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La obesidad es un grave problema que amenaza la calidad de vida de las personas que la padecen. Numerosos estudios la
ubican como un factor de riesgo asociado con el desarrollo del sindrome metabdlico, cuyas complicaciones figuran entre las
principales causas de muerte en México y el mundo. Aunque los mecanismos biolégicos que relacionan la obesidad con el
sindrome metabdlico no se han dilucidado completamente, la atencién se ha dirigido al tejido adiposo, antes considerado
s6lo un reservorio de energia y protector de 6rganos, pero hoy dia, como un tejido endécrino. Ello, por la cantidad de
moléculas que secreta con actividad biolégica, también llamadas adipocinas o adipocitocinas. En particular, se ha estudiado
a la adiponectina ya que sus funciones se han relacionado directamente con el sindrome metabdlico, y el entendimiento
de éstos mecanismos de accién, abre las puertas hacia nuevos esquemas de tratamiento, desarrollo de farmacos y acciones
preventivas..

Palabras clave: adiponectina, obesidad, sindrome metabdlico.

Obesity is a serious problem that threatens the quality of life of people who have it. Numerous studies place it as a
risk factor associated with the development of metabolic syndrome, whose complications are among the leading causes of
mortality in Mexico and the world. Although biological mechanisms that link obesity with metabolic syndrome have not
been fully elucidated, attention has turned to adipose tissue, previously considered as a store of excess energy and protector
of internal organs, but currently as a hormonally active system. This, by the secretion of biologically active molecules,
termed adipokines or adipocytokines. Particularly, adiponectin has been studied since their functions are directly related
to the metabolic syndrome, and understanding their biological mechanisms, opens the posibilities to new treatments, drug
development and preventive actions.

Key words: adiponectin, obesity, metabolic syndrome.

Introduccién la calidad de vida de los individuos.! Vista como un
desorden patogénico, la obesidad se relaciona con el
riesgo de desarrollar enfermedades crénico degenera-
tivas, como las cardiovasculares y la diabetes mellitus,
precisamente las dos principales causas de mortalidad
en el mundo y en México.?

Frente a este panorama, gran parte de los esfuerzos
cientificos se estdn dirigiendo hacia la comprensién
de los mecanismos patolégicos de la obesidad. Los
avances han permitido establecer asociaciones claras
entre indicadores bioquimicos y antropométricos con
el riesgo de complicaciones derivadas de la obesidad.?
Sin embargo, un campo emergente, es la fuerte
relaciéon que hay entre las concentraciones séricas de
*Dr. Javier A. Magafia Gémez. Profesor Investigador. Unidad adipocinas, particularmente de la adiponectina, con la
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La obesidad es una enfermedad crénica de origen
multifactorial que puede ser detonante de numerosas
complicaciones en la salud. Se desarrolla bajo un pro-
ceso gradual, que suele iniciarse desde la infancia y
adolescencia y, en la mayoria de los casos se debe a un
desequilibrio entre la ingestién y el gasto energético.
En su origen se involucran diversos factores ambien-
tales y genéticos que conducen a una excesiva acumu-
lacién de grasa corporal. El aumento de su incidencia
y prevalencia representa un riesgo grave para los sis-
temas de salud por las grandes pérdidas econémicas
derivadas de tratar sus complicaciones y también para
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batirlo junto con la obesidad y sus complicaciones.®

Tejido adiposo: mds que un almacén

Durante muchos anos se consideré al tejido adiposo,
ademds de amortiguador fisico y térmico, como un
almacén de energia, capaz de liberarla en forma de
triacilglicéridos segun las necesidades fisiolégicas.® A
la luz del conocimiento actual se le han atribuido fun-
ciones enddcrinas muy importantes en muchos proce-
sos fisiolégicos y metabélicos.? Ello se debe a que estd
compuesto por células llamadas adipocitos, inmersas
en fibras de coldgeno y otras células como fibroblastos,
leucocitos y preadipocitos,? !0 que expresan y secretan
una gran variedad de péptidos con actividad biolégica
conocidos en su conjunto como adipocinas o adipoci-
tocinas (Cuadro 1).'!

Cuadro 1. Principales adipocinas secretadas en
adipocitos y sus funciones generales

Adbochas Funcbnes

e Factorde necrosis umoml e Regubcin delm e@bolismo
(TNF) Icaly sistém ico

e Tnterkuchas (IL-1b, IL-6, e Responsabks de hs
I-8,IL-10) htermccbnes entre tejdo

e Tnhbioril delactivadorde adioso,m usculr,

plsm négeno PAIL) corttoadrenaly elsistem a

e Proteha quin btictra 1 de newiso centraly sin patico
monocios (M CP-1) e Mantenin iento delbaknce

e Factorihhbidorde = enemético

m Jracin de m acrdfagos e hfiuyen en hsensbildad ab

MTF) hsulna
e Leptha e Regubcin de hpresin
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endotelo vascubr VEGF) ¢ Angigéness

e Factorde crecin fnto e M etabolsm o Hpidico
nervibso NG F) e Hom eostasis
e Grlna

e Obest@atha

e Adponectha

Estas moléculas desempefian un papel importante
en la regulaciéon del metabolismo local y sistémico.
Tienen actividad endocrina tipica y son responsables
de las interacciones entre el tejido adiposo, el mus-
cular, el cortico-adrenal y el sistema nervioso central

y simpético.'?1® También participan en el manten-
imiento del balance energético e influyen en la sen-
sibilidad a la insulina, la regulacién de la presién
sanguinea, los procesos inmunoldgicos, la angiogéne-
sis, el metabolismo lipidico y en la homeostasis.!415
Por ello, las alteraciones fisiopatoldgicas en el tejido
adiposo como consecuencia de la obesidad, provocan
cambios en las concentraciones séricas de adipocinas,
desencadenando numerosas patologias tales como re-
sistencia a la insulina, hiperglicemia, dislipidemia,
hipertensiéon arterial y estados pro-inflamatorios y
protrombéticos. #1617 Aunque son numerosas las
adipocinas que pueden causar estos efectos adversos,
la adiponectina en particular, ha recibido un interés
especial precisamente por su relacién con los compo-
nentes del sindrome metabdélico.®19

Adiponectina

La adiponectina es una hormona proteica identifi-
cada alrededor de 1995 y 1996 por cuatro grupos in-
dependientes de investigadores.?? Su unidad bésica es
una proteina de 30 kDa aproximadamente, compuesta
por 247 aminodcidos estructurados en cuatro domi-
nios. Es secretada principalmente por adipocitos y en
menor grado por otros tipos celulares como osteoblas-
tos, musculo esquelético y cardiomiocitos.?! Circula
en torrente sanguineo en tres isoformas: 1) como
trimeros de 90 kDa aproximadamente, 2) hexdmeros
de bajo peso molecular de 180 kDa aproximada-
mente llamados LMWAGJ por sus siglas en inglés (Low
Molecular Weigth Adiponectin) y 3) isoformas de 12
a 18 mondémeros de alto peso molecular HMWAd
(High Molecular Weight Adiponectin) que pueden
ser mayores a 400 kDa.???3 Al conjunto, conocido
como adiponectina total, se le ha atribuido funciones
antidiabéticas, anti-hipertensivas, anti-inflamatorias,
anti-aterogénicas y antioncogénicas.?* Sin embargo,
la fraccion HMWAGJ tiene una importancia cada vez
mayor, ya que diversos estudios han encontrado una
fuerte relaciéon de ésta con los procesos metabdlicos
involucrados en dichas funciones, en comparacién con
las otras fracciones.?® Sin embargo, los mecanismos
para explicar esta relacién ain no estdn completa-
mente esclarecidos.

Mecanismo de accién de la Adiponectina

La adiponectina regula las funciones celulares a
través de la activacién de sus receptores especificos
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denominados AdipoR1 y AdipoR2. El primero es una
proteina de 374 aminodcidos con una masa molecular
de 42.2 kDa, es expresado abundantemente en mus-
culo esquelético y tiene alta afinidad por el dominio
globular de adiponectina y baja por la HMWad. Por
su parte, AdipoR2 tiene 311 aminodcidos, pesa 35.4
kDa, se encuentra principalmente en el higado y tiene
afinidad intermedia por el fragmento globular y la
fraccion HMWAd.26 Cuando la adiponectina se une
a sus receptores, activa a AMPK (cinasa dependiente
de AMP) y a PPAR-« (receptor « activado por pro-
liferadores peroxisomales). La activacion de AMPK
inactiva a la acetil-CoA carboxilasa, lo que dismi-
nuye el nivel de malonil coenzima A, un inhibidor
de la carnitina palmitoil-transferasa 1 (CPT-1). Con
ello, aumenta el flujo de dcidos grasos al interior de
la mitocondria para la S-oxidacién, disminuyendo de
esta manera la concentracién sérica de triacilglicéri-
dos. Por otro lado, se teoriza que cuando se activa
PPAR-«a, un receptor nuclear clave en la regulacion
de las vias metabdlicas involucradas en mantener el
balance energético y en la utilizacién de sustratos en
especial de la oxidacién de las grasas, ocurre el mismo
mecanismo de la activacion de AMPK junto con el
aumento de la transcripcién del transportador de glu-
cosa GLUT-4.3.20:24

Se ha propuesto la existencia de un tercer re-
ceptor de adiponectina en seres humanos llamado
T-Caderina (CDH13), con afinidad por las formas
hexaméricas y de alto peso molecular, expresado ma-
yormente en el corazén, la aorta, la carétida y las arte-
rias del rin6n.?”?® T-Caderina se une a la membrana
celular a través de un glico-fosfatidil-inositol de an-
claje; sin embargo, como carece de dominios citoplas-
méticos, su funcién bioldgica sigue siendo poco cono-
cida y se requiere de mayor evidencia para aclararla.
A pesar de ello, su importancia va en aumento ya
que estudios en distintas poblaciones, han encontrado
asociaciones significativas entre las variantes genéticas

de este receptor y los niveles de adiponectina total y
HMWAJ.?930

Funciones biolégicas de la adiponectina

En el transcurso de una década de investigaciones
acerca de la adiponectina, se le han identificado distin-
tas funciones biolégicas que dependen de la activacion
de AMPK y PPAR-a:

Funcién reguladora metabdlica. La activaciéon
de AMPK y PPAR-« desencadenan cascadas de sena-
lizacién que inhiben las vias metabdlicas que con-
sumen energia mientras que activan las que generan
ATP.3132 Esta disminucién a su vez, podria mejorar
la transduccién de senales del receptor de insulina in-
crementando con ello la captacién de glucosa.?® El au-
mento de la oxidacién hepéatica y muscular de &cidos
grasos, también disminuye la expresién de las prin-
cipales enzimas que participan en la gluconeogénesis.
En conjunto, la accién de la adiponectina incrementa
la sensibilidad a la insulina al incrementar la oxidacién
tisular de dcidos grasos, lo que reduce los niveles circu-
lantes de dcidos grasos y el contenido de triacilglicéri-
dos en higado y muisculo.?435

Funcién antiinflamatoria, antiaterogénica y
protectora vascular. La adiponectina interfiere
con la accién del factor de transcripcién NF-xB, lo
que inhibe la secrecién y senalizacién del Factor de
Necrosis Tumoral alfa (TNF-«) en macréfagos y célu-
las endoteliales. Con ello, disminuye la produccién
de citocinas pro-inflamatorias y de moléculas de ad-
hesién en el endotelio vascular, disminuyendo asi la
reaccién inflamatoria.3637 En cuanto a su funcién an-
tiaterogénica, la adiponectina impide la transforma-
ciéon de macréfagos en células espumosas, un paso
clave en la aterosclerosis, al inhibir la agregacién de
LDL oxidado a la pared vascular.?® También evita la
migracién y proliferacién de células musculares lisas
al sitio de lesién endotelial, por medio de la inhibi-
cién de distintas moléculas como el factor de crec-
imiento de plaquetas, factor bdsico de crecimiento
fibroblastico y el factor de crecimiento epidérmico
de unién a heparina.?® Adicionalmente, la inhibi-
ciéon de moléculas de adhesién como las de células
vasculares 1 (VCAM-1), Selectina-E y la molécula
de adhesion intracelular 1 (ICAM-1), provoca que
los leucocitos se adhieren menos a las células en-
doteliales y por ende disminuya su extravasacién hacia
tejido inflamado.?!3® Respecto a la funcién protec-
tora del endotelio vascular, investigaciones recientes
han encontrado que la adiponectina también actia
via AMPK, provocando la activacién de la sintetasa
de 6xido nitrico endotelial (eNOS) y con ello el in-
cremento de la produccién de 6xido nitrico (NO), un
vasodilatador que por su accién atenia la agregacién
plaquetaria.4?
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Otras funciones de la adiponectina. EI au-
mento de la oxidacién de dcidos grasos por accién de
la adiponectina protege contra el desarrollo de higado
graso y su accién sobre las células perisinusoidales in-
hibe la progresién de la fibrosis hepética.*! También
se ha encontrado que inhibe la formacién y actividad
de osteoclastos e incrementa la actividad de osteoblas-
tos, lo que resulta en un aumento de la masa 6sea.3!
En modelos animales la adiponectina inhibe la forma-
cién de nuevos capilares sanguineos e induce la muerte
celular al activar la cascada de las caspasas-8, -9 y -
3.42 Por ello, podria tener funciones terapéuticas en el
tratamiento de enfermedades dependientes de la an-
giogénesis como es el caso del cdncer. En humanos,
bajas concentraciones de adiponectina se han asociado
con cdncer de endometrio, mama, estémago, prostata

y colon.43=47

Importancia clinica de la adiponectina

Debido a las funciones protectoras de la
adiponectina, a su correlacién negativa con la canti-
dad de tejido adiposo acumulado y al incremento de
la incidencia y prevalencia del sobrepeso y de la obesi-
dad, se busca reconocer la utilidad clinica de ésta y de
sus diversas isoformas. Por ejemplo, diversos estudios
han encontrado una asociacién entre niveles bajos de
adiponectina y la presencia de obesidad, factores de
riesgo para sindrome metabdlico, diabetes mellitus
tipo 2 y enfermedad cardiovascular.?! También se ha
encontrado una fuerte correlacién negativa entre el
nivel circulante de adiponectina y la resistencia a la
accién de la insulina, tanto en humanos como en mo-
delos animales.*®7%0 Al administrarles adiponectina
a animales con bajos niveles circulantes de ésta, au-
menté la B-oxidacién de dcidos grasos y la sensibili-
dad a la insulina con la consecuente disminucién de
glucosa y peso corporal.®! En ratones knock-out inca-
paces de producir adiponectina, se observé resistencia
a la insulina, intolerancia a la glucosa, dislipidemia,
hipertensién arterial, disminucién de protefnas trans-
portadoras de dcidos grasos y aumento de TNF-«
adipocitario.’? Por el contrario, con la sobreexpresién
del fragmento globular de adiponectina mejoré su
respuesta insulinica. Ello, ha resaltado el papel pos-
itivo de la adiponectina para evitar o disminuir el
riesgo de padecer sindrome metabélico.?!

Exceso de tejido adiposo y distribucién
anatémica. La acumulacién de tejido adiposo junto

con su distribucién visceral son factores que aumentan
el riesgo de complicaciones asociadas a la obesidad.?3
El indice cintura-cadera es un indicador 1til para
evaluar el riesgo metabdlico incluso en ninos y ado-
lescentes mexicanos y diversos estudios han encon-
trado que a mayor grasa visceral o peritoneal existen
menores concentraciones de adiponectina total.?455

Resistencia a la insulina. Esta es la dismi-
nucién de la capacidad biolégica que tiene la célula
para responder a los efectos de la insulina, lo que
predispone a la aparicién de diabetes mellitus tipo
2; es considerada como un componente del sindrome
metabdlico.’® Los estudios indican que a mayores
concentraciones de glucosa e insulina, en sujetos
con resistencia a la insulina, existen menores nive-
les séricos de adiponectina, independientemente de
la edad, el sexo y la etnia.’” Basdndose en las co-
rrelaciones entre la relacién de la adiponectina con
el indice HOMA, que permite realizar estimaciones
de resistencia insulinica y funcién de las células (-
pancredticas mediante la concentracién de la glucosa
y la insulina plasmaéticas en ayunas, y la relacién
adiponectina/insulina/glucosa, se ha declarado a la
adiponectina como un potente pardmetro predictivo
de sensibilidad insulinica.?®

Hipertensién arterial. En poblacién adulta e
infantil se ha observado que la concentracién de
adiponectina disminuye conforme aumenta el nivel de
presién arterial en sujetos con sindrome metabdélico.??
Un indicador clave podria ser la presién arterial
diastélica ya que se observé que cuando ésta se en-
cuentra elevada existen bajas concentraciones de la
HMWAGd en comparacién con sujetos normotensos o
aquellos que presentaban sélo elevacién de la presién
arterial sistélica.>

Dislipidemias. Las concentraciones elevadas de
colesterol total, colesterol LDL y triacilglicéridos, in-
dicadores de riesgo cardiovascular y componentes del
sindrome metabdlico, también se relacionan con nive-
les bajos de adiponectina en comparacion con aquellos
con perfil normal de lipidos.6%6! En jévenes y adultos
de ambos sexos se encontré una relacién directa de la
concentracion de adiponectina con los niveles de coles-
terol HDL.5?62 Por ello, los niveles de adiponectina
podrian considerarse como un marcador de riesgo para
la enfermedad cardiovascular.
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.De qué dependen los niveles de
adiponectina?

El nivel de la adiponectina plasmética oscila en-
tre 0.5 y 30 pg/mL, tres veces més que la mayoria de
las hormonas, y representa aproximadamente el 0.01%
del total de las protefnas plasmaticas.?? Su secrecién y
regulacién estdn bajo un complejo control, observan-
dose que su concentracién puede aumentar por baja
masa grasa, exposicién al frio, adrenalectomia, factor
de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF1), ionomicina y
tiazolidinedionas.63=6% Por el contrario, la obesidad,
TNF-«, glucocorticoides, agonistas (-adrenérgicos y
adenosina-monofosfato ciclica pueden disminuir sus
niveles.%¢ En general, los factores de los que dependen
sus niveles se clasifican para su estudio en intrinsecos
y extrinsecos.

Factores intrinsecos

Etnicidad. Se ha visto que los japoneses tienen
mayores concentraciones de adiponectina que los
hispanoamericanos y que los afroamericanos.67—69
En mujeres premenopdusicas afroamericanas se en-
contraron menores niveles comparados con los de
euroamericanas.” Es posible que estas diferencias ten-
gan su origen en otros aspectos metabdlicos o que
provengan de diferencias en el estilo de vida; sin
embargo, también se pone a consideracién el perfil
genético de cada poblacién. Es cierto que aun faltan
estudios que afirmen o descarten la influencia de la
etnia en las concentraciones séricas de adiponectina
considerando a ambos sexos y diferentes grupos de
edad.

Factores genéticos

Los estudios hechos en familias indican que los fac-
tores genéticos regulan parcialmente la concentraciéon
de adiponectina, encontrdndose involucradas varias
regiones en los cromosomas 3, 5, 8, 9, 11, 14 y
15, aunque los mecanismos aun no son comprendidos
totalmente.?>" Los resultados han mostrado que las
variantes en el gen de adiponectina (ADIPOQ) tienen
la mayor influencia en sus niveles plasmaéticos.”? Al
estudiar este gen més a fondo se han encontrado nu-
merosos polimorfismos de un solo nucleétido (SNP)
que afectan diferencialmente a los individuos. Sin em-
bargo, principalmente dos, rs2241766 y rs1501299, se
asocian significativamente con los niveles circulantes
de adiponectina, diabetes mellitus tipo 2, sensibili-

dad a la insulina y obesidad.”™ También se han en-
contrado SNPs en los genes codificantes de AdipoR1
y AdipoR2 que ademés de relacionarse con la con-
centracién sérica de adiponectina, se relacionan con
la accién de la insulina.”®7 En la busqueda de otros
genes se encontré un SNP en el gen CDH13 que in-
fluye en los niveles de adiponectina, particularmente
de la fraccion HMWAA.™' A medida que se esclarez-
can los mecanismos involucrados en la accién de la
adiponectina, surgirdn nuevos genes con potencial ter-
apéutico y la tecnologia actual hard aun maés facil esta
biisqueda.

Sexo. Los niveles de adiponectina y sus difer-
entes fracciones también varian segin el sexo, puesto
que se ha encontrado una mayor concentracién en
mujeres respecto a la de hombres. En estos ulti-
mos, hay un predominio de LMWAd, mientras que
las mujeres tienen una distribucién mds equilibrada
entre LMWAd y HMWAJ.” En un estudio compara-
tivo de los niveles de adiponectina en ratonas ovariec-
tomizadas y ratones macho castrados se observé un
aumento en esos ultimos, pero que regresé a niveles
normales al administrarles testosterona.”” Estos re-
sultados sugieren que las diferencias podrian deberse
a los esteroides sexuales, especialmente a la testos-
terona.

Factores enddcrinos. Las diferencias en las con-
centraciones de adiponectina asociadas al sexo, su-
gieren que las hormonas tienen un papel determinante
en su regulacién. En adolescentes, la concentracion de
adiponectina se relaciona negativamente con el nivel
de testosterona.”®" También se ha observado que la
insulina afecta el nivel de adiponectina al inhibir la
expresion de AdipoRl1, sin afectar a AdipoR2. In
vitro, la prolactina y somatotropina también afectan
negativamente la concentracién de adiponectina.””
Por el contrario, IGF1 incrementa la secrecién de
adiponectina y en ratones knock-out sin receptor de
la hormona del crecimiento también se presentaron
niveles circulantes elevados.?? La adiponectina tiene
un ciclo circadiano casi idéntico al del cortisol y la
protefna de unién a leptina, lo que sugiere un posible
papel inhibitorio de la leptina sobre la secrecién de
adiponectina.?!

Edad. Se ha observado que la concentraciéon
de adiponectina disminuye conforme la edad au-
menta replicdindose estos resultados en poblaciones
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tan disimiles como ninos mexicanos y adultos
japoneses.325461 Eg natural concluir que si los niveles
de hormonas esteroideas se relacionan con el nivel de
adiponectina y éstos dependen de la edad, esta iltima
sea un factor intrinseco regulador de la adiponectina.

Factores extrinsecos

Dieta y ejercicio. Este es un campo que comenzé
a explorarse recientemente. Se sabe que tras un ayuno
prolongado aumenta el nivel de ARN mensajero de los
receptores AdipoR1 y AdipoR2 tanto en misculo es-
quelético como en higado y vuelven a su estado basal
tras la ingestién de alimentos.®! En ratones se observé
que la vitamina E regula la expresién de adiponectina
a través de un mecanismo que implica PPAR-~.82
Respecto al estilo de vida, la acumulacién de grasa vis-
ceral, la sobrealimentacién e inactividad fisica, provo-
can una disfuncién de adipocitos, causando la sobre-
expresion de adipocitocinas pro-inflamatorias como el
TNF-«a y disminuyendo la secrecién de las defensivas
como la adiponectina.®3

Farmacos. El tratamiento con glucocorticoides, ag-
onistas S-adrenérgicos, algunas tiazidas y AMPc dis-
minuye la concentracién de adiponectina en tanto que
la administracién de agonistas de PPAR como fibratos
y tiazolidinedionas, producen el efecto contrario.84—86
Algunos estudios han reportado que la fraccién
HMWAd aumenta ligeramente con la administracion
de bloqueadores de receptores de angiotensina, esta-
tinas y secretagogos de insulina.®”8% Un efecto simi-
lar se observé después de una terapia prolongada con
4cido nicotinico y en pacientes con diabetes mellitus
tipo 2 al administrarles proglitazona, troglitazona o
rosiglitazona. 6465

Conclusiones

Las funciones antidiabéticas, anti-hipertensivas, an-
tiinflamatorias, anti-aterogénicas y anti-oncogénicas
de la adiponectina, la colocan como una pieza clave en
la relacién de la obesidad con el sindrome metabélico
y sus complicaciones. Si bien los mecanismos bioldgi-
cos no estdn completamente dilucidados, es clara la
importancia de su papel. La acumulacién excesiva de
tejido adiposo se asocia con niveles de adiponectina
menores a los normales, lo que afecta sus funciones y
en consecuencia comiencen a darse procesos fisiopa-
tolégicos. Aun falta mds investigacién para determi-
nar si dichas funciones dependen principalmente de

la fraccion HMWAd y cémo se relacionan sus niveles
con la presencia de polimorfismos genéticos. La in-
fluencia de la dieta es un campo aun menos explorado,
fértil en preguntas de investigacién que tendrén que
ser respondidas. Conforme avance el conocimiento en
la adiponectina y sus mecanismos de accién, podran
plantearse estrategias terapéuticas ya sea dietéticas,
farmacoldgicas o de estilo de vida, més efectivas que
las actuales para prevenir y combatir la obesidad y el
sindrome metabdlico. Idealmente podra predecirse la
susceptibilidad que tiene un individuo de desarrollar
complicaciones metabdlicas para asi plantear estrate-
gias oportunas que las eviten o retarden. Con esto,
se pretende allanar un poco este dificil panorama que
deja la obesidad y sus complicaciones en un individuo
y sociedad.
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