grasos y juega 

papel importante en minimizar el estrés oxidativo, que 

disminuye el desarrollo de trastornos metabólicos como la 

diabetes y la obesidad.   
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