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RESUMEN 

La obesidad visceral y la resistencia a la insulina son características de un grupo de condiciones conocidas como 
síndrome metabólico. Esta condición aumenta el riesgo de enfermedades cardiovasculares y la mortalidad. La 
hipertensión arterial, los trastornos del metabolismo de carbohidratos, lípidos y purinas son otros rasgos que 
la distinguen. Mediante la producción de adipocinas y sustancias pro-inflamatorias, el tejido adiposo visceral 
participa activamente en las alteraciones metabólicas. La alta frecuencia de enfermedad cardiovascular en los 
sujetos con síndrome metabólico y su correlación con la obesidad visceral también parece estar relacionada con 
la alteración de la secreción de adipocinas. Estas sustancias (leptina, adiponectina, resistina y apelina) pueden 
contribuir al desarrollo de la insulinorresistencia, alteraciones del metabolismo de carbohidratos, dislipidemia 
y aterosclerosis, lo que contribuye al desarrollo de la hipertensión arterial y otras patologías cardiovasculares. 
Algunas tienen efectos metabólicos negativos y aumentan el riesgo de patologías cardiovasculares, mientras que 
otras tienen efectos protectores. El objetivo de esta revisión fue analizar los efectos de las adipocinas sobre la 
obesidad y el síndrome metabólico.
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ADIPOKINES ON OBESITY AND METABOLIC SYNDROME.

ABSTRACT

Visceral obesity and insulin resistance are characteristic of a group of conditions known as metabolic syndrome. 
This condition increases the risk of cardiovascular disease and mortality. Arterial hypertension and disorders of 
carbohydrate, lipid, and purine metabolism are other distinguishing features. Through the production of adipokines 
and pro-inflammatory substances, visceral adipose tissue actively participates in metabolic disturbances. The high 
frequency of cardiovascular disease in subjects with metabolic syndrome and its correlation with visceral obesity 
also seem to be related to altered adipokine secretion. These substances (leptin, adiponectin, resistin, and apelin) 
can contribute to the development of insulin resistance, alterations in carbohydrate metabolism, dyslipidemia, 
and atherosclerosis, which contribute to the development of arterial hypertension and other cardiovascular 
pathologies. Some have negative metabolic effects and increase the risk of cardiovascular pathologies, while 
others have protective effects. The aim of this review was to analyze the effects of adipokines on obesity and 
metabolic syndrome.

Keywords: Adipokines; metabolic syndrome; obesity; cardiovascular diseases..

INTRODUCCIÓN

El síndrome metabólico (SM) está caracterizado 
por la combinación de alteraciones del meta-

bolismo de carbohidratos, lípidos y purinas, así                                                                                                 
como la presencia de la hipertensión arterial 
sistémica (HTA)1. La conexión entre la obesidad, 
la HTA y la gota ha sido descrita desde princi-
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OBESIDAD Y SÍNDROME METABÓLICO.

La incidencia del SM suele coincidir con el 
porcentaje de diagnóstico de obesidad y DM 
tipo 211. Sin embargo, la obesidad no siempre es 
sinónimo de SM. Existen sujetos obesos que son 
sanos desde el punto de vista metabólico, con 
sensibilidad a la insulina normal, sin HTA y/o 
dislipidemia. Estudios epidemiológicos sugie-
ren que estos sujetos pueden representar una 
proporción importante entre pacientes obesos12. 
Sin embargo, no existen criterios uniformes para 
clasificar a los pacientes que tienen obesidad 
metabólicamente saludable, y su incidencia varía                                                                                    
entre los diferentes estudios. Algunos autores 
sugieren que la incidencia de obesidad meta-
bólicamente saludable puede oscilar entre 12 y 
35% dependiendo de los criterios diagnósticos. 
Al mismo tiempo, existe correlación negativa 
entre el aumento del índice de masa corporal y                                                   
la proporción de individuos con el fenotipo. Es-
to sugiere que esta condición es más común en 
personas con menor obesidad13. Por lo tanto, la 
evaluación aislada del índice de masa corporal 
no es suficientemente informativa en función de 
pronóstico de trastornos metabólicos y riesgo de 
enfermedad cardiovascular.

La circunferencia de la cintura es otra variable 
utilizada como parámetro antropométrico adicio-
nal para establecer el tipo de obesidad. El aumento 
de sus valores indica la distribución del tejido 
adiposo visceral (abdominal), el cual es el princi-
pal componente del SM. Además, este indicador 
está asociado con eventos cardiovasculares ad-
versos. En pacientes con fibrilación auricular, el                                                                                        
aumento en el valor de la circunferencia de la 
cintura está acompañado de aumento del tamaño 
de la aurícula izquierda y la incidencia de hiper-
trofia ventricular izquierda14. 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL 
SÍNDROME METABÓLICO.

La dificultad de integrar las diversas definiciones 
de SM es uno de los problemas más importantes 
para su diagnóstico e identificación de su pre-
valencia. Las de la Organización Mundial de 

pios del siglo pasado, pero no fue hasta la se-
gunda mitad del siglo XX que se demostró                                                
que los principales factores en el desarrollo de        
esta afección son la obesidad visceral abdomi-    
nal y la insulinorresistencia (IR)2.

La incidencia del SM en la población es del 20 
- 40% y es más común en personas de mediana 
edad, alcanzando 30 - 40% en este grupo etario3. 
El diagnóstico de SM aumenta el riesgo de 
desarrollar diabetes mellitus (DM) tipo 2 e HTA 
entre 3 y 6 veces comparada con la población 
sana4-6. En las últimas dos décadas, el SM ha 
estado en el foco de diferentes especialidades.  
Esto es debido a su alta prevalencia mundial, 
así como su impacto negativo en el desarrollo 
de DM tipo 2, enfermedades cardiovasculares y 
mortalidad asociada7.

El SM también está asociado a alteraciones de la                 
función de filtración renal, microalbuminuria, 
rigidez arterial, hipertrofia miocárdica y dis-
función diastólica, entre otras. Además, estos 
trastornos aparecen en forma independiente a 
la HTA3. En pacientes ancianos con SM e ictus 
isquémico existe aumento significativo en la 
frecuencia de prolongación del intervalo Q-T y 
valores de presión arterial menores, lo que aumen-
ta el riesgo de hipoperfusión y el desarrollo de 
arritmias mortales8. Además, la obesidad y la DM 
tipo 2 empeoran el pronóstico de la insuficien-   
cia cardíaca crónica9 y el curso del período agudo 
de infarto de miocardio, aumentando el riesgo de 
arritmias10.

Varios estudios han planteado la posibilidad de 
que las adipocinas (leptina, resistina, adiponectina 
y otras) sean el posible vínculo entre obesidad y 
SM, contribuyendo a alteraciones como dislipi-
demia, IR y aterosclerosis. La elevada incidencia 
de enfermedad cardiovascular en los sujetos con 
SM y su asociación con la obesidad visceral 
también puede estar asociada a la alteración 
de la secreción de adipocinas. Además, estas 
alteraciones contribuyen a la aparición de un 
estado pro-inflamatorio7-10. El objetivo de esta 
revisión fue analizar los efectos de las adipoci-  
nas en la obesidad y el síndrome metabólico.
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la Salud, el National Cholesterol Education 
Program - Third Adult Treatment Panel y la 
Federación Internacional de Diabetes han sido 
las más utilizadas (tabla 1)15. A pesar de que 
cada definición tiene características similares,                                              
los factores que diferencian las definiciones hacen 
que los parámetros para integrar la información 
sean complicados en términos de aplicabilidad, 
uniformidad y valores predictivos positivos.

La relación entre todos estos criterios es la IR, 
la cual aumenta el tono vascular, estimula la 
proliferación de células musculares lisas de los 
vasos sanguíneos y contribuye a la dislipidemia, 
lo cual conduce al desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares. La obesidad visceral es el 
principal criterio para el diagnóstico del SM. 
Este es un potente factor de riesgo para va-                                    
rios trastornos metabólicos y lleva al desarrollo  
de IR e hiperinsulinemia compensatoria16-18.

Tabla I. Criterios diagnósticos de síndrome metabólico más comunes.

Criterio 
diagnóstico.

Obesidad
abdominal.
(Centímetros).

Triglicéridos
(mg/dL).

Lipopproteinas 
de alta densidad 
(mg/dL).

Presión arterial. 
(mm de Hg)

GLUCEMIA
mg/dl

Federación Internacional
de Diabetes, 2005
Diagnóstico obesidad
abdominal + ≥ 2 componentes

(Valores para sujetos asiáticos).

Hombres ≥ 90
Mujeres ≥ 80

≥ 150 Hombres < 40
Mujeres < 50
ó tratamiento
para dislipidemia

≥ 130/85 ó
tratamiento 
antihipertensivo

≥ 100 ó diagnóstico
de diabetes mellitus 
tipo 2.

National Cholesterol Education 
Program - Third Adult 
Treatment Panel, 2005
Diagnóstico ≥ 3 componentes

Hombres >102
Mujeres > 88

≥ 150 Hombres < 40
Mujeres < 50
ó tratamiento
para dislipidemia

≥ 130/85 ó
tratamiento 
antihipertensivo

Glucosa en ayunas 
≥ 110 inicial o 
diagnóstico de
diabetes mellitus 
tipo 2.

Asociación Latinoamericana 
de Diabetes, 2007
Diagnóstico obesidad
abdominal + ≥ 2 componentes

(Valores para sujetos 
latinoamericanos).

Hombres ≥ 94
Mujeres ≥ 88

≥ 150 ó 
tratamiento 
para 
dislipidemia

Hombres < 40
Mujeres < 50
ó tratamiento
para dislipidemia

≥ 130/85 ó
tratamiento 
antihipertensivo

Glucosa en 
ayuno alterada, 
intolerancia a la 
glucosa o diabetes 
mellitus.

Criterios armonizados, 2009 
Diagnóstico ≥ 3 componentes

(Valores para sujetos 
latinoamericanos).

Hombres ≥ 94
Mujeres ≥ 88

≥ 150 ó
tratamiento
para
dislipidemia

Hombres < 40
Mujeres < 50

≥ 130/85 ó
tratamiento 
antihipertensivo

≥ 100 o diagnóstico 
de diabetes mellitus 
2 o tratamiento 
diabetes mellitus 
tipo 2.

Tomado de González-Chávez y col15.

Existen dos tipos de depósito de tejido adiposo 
blanco en el cuerpo: visceral (abdominal) y sub-
cutáneo. Los adipocitos, dentro de cualquiera 
de los depósitos, pueden tener naturaleza hete-
rogénea tanto del punto de vista genético como 
metabólico. La grasa abdominal tiene propieda-
des que conducen a IR, mientras que la grasa 
subcutánea no produce trastornos metabólicos e 
incluso, en algunos casos, puede ser protectora 
contra la aparición del SM19,20. En los sujetos 
obesos los depósitos abdominales presentan 

hipertrofia de los adipocitos acompañada de 
infiltración por macrófagos y linfocitos, aumen-
to en la síntesis de citoquinas pro-inflamatorias, 
sustancias vasoconstrictoras y pro-coagulantes 
que contribuyen a la disfunción endotelial y re-
modelación del sistema cardiovascular. Además, 
los adipocitos hipertróficos experimentan aumento 
de la lipólisis, conduciendo a la liberación masiva 
de ácidos grasos libres a la circulación sanguínea, 
formación de depósitos de grasa ectópica, infla-
mación crónica e IR21.
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ADIPOCINAS

La grasa abdominal es activa desde el punto de                                                                                                         
vista hormonal, produciendo sustancias bioló-
gicamente activas, denominadas adipocinas, las 
cuales tienen un papel central en el desarrollo de 
IR. El cambio patológico en las concentraciones 
séricas, funciones y señalización de estas sus-
tancias en pacientes con SM es causado por 
la obesidad. Existe evidencia que demuestra 
anomalías en las concentraciones de leptina, 
resistina y adiponectina en pacientes obesos com-
parados con pacientes con peso normal22,23.

Leptina
Es la adipocina más estudiada. Es conocido que 
la hiperleptinemia está fuertemente asociada a la                 
obesidad. Varios estudios han demostrado que           
los sujetos obesos tienen concentraciones más 
elevadas comparadas con individuos no obesos. 
Además, las concentraciones séricas presentan 
correlación positiva y significativa con la seve-
ridad de la obesidad, tanto en hombres como en 
mujeres24-26, así como con el grado de hipertrofia 
de los adipocitos subcutáneos27.

La función principal de la leptina es controlar la 
ingesta de alimentos. Las concentraciones séricas 
dependen del tipo de dieta: cuando se consumen 
alimentos ricos en grasas, sus concentraciones 
aumentan y disminuyen durante el ayuno y con 
el consumo de ácidos grasos poliinsaturados 
Omega-328-30. Estudios experimentales en animales 
y observacionales en humanos con mutaciones 
tanto en la leptina como en sus receptores, han 
demostrado la presencia de hiperfagia y obesidad 
severa. El tratamiento con leptina recombi-              
nante lleva a la mejoría del cuadro clínico. Sin 
embargo, en otras causas de obesidad, el efecto 
es menor, lo que indicaría una posible resistencia 
a la leptina en pacientes obesos31,32. Una de las 
razones de la resistencia es la autosupresión, 
por la cual la leptina estimula la expresión del 
supresor de señalización de la citoquina-3, que 
inhibe su señalización y lleva a disminución de la 
sensibilidad28.

El estrés también afecta la secreción de leptina. 
Según una serie de estudios recientes, la obesidad 

está asociada al desarrollo de estrés del retículo 
endoplásmico y a la activación de sus respuestas 
al estrés (respuesta a proteínas no plegadas) en 
tejidos metabólicamente activos, lo que contribuye 
al desarrollo de resistencia tanto a la insulina como 
a la leptina, inflamación y desequilibrio energético 
relacionados con la obesidad. Este parece ser el 
mecanismo central que subyace al desarrollo de la 
resistencia a la leptina asociada a la obesidad y a la 
alteración de la homeostasis energética33.

La hiperleptinemia también ha sido asociada 
a la IR e hiperinsulinemia25,34, lo que sugiere 
que las altas concentraciones séricas pueden ser 
predictoras del desarrollo de IR y otros trastornos 
metabólicos en sujetos obesos25. Esta condición 
también es común en pacientes con DM tipo 2, 
contribuyendo al desarrollo de la enfermedad35,36. 
Algunos investigadores han propuesto su uso co-                   
mo diana terapéutica para el tratamiento. Por 
otra parte, existe evidencia de disminución de las 
concentraciones séricas en pacientes tratados con 
inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa 
tipo 237.

La leptina también contribuye en forma parcial 
al desarrollo de la HTA. Varios estudios han 
demostrado altas concentraciones en pacientes 
hipertensos comparados con individuos normo-
tensos34,38. Esto puede deberse a inducción del 
aumento de la rigidez vascular, contribuyendo a la 
patogénesis de la HTA y al daño de los diferentes 
órganos diana38. En mujeres hipertensas y obesas, 
las concentraciones de leptina aumentaron en re-                        
lación positiva con el grado de disfunción 
diastólica del ventrículo izquierdo40. Además, la 
hiperleptinemia en pacientes jóvenes obesos tiene 
efectos sobre la remodelación miocárdica24.

La leptina también ha estado relacionada con                                                                              
otras condiciones cardiovasculares. Las concen-
traciones elevadas aumentan la frecuencia y el 
riesgo de recurrencias de fibrilación auricular. 
En pacientes con infarto agudo de miocardio, las                             
concentraciones presentan correlaciones signi-
ficativas con las concentraciones de troponina, 
por lo que puede ser considerado un elemento 
adicional de la remodelación miocárdica post-
infarto41.
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Adiponectina
Este péptido es secretado por los adipocitos y es                                   
un vínculo importante entre la obesidad, IR e 
inflamación42. Los principales receptores de 
adiponectina son AdipoR-1 y AdipoR-2. El 
AdipoR-1 está en tejido muscular, cutáneo y 
adiposo subcutáneo. Tiene mayor afinidad por                                                                                                           
el dominio globular de la adiponectina. El              
AdipoR-2 está presente en el tejido hepático y 
puede unirse a todas las formas moleculares de 
adiponectina o a la molécula descompuesta42-44. 
Las mutaciones y variantes polimórficas del gen 
de la adiponectina están asociadas a diversas 
anomalías metabólicas y mayor riesgo de pato-
logía cardiovascular. La evidencia demuestra 
asociaciones significativas de 6 polimorfismos  
del gen con el desarrollo de DM tipo 245.

La adiponectina es una de las pocas adipocinas   
que tienen efectos positivos tanto anti-aterogéni-
cos como cardioprotectores, ya que aumenta 
la sensibilidad a la insulina y la funcionalidad 
de las células beta pancreáticas. En el músculo, 
la adiponectina actúa a través de AdipoR1, acti-
vando la proteína quinasa activada por 5′AMP, 
mientras que el tejido hepático actúa sobre    
ambos receptores para suprimir la producción 
hepática de glucosa46,47. También tiene efectos 
positivos directos sobre el tejido adiposo: aumen-
ta la densidad mitocondrial y la transcripción                              
de factores asociados a la esterificación de los 
ácidos grasos libres, a la vez que disminuye el 
tamaño de los adipocitos. También tiene un efecto 
protector sobre el desarrollo del SM48.

El efecto protector de la adiponectina es atribuido 
a sus propiedades anti-inflamatorias, lo cual es                                                                                                   
opuesto a la leptina. Esta última aumenta la 
concentración de citosinas pro-inflamatorias 
(factor de necrosis tumoral-α e interleucina-6), 
aumentando la IR y el riesgo de DM tipo 2. La 
adiponectina disminuye la expresión y libera-
ción de estos mediadores pro-inflamatorios y 
evita la aparición de trastornos metabólicos49-51. 
Tanto la leptina como la adiponectina pueden 
ser marcadores de actividad inflamatoria del 
tejido adiposo y pueden utilizarse para predecir 
el desarrollo y la severidad de los trastornos 
metabólicos52.

La disminución de las concentraciones de adipo-
nectina indica la aparición de varias condiciones 
como obesidad, aterosclerosis, enfermedad car-
diaca coronaria y DM tipo 222,42. Varios estudios 
han demostrado la disminución significativa de 
las concentraciones de adiponectina en sujetos 
con obesidad y DM tipo 2, así como la asocia-
ción entre hipoadiponectinemia e IR26,35,53-55. Por 
otra parte, algunos investigadores han sugerido 
que las concentraciones séricas pueden ser un 
factor de riesgo independiente para el desarrollo 
y progresión de la DM tipo 254, así como un 
marcador de IR54. Aunque algunos datos indican 
que la hipoadiponectinemia observada en sujetos 
obesos no es un factor causal en el desarrollo de 
la DM tipo 256.

La adiponectina ejerce efectos cardioprotectores 
activando y fosforilando la adenosina monofos-
fato-quinasa. También tiene efectos directos sobre 
el endotelio vascular, disminuyendo la respuesta 
pro-inflamatoria a lesiones mecánicas y mejoran-
do la protección endotelial en individuos con 
deficiencia de apolipoproteína E42. Además, tiene 
efectos sobre el metabolismo lipídico al aumentar 
las concentraciones séricas de lipoproteínas de 
alta densidad y disminuir las concentraciones 
de triglicéridos. Existe evidencia de asociación 
entre las bajas concentraciones de adiponectina 
con dislipidemia en individuos obesos y DM 
tipo 2, lo que indicaría posibles efectos anti-
aterogénicos35,52,53.

La hipoadiponectinemia está asociada al desa-                                                                                              
rrollo y aumento del riesgo de patología 
cardiovascular. Por una parte, las concentracio-
nes de adiponectina son menores en pacientes 
hipertensos comparados con pacientes normo-
tensos. Además, existe una asociación inversa   
entre las concentraciones y la frecuencia del 
consumo de tabaco, debido a la pérdida de la 
capacidad del tejido adiposo para sintetizar adi-                                               
ponectina, lo que contribuye al aumento del 
riesgo cardiovascular en fumadores38. Las 
concentraciones de adiponectina en pacientes                                                                                     
con infarto agudo de miocardio presentan 
correlación inversa con las concentraciones san-
guíneas de troponinas, por lo que es posible que 
tengan propiedades protectoras en casos graves. 
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Además, en el período agudo del infarto de 
miocardio, se demostró que existe correlación 
negativa entre las concentraciones de adiponec-
tina tanto con el índice de IR como con los valo-                                                                                                    
res de glucemia41. Finalmente, la disfunción 
diastólica, que es común en sujetos obesos, está 
acompañada de disminución de sus concentra-
ciones séricas40.

La hipoadiponectina tiene consecuencias nega-
tivas para el desarrollo del SM y las enferme-
dades cardiovasculares. Las concentraciones más                          
elevadas de adiponectina son indicadoras de 
un mejor control glucémico. Es posible que las 
medidas terapéuticas dirigidas a aumentar sus 
concentraciones puedan ser útiles para mejorar 
el control de la DM tipo 2. Las concentraciones 
séricas en pacientes obesos aumentan con la 
pérdida de peso en sujetos con y sin DM tipo 2, 
lo cual es acompañado por disminución de sustan-
cias pro-inflamatorias. Cambios dietéticos, como 
consumo de pescado, suplementación con ácidos 
grasos poliinsaturados omega-3 y consumo de 
café, contribuyen a aumentar las concentraciones 
séricas29. Algunos anti-hipertensivos (inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensina y 
bloqueadores de los receptores de angiotensina) 
al igual que glimepirida, glitazonas, fenofibrato 
e inhibidores de SGLT-2 también aumentan las 
concentraciones séricas de adiponectina22,42. No 
obstante, no todos los fármacos tienen el mismo 
efecto. Por ejemplo, el azilsartán medoxomil 
produce mayor aumento comparado con losartán, 
valsartán y telmisartán, así como inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina57,58.

Resistina
Es producida por adipocitos del tejido adiposo 
visceral y recibió ese nombre por su capacidad 
para inducir IR en modelos animales. En humanos, 
algunos estudios han demostrado su valor en la 
predicción de DM tipo 259,60, mientras que otros 
investigadores han demostrado el aumento de sus 
concentraciones séricas en sujetos con obesidad y 
con DM34,35. Sin embargo, aún existen dudas sobre 
sus mecanismos específicos de acción. En seres 
humanos, es producida por los macrófagos, lo que 

sugiere que sus efectos están relacionados con la 
inflamación61,62. Existe evidencia de que la forma 
oligomérica estimula la producción de citoquinas 
pro-inflamatorias en humanos63.

Varios estudios han demostrado la asociación entre 
las concentraciones séricas elevadas de resistina 
y la patología cardiovascular. En pacientes con 
DM tipo 2, la resistina es un predictor de eventos 
cardiovasculares severos y mortalidad por todas 
las causas, ya que se ha comprobado que está 
involucrada con el desarrollo de aterosclerosis64,65. 
Esto ocurre a través del aumento de la proliferación 
y migración de las células endoteliales y del 
músculo liso vascular y favorece la permeabilidad 
endotelial. Las concentraciones elevadas de re-
sistina también están asociadas al aumento de la                                                                                      
recurrencia de eventos coronarios66,67. De igual 
forma, una investigación demostró que las con-
centraciones elevadas de resistina son un factor 
de riesgo para el desarrollo de complicaciones 
cardiovasculares a largo plazo en pacientes con 
síndrome coronario agudo68.

Algunos estudios clínicos han demostrado que 
las concentraciones séricas de resistina son más 
elevadas en pacientes con HTA69. Al mismo 
tiempo, las concentraciones séricas aumentan      
en presencia de factores de riesgo cardiovascu-
lar como el tabaquismo38. La resistina también 
tiene efectos sobre la remodelación miocárdica                       
en pacientes jóvenes obesos24.

Apelina
Esta adipocina es relativamente desconocida. 
Sus concentraciones séricas aumentan en los 
sujetos obesos y está directamente relacionado 
con la cantidad de tejido adiposo visceral. se 
ha demostrado una asociación positiva con la 
circunferencia de la cintura y con la relación 
cintura/cadera70. Esto puede indicar que el con-
tenido de apelina está determinado no solo por la 
presencia de obesidad, sino por la IR asociada a 
ésta, ya que existen informes de concentraciones 
elevadas en sujetos obesos con hiperinsuline-
mia71. Además, existen evidencias de aumento                                   
de las concentraciones en pacientes con DM tipo 
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272-74. Un estudio demostró que las concentracio-
nes séricas de apelina aumentan en pacientes con 
DM tanto tipo 1 como tipo 2. Sin embargo, las 
concentraciones son más altas en los pacientes 
con DM tipo 175. En pacientes diabéticos tipo 
2 las concentraciones séricas muestran una 
correlación significativa con las concentracio-                                              
nes de hemoglobina glicosilada. Esto puede 
indicar su participación en el equilibrio glucémi-
co y su efecto sobre la sensibilidad a la insulina72.

Las concentraciones séricas de apelina también 
pueden contribuir en cierta medida al desarrollo 
de la HTA. Los resultados de una investigación 
demostraron que los individuos hipertensos pre-
sentaban concentraciones más bajas que los 
sujetos normotensos. También demostraron una 
disminución de las concentraciones en pacien-    
tes hipertensos con DM tipo 2 comparado con 
aquellos individuos sin HTA, al igual que una 
asociación negativa con la duración de la HTA 
y los valores de presión arterial diastólica76.    
Otro estudio demostró que la disfunción de las                                                                           
concentraciones séricas está asociada con mayor                                                                                      
riesgo de HTA77. Es posible que estos hallaz-
gos indiquen que la apelina tiene un efecto 
vasodilatador y el agotamiento de este efecto 
protector en HTA a largo plazo.

CONCLUSIÓN

La etiopatogenia del SM y la fisiopatología de 
la obesidad son complejas y aun no son bien 
comprendidas. La actividad hormonal del tejido 
adiposo abdominal tiene un papel central en 
todas las alteraciones metabólicas. Además, las 
adipocinas están involucradas en la aparición de 
otros componentes como son HTA, DM tipo 2 y 
dislipidemia. Diferentes estudios indican que las 
alteraciones de concentraciones séricas y fun-                   
ciones tanto sobre el tejido adiposo como el 
resto de los tejidos periféricos pueden llevar al 
desarrollo de diferentes trastornos metabólicos.                                                                                      
En la actualidad, existen evidencias sobre 
los efectos de la leptina y adiponectina en el 
metabolismo de carbohidratos y lípidos. Sin 
embargo, los efectos de la resistina y la apelina 
son menos conocidos.
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