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Las adipocinas como mediadoras 
en la inflamación y el sistema inmune
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RESUMEN. La obesidad es la protagonista de una epidemia a nivel mundial que cobra una gran cantidad de 
vidas a causa de sus complicaciones y enfermedades asociadas, como las patologías cardiovasculares, que son 
las mayores causas de mortalidad en el mundo. Hoy en día la obesidad es considerada un estado proinflama-
torio. Las adipocinas incluyen una gran variedad de péptidos proinflamatorios que contribuyen notablemente 
a un estado de inflamación subclínica y promueven una serie de alteraciones metabólicas que comprenden 
complicaciones cardiovasculares y enfermedades inflamatorias autoinmunes. El presente artículo pretende 
realizar una actualización del tejido adiposo como órgano secretor de múltiples intermediarios metabólicos y 
describir los hallazgos más recientes relativos a la implicación de las adipocinas en la respuesta inflamatoria 
e inmune.
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ABSTRACT. Obesity represents a pandemic that increases mortality mainly from cardiovascular sources, 
with inflammatory process playing a main role in the physiopatogenesis. Adipokines are first line mediators 
for this process; they include several proinflammatory peptides conditioning a subclinical inflammatory status 
associated with metabolic disorders that contribute to the cardiovascular outcomes. This paper describes how 
the adipose tissue is now considered as a secretory organ of these adipokines, and the most recent findings re-
garding the role of adipokines in the immune and inflammatory response.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad constituye una epidemia a nivel 
mundial que cobra una gran cantidad de vidas 
a causa de sus complicaciones y enfermedades 
asociadas, como las patologías cardiovascula-

res, que son las mayores causas de mortalidad 
en el mundo.1 El indiscutible protagonista en el 
proceso fisiopatológico de estas enfermedades 
es el tejido adiposo2 y, en particular, el adipo-
cito, una célula extremadamente activa cuyo 
rol fisiológico implica, además de la regulación 
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metabólica general, el crecimiento celular, la 
respuesta inmunológica, la termogénesis y las 
funciones reproductiva y cardiovascular.3,4 

Recientemente el tejido adiposo blanco (TAB) 
ha sido reconocido no sólo como un reservorio 
energético, sino también como un importante 
órgano secretor de numerosas moléculas bioac-
tivas identificadas como importantes mensaje-
ras químicas con acciones locales y sistémicas, 
denominadas adipocinas. En el mecanismo de 
acción de las mismas está involucrada una gran 
diversidad de receptores y cascadas intracelula-
res de señalización que actúan en una variedad 
de células –incluyendo al adipocito– a través de 
señales autocrinas bien definidas y en muchas 
células vecinas habitantes del mismo tejido adi-
poso estableciendo comunicaciones paracrinas 
muy complejas y participando en la homeostasis 
energética para mantener el metabolismo corpo-
ral en un equilibrio adecuado.5,6

Las alteraciones en el adipocito inducidas 
por la sobrealimentación y el sedentarismo, y 
agravadas por todos los factores relacionados 
con el incremento del riesgo metabólico y car-
diovascular, son el punto de partida para una 
cascada de eventos que llevan al desequilibrio 
metabólico. Además, la respuesta inflamatoria 
iniciada en el TAB produce una situación cró-
nica a nivel sistémico que finalmente conduce 
a resistencia insulínica, ateroesclerosis y alte-
raciones propias del síndrome metabólico, cau-
santes de una elevada morbimortalidad.7,8

Hoy en día la obesidad es considerada un es-
tado proinflamatorio. Las adipocinas incluyen 
una gran variedad de péptidos proinflamatorios 
que contribuyen notablemente al estado de in-
flamación subclínico y promueven una serie de 
alteraciones metabólicas, que incluyen compli-
caciones cardiovasculares y enfermedades infla-
matorias autoinmunes.9 

Cabe mencionar que la producción de las 
adipocinas que realiza el TAB está fuertemen-
te influenciada por la presencia de macrófagos 
infiltrados, los cuales representan una fuente 
adicional de mediadores solubles que pueden 
contribuir y perpetuar tanto la inflamación sis-
témica como la local.10 El TAB también produ-

ce, como respuesta adaptativa, factores antiin-
flamatorios que sugieren un efecto antagónico, 
realizando importantes funciones tanto a nivel 
central como periférico.11

La cascada de inflamación crónica que es 
originada cuando la homeostasis se rompe des-
encadena resistencia a la insulina y se inicia el 
desarrollo del síndrome metabólico a partir de la 
obesidad, que además genera alteraciones de la 
respuesta del adipocito a diferentes estímulos. 
Esto, sumado a los efectos de otros elementos, 
configura un complejo cuadro de factores que es 
necesario tener en cuenta para el abordaje co-
rrecto de la obesidad y sus patologías asociadas.12

El presente artículo pretende realizar una 
actualización del tejido adiposo como órgano se-
cretor de múltiples intermediarios metabólicos 
y describir los hallazgos más recientes relativos 
a la implicación de las adipocinas en la respues-
ta inflamatoria e inmune.12

ADIPOCINAS

Leptina

La leptina es una proteína producida princi-
palmente por el TAB, específicamente por los 
adipocitos (en más cantidad por adipocitos de 
mayor tamaño)13 y preadipocitos; sin embargo, 
se ha demostrado su expresión en otros tejidos 
como la placenta, el ovario, el corazón, el mús-
culo esquelético y el hígado.14-16 La leptina se 
secreta en pulsos y es similar a la prolactina, 
la hormona tiroestimulante (TSH), los ácidos 
grasos libres y la melatonina, e inversamente 
con los pulsos de la hormona adrenocorticotropa 
(ACTH) y cortisol.17 Sus niveles decrecen rápi-
damente durante el ayuno, y sus valores se in-
crementan con la insulina (lo que explica la hi-
perleptinemia presentada en los pacientes dia-
béticos al inicio de la enfermedad), los glucocor-
ticoides y el factor de necrosis tumoral alfa (que 
induce directamente la liberación de leptina 
preformada por parte del adipocito).18,19 Existe, 
de igual forma, un ritmo de secreción durante el 
día para ambos sexos, el cual tiene su acmé por 
la mañana y su nadir por la tarde.20-22
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La leptina pertenece a la superfamilia de las 
citocinas clase 1; al ser secretada se une al re-
ceptor (Ob-Re) y a la alfa-2-macroglobulina para 
su transporte en el plasma.22 Actúa uniéndose a 
su receptor transmembrana de cadena simple 
que existe en seis isoformas, con un dominio ex-
tracelular común a todos los tipos y una porción 
citoplasmática variable, dependiendo del tejido 
que la exprese.23 Estas isoformas se clasifican 
como Ob-Ra a Ob-Rf, siendo el Ob-Re, como ya 
se mencionó, la forma soluble del receptor. El 
receptor Ob-Rb, que está altamente expresado 
a nivel hipotalámico, es putativamente el res-
ponsable de la mayoría de sus efectos en cuanto 
a la regulación de la ingesta y el gasto energé-
tico, pues se ha vinculado con un decremento 
del neuropéptido Y (un potente orexigénico) y 
un incremento en el contenido de proopiomela-
nocortina (POMC) dentro del núcleo arcuato en 
el hipotálamo, siendo la hormona estimulante 
de los melanocitos una hormona que disminuye 
la ingesta de alimentos.23,24

Resulta interesante observar que aun cuando 
la mayor parte de la incidencia de la leptina es 
para disminuir la ingesta y aumentar el gasto 
energético por sus acciones en el sistema nervio-
so central a nivel hipotalámico, los individuos 
obesos pierden muchos de los efectos normales 
de esta hormona, y los recuperan cuando se les 
instala leptina directamente dentro del líquido 
cefalorraquídeo.14 Esto habla muy probablemen-
te de un mecanismo de transporte deficiente, so-
bre todo a nivel del receptor en los plexos coroi-
deos Ob-Ra y Ob-Rc, lo que da como resultado un 
verdadero síndrome de resistencia a la insulina.

Posterior a la unión de la leptina con su re-
ceptor, se inicia una cascada para la cual se ha 
propuesto el sistema Jak/STAT, mecanismo 
también utilizado por los interferones y ciertas 
interleucinas, que culmina con la fosforilación 
de las proteínas intercelulares y, por ende, la 
activación de la célula blanco.25

La leptina es una citocina proinflamatoria 
con diversas funciones, entre las que destacan 
el incremento en la activación de las células T, 
natural killer y macrófagos, así como el aumen-
to en la proliferación de otras citocinas, la res-

puesta de los Th1 en comparación con los Th2,26 
y la producción de la interleucina 6 (IL-6 ) y el 
factor de necrosis tumoral (FNT).14 

Diversas enfermedades autoinmunes se han 
vinculado con esta citocina en niveles altos y sus 
efectos proinflamatorios. Al correlacionar, estos 
pacientes, como era de esperarse, presentan un 
mayor índice de masa corporal (IMC), pero tam-
bién marcadores de inflamación de la proteína C 
reactiva (PCR); por lo tanto, confiere un riesgo 
cardiovascular mayor para los pacientes con en-
fermedades inflamatorias autoinmunes.27

Adiponectina

También es conocida como GBP28, apM1, 
Acrp30 o AdipoQ. Es producida, de igual ma-
nera, por el TAB. Incrementa la oxidación de 
ácidos grasos y reduce la gluconeogénesis.28

Sus niveles se encuentran bajos en sujetos 
con obesidad mórbida y se incrementan con la 
pérdida de peso y el uso de tiazolidinedionas, las 
cuales aumentan la sensibilidad a la insulina 
preferencialmente en el músculo esquelético.28,29

Sus efectos son mediados por uno de tres re-
ceptores de adiponectina, AdipoR1, AdipoR2 y 
T-cadherina. El receptor tipo 1 es ubicuo pero 
se expresa de manera más importante en el 
músculo esquelético; el tipo 2 se asocia con los 
receptores PPAR α, lo que podría explicar su 
relación con el uso de las tiazolidinedionas;30-32 
el receptor tipo 3 –descrito recientemente– es 
el receptor T-cadherina, que se expresa en las 
células endoteliales y el músculo liso, y proba-
blemente proteja al endotelio de la apoptosis 
derivada del estrés oxidativo.30

La adiponectina interfiere con la función de 
los macrófagos inhibiendo su actividad fago-
cítica y su adherencia al endotelio vascular.33 
De igual forma, impide la producción de IL-6 y 
FNT-α, reduce la linfopoyesis de las células B 
y la respuesta de las células T, induce la pro-
ducción de factores antiinflamatorios potentes 
(como interleucina 10 y el  antagonista del re-
ceptor de interleuquina I –IL-RA–), e inhibe la 
expresión de moléculas de adhesión (ICAM-1 y 
VCAM-1).34
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Diversos estudios han observado que la adi-
ponectina podría tener un papel proinflamato-
rio y estar implicada en la degradación de la 
matriz extracelular en las enfermedades infla-
matorias autoinmunes como la artritis reuma-
toide y el lupus eritematoso sistémico.28,34,35

Resistina

Es también una hormona secretada por el TAB. 
Durante el ayuno su expresión es muy baja en 
el tejido adiposo, pero esta expresión aumenta 
sustancialmente tras la ingesta o luego de la 
administración de insulina.

Esta adipocina pertenece a una familia de 
proteínas de secreción ricas en cisteína ahora 
conocida como RETN, que ya había sido descrita 
anteriormente por Holcomb y su grupo en el año 
2000 con el nombre de FIZZ. La FIZZ1 se asocia-
ba con las inflamaciones pulmonares y esta pro-
teína correspondía a RELMa; la FIZZ2 equivale a 
la RELMb, y la FIZZ3 es la resistina.36 El ARNm 
de la resistina codifica para un polipéptido de 114 
aminoácidos, con 20 de ellos como péptido señal, 
que es secretado en forma de dímero.37,38  Esta 
hormona se ha identificado en otros tejidos peri-
féricos como el hipotálamo, la hipófisis, las corte-
zas suprarrenales, el páncreas, el tubo gastroin-
testinal, los miocitos, el bazo y los leucocitos.38

Respecto a la inflamación, los niveles de re-
sistina se han correlacionado con marcadores 
como el FNT-α, la IL-6 y la PCR en sujetos con 
trastorno inflamatorio severo, quienes presentan 
los niveles de resistina más elevados; también se 
ha vinculado con procesos inflamatorios como la 
aterosclerosis y la artritis reumatoide, por lo que 
se considera como un factor de riesgo cardiovas-
cular y potencial responsable en la disfunción 
endotelial y de las lesiones ateroescleróticas.39

ADIPOCINAS RECIENTES

Proteína transportadora de retinol 
tipo 4 (RBP-4)

La RBP-4 (por sus siglas en inglés, retinol bin-
ding protein-4) es una proteína de 21 kDa, en-

cargada de transportar la vitamina A o retinol; 
pertenece a la familia de la lipocalina y acarrea 
pequeñas moléculas hidrófobas. Esta enzima 
se produce principalmente en el hígado y en 
adipocitos maduros; sin embargo, está presente 
en la superficie de diversas células, como en los 
riñones, el páncreas y los adipocitos; también se 
encuentra de forma soluble dentro de la circula-
ción. Al igual que la leptina, sus niveles circu-
lantes en los seres humanos se encuentran ele-
vados en estados de obesidad, y en disminución 
después de una restricción calórica, induciendo 
así la pérdida de peso.40-43

La elevación de la RBP-4 en suero en los hu-
manos se asocia con inflamación, resistencia a 
la insulina, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y al-
teraciones metabólicas como la obesidad, intole-
rancia a la glucosa, dislipidemia e hipertensión; 
por lo tanto es considerada un marcador positi-
vo del estado nutricional y un reactante de fase 
aguda negativa.44-46

Los pacientes con obesidad tienen un mayor 
riesgo de desarrollar enfermedades cardiovas-
culares y aterosclerosis. En recientes investi-
gaciones se ha mostrado que el aumento de las 
citocinas secretadas por el tejido adiposo puede 
ser el responsable de un estado proinflamatorio 
que se relaciona con el desarrollo de la resisten-
cia a la insulina y la disfunción endotelial. En 
particular las citocinas como la IL-6 o el FNT-α, 
las moléculas de adhesión solubles y los reac-
tantes de fase aguda como la PCR y el amiloide 
A sérico han demostrado su utilidad para pre-
decir el riesgo de eventos cardiovasculares.45 
Cuando hay obesidad, los macrófagos que se en-
cuentran presentes en el tejido adiposo contri-
buyen a la inflamación crónica y a la resistencia 
a la insulina; la RBP-4 activa a los macrófagos 
y éstos secretan las citocinasas proinflamato-
rias que debilitan la señalización de la insulina 
en los adipocitos. Los efectos proinflamatorios 
de la RBP-4 en los macrófagos están mediados 
en parte por la activación de los receptores tipo 
Toll 4 (TLR4), proteína de señalización quina-
sa c-Jun N-terminal (JNK). Cabe mencionar 
que la apo-RBP-4 (retinol libre) y holo-RBP-4 
(retinol consolidado) tienen los mismos efectos 
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proinflamatorios. El hallazgo del estímulo de la 
RBP-4 en las vías proinflamatorias de los ma-
crófagos –en conjunto con los estudios previos 
donde se encontró que los niveles séricos de 
RBP-4 se correlacionan significativamente con 
la presencia de inflamación subclínica, la hiper-
tensión, el derrame cerebral, la aterosclerosis y 
la retinopatía diabética– sugiere que la eleva-
ción en suero de la RBP-4 puede contribuir a la 
enfermedad vascular mediante la inducción de 
la inflamación endotelial; sin embargo, el efecto 
de la RBP-4 sobre ésta no se ha estudiado.47

Se ha observado una expresión significati-
vamente mayor de RBP-4 en los sujetos obesos 
con normoglucemia y DM2 que en personas del-
gadas; también se ha observado la correlación 
entre la RBP-4, la concentración de la glucosa 
y el IMC en varios estudios. La relación entre 
la RBP-4 y la obesidad no ha sido confirmada 
todavía en las poblaciones estudiadas. Por otra 
parte, en las personas obesas, el nivel de RBP-
4 se puede reducir por la pérdida de peso, una 
dieta equilibrada y ejercicio, lo que lleva a un 
aumento de la sensibilidad a la insulina.42,43

Factor de crecimiento de fibroblastos 
21 (FGF21)

El FGF21 (por sus siglas en inglés, fibroblast 
growth factor 21) se produce principalmente 
en el hígado; también se genera en otros te-
jidos, como el TAB, musculoesquelético, timo 
y páncreas. El FGF21 desempeña un papel en 
la glucosa y en la regulación del metabolis-
mo lipídico. A través de su unión al complejo 
b-Klotho-FGFR, estimula la captación de la 
glucosa en adipocitos a través de la inducción 
del transportador de glucosa-1 (GLUT1); por 
lo tanto puede reducir los niveles de glucosa 
en la sangre. Sin embargo, la captación de la 
glucosa inducida por FGF21 es independiente 
de la insulina. La glucosa en los adipocitos se 
almacena en forma de triglicéridos, Varios es-
tudios han demostrado una elevada expresión 
de FGF21 después de una dieta muy baja en 
calorías a corto plazo, por lo que su producción 
parece estar regulada de manera independien-

te tanto por el hambre como por la sobreali-
mentación. Estudios recientes sugieren una 
correlación significativa entre  el FGF21 y el 
IMC, triglicéridos, insulina, niveles bajos de 
HDL-colesterol y glucosa alterada, por lo que 
podría ser un factor de riesgo autónomo para 
la insulinorresistencia, DM2 y síndrome meta-
bólico.42,48 Por otra parte, los pacientes críticos 
representan una población que sufre de resis-
tencia a la insulina e hiperglucemia de manera 
similar a aquellos pacientes que con DM2. A 
pesar de que la causa de la resistencia insu-
línica en pacientes críticos difiere de la causa 
en individuos con DM2, muestran mecanis-
mos comunes, como el desarrollo de insulino-
rresistencia hepática y la sobreproducción de 
factores proinflamatorios por el tejido adiposo. 
Estudios recientes indican la presencia de un 
efecto beneficioso en el control de la glucosa 
después de un abordaje continuo e intravenoso 
de insulina; sin embargo, el intervalo de la glu-
cosa sigue siendo poco claro y varía dependien-
do del tipo de paciente. Debido a que se ha su-
gerido que el FGF21 es un posible regulador de 
la resistencia a la insulina y del metabolismo 
de la glucosa en pacientes con DM2, se piensa 
que podría tener una responsiva en el estado 
del paciente crítico.49

Proteína ligadora de ácidos grasos 
de adipocitos (A-FABP)

La A-FABP (por sus siglas en inglés, adipocyte 
fatty-acid binding protein), también conocida 
como aP2 o FABP4, pertenece a una de las iso-
formas de la proteína ligadora de ácidos grasos 
de adipocitos. Se encuentra altamente expresa-
da en los macrófagos (donde regula la acumu-
lación de ésteres de colesterol y las respuestas 
inflamatorias), el tejido adiposo, los linfocitos 
y el torrente sanguíneo. Por otra parte es una 
de las proteínas celulares más abundantes en 
los adipocitos maduros: representa el 6% de su 
contenido total. Las concentraciones plasmá-
ticas de A-FABP en los seres humanos oscilan 
de 10 a 100 ng/m; estos niveles son más altos 
que los de aquellas adipocinas secretadas por 
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el tejido adiposo, como la leptina, la resistina 
y el FNT-α.42,50,51 A nivel molecular, la deficien-
cia de A-FABP en los macrófagos resulta en 
una disminución de la producción de citocinas 
proinflamatorias como el FNT, la IL-6, proteí-
nas quimiotácticas de monocitos 1 (MCP-1) e 
interleucina 1 beta (IL-1b). El principal rol de 
la A-FABP en la inflamación se destacó por 
hallazgos en ratones que presentaban una de-
ficiencia de A-FABP y eran resistentes a desa-
rrollar otras enfermedades inflamatorias, como 
encefalomielitis autoinmune experimental y es-
clerosis múltiple.51

En humanos la concentración circulante de 
A-FABP se correlaciona significativamente con 
características del síndrome metabólico como 
la obesidad central, dislipidemia, resistencia a 
la insulina y marcadores de la inflamación. Por 
otra parte, estudios epidemiológicos en diferentes 
grupos étnicos han demostrado una asociación 
temprana entre los niveles en suero de A-FABP y 
factores de riesgo cardiometabólicos relacionados 
con la obesidad, disfunción endotelial y complica-
ciones de diabetes. También se han encontrado 
niveles elevados de A-FABP en suero en una se-
rie de enfermedades inflamatorias relacionadas 
con la obesidad, como la DM2, la aterosclerosis y 
la enfermedad cardiaca coronaria.42,50

Dipeptidilpeptidasa IV (DPP-4)

La DPP-4 (por sus siglas en inglés, dipeptidyl 
peptidase-4) es una peptidasa conocida por sepa-
rar la incretina, péptido similar al glucagón tipo 
1 (GLP-1), en el extremo NH2, reduciendo así su 
vida media a varios minutos. Una de las activi-
dades biológicas más importantes de la DPP-4 es 
llevar a cabo la hidrólisis e inactivación de las 
hormonas gastrointestinales: péptido similar al 
glucagón tipo 1 y péptido insulinotropicodepen-
diente de la glucosa (GIP), que se liberan de la 
mucosa intestinal y son responsables de apro-
ximadamente el 60% de la secreción de insuli-
na postprandial. La GLP-1 es una hormona con 
función hipoglucemiante potente; los inhibidores 
de DPP-4 son prometedores fármacos orales hi-
poglucemiantes y sensibilizantes a la insulina 

utilizados en la DM2. La evidencia también su-
giere que la GLP-1 también puede estimular la 
proliferación de las células β del páncreas y, por 
lo tanto, regular positivamente su masa.42,52

APELINA

La apelina es un péptido producido y secreta-
do por los adipocitos, la fracción de estroma 
vascular y los tejidos cardiovasculares. Fun-
ciona como una adipocina, con efectos sobre el 
comportamiento de la alimentación y la uti-
lización de la glucosa. En suero, los niveles 
normales son 0.2 a 1.5 ng/mL. Por otra parte, 
factores como la obesidad o la insulina elevan 
significativamente los niveles plasmáticos de 
apelina, de manera que este péptido parece 
conducirse como una hormona paracrina y 
circulante.44,51-53

El receptor de la apelina es el receptor APJ, 
el cual se expresa en los islotes pancreáticos. La 
activación de la apelina en su receptor inhibe la 
secreción de la insulina. Recientes investigacio-
nes sugieren que la apelina se expresa en los is-
lotes pancreáticos, en particular en las células α y 
β, aumentando la posibilidad de los efectos auto-
crinos-paracrinos. La secreción de la apelina está 
regulada por la insulina y estudios clínicos han 
demostrado niveles elevados de concentraciones 
plasmáticas de apelina en individuos con resis-
tencia a la insulina. Por otra parte, se ha probado 
que la administración directa de la apelina au-
menta la sensibilidad a la insulina, la captación 
de glucosa periférica y los niveles de adiponecti-
na, y disminuye la adiposidad, la hiperinsuline-
mia y los niveles de ácidos grasos libres.52,53

La apelina puede regular la resistencia a la 
insulina al facilitar la expresión de las proteí-
nas de desacoplamiento del tejido adiposo ma-
rrón y alterar los niveles de la adiponectina. 
Sin embargo, es necesario aclarar el papel de la 
apelina en la regulación de los ácidos grasos, así 
como su importancia relativa a la sensibilidad 
de la insulina. A pesar de ello, los marcadores 
apelina/APJ tienden a representar una nueva 
línea terapéutica en el diseño de terapias para 
la resistencia a la insulina.45,51-53
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CONCLUSIONES

Las adipocinas juegan un papel importante en 
la fisiopatología de las enfermedades cardiovas-
culares y están íntimamente relacionadas con 
los procesos inflamatorios crónicos de diversas 
enfermedades.

Las adipocinas son importantes en la ho-
meostasis de la glucosa, pues modulan la sen-
sibilidad a la insulina. La regulación de las adi-
pocinas se encuentra alterada en enfermedades 
como la obesidad, la aterosclerosis y el síndrome 
metabólico, que actualmente van en aumento y 
contribuyen al deterioro de la calidad de vida 
moderna, incrementando de manera alarmante 
la morbilidad y mortalidad a nivel mundial. El 
reto actual es encontrar alternativas terapéuti-
cas que modifiquen la expresión y secreción de 
las adipocinas para detener el avance de estas 
enfermedades cronicodegenerativas asociadas 
con la inflamación y la alteración en la cantidad 
y composición del tejido adiposo.

Las recientes investigaciones sobre nuevas 
adipocinas secretadas por el tejido adiposo las 
han convertido en biomarcadores promete-
dores de ser factores pronósticos útiles para 
las enfermedades cronicodegenerativas y sus 
complicaciones, especialmente en individuos 
sin la sintomatología típica del síndrome 
metabólico. Sin embargo, es importante con-
templar el rol de las nuevas adipocinas en la 
inflamación. Una mejor comprensión de los 
procesos fisiopatológicos en la obesidad, el 
desarrollo de la resistencia a la insulina y la 
reacción inflamatoria crónica responsable de 
la perpetuación de estas alteraciones conduci-
rá a una visión más integral y fundamentada 
de los pacientes que padecen estas condicio-
nes, para que la ciencia médica pueda ser más 
asertiva en la ayuda que les presta. Ésta es 
además, una excelente oportunidad para tra-
bajar por la integración efectiva de la investi-
gación básica con la práctica clínica en benefi-
cio de los pacientes.
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