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RESUMEN

La obesidad se defi ne como un acumulo excesivo de tejido adiposo en el cuerpo. La causa de obesidad nor-
malmente es una excesiva ingesta o un metabolismo inadecuado, que ocasiona un balance positivo de energía. 
Además de las múltiples enfermedades que se asocian con la obesidad en el perro, se ha visto que los animales 
obesos viven hasta dos años menos en comparación con animales sanos. Esto hace que, hoy en día, sea de gran 
importancia la correcta determinación, valoración y tratamiento de los perros obesos.

Para medir grado de obesidad se han descrito muchos métodos que pueden ser divididos en dos grupos: 
físicos y bioquímicos. En este trabajo se van a analizar los métodos mas utilizados en veterinaria para medir 
grado de obesidad en el perro; así dentro de los métodos físicos se estudiarán el peso corporal, las medidas an-
tropométricas, escalas morfológicas, absorciometría de rayos X de doble energía (DXA) y dilución de isótopos 
de oxido de deuterio (D2O). Por otra parte dentro de los métodos bioquímicos, nos centraremos en dos proteínas 
que en el futuro podrán ser utilizados como biomarcadores de la obesidad: la leptina y adiponectina.
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ABSTRACT

Obesity is defi ned as an exesive accumulation of adipose tissue in the body. Frequently the main cause of 
obesity in dogs is an execive ingest or an inadequate metabolism, that causes positive energy balance. Besides 
of the high number of associated diseases that obesity can cause, longevity of obese animals is two years shorter 
than normal weight animals. For these reasons the correct determination, valoration and treatment of obesity in 
dogs is of great importance nowadays in routine practice.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es la enfermedad nutricional 
mas frecuente en los perros y se defi ne como 
una acumulación excesiva de tejido adiposo en 
el cuerpo (Burkholder y Toll, 2000). De forma 
similar a lo que ocurre en humana, la obesidad 
en el perro es un problema en continuo aumen-
to, afectando a entre el 22 y 40 por ciento de la 
población según diversos estudios (McGreavy 
et al., 2005). Es importante detectar y con-
trolar la obesidad, ya que los perros obesos 
tienen más riesgo de padecer problemas de sa-
lud tales como enfermedades ortopédicas trau-
máticas y degenerativas, cardiovasculopatías, 
enfermedades dermatológicas, distocias, des-
censo de la tolerancia al calor y ejercicio; pre-
disposición a diabetes mellitus, hipertensión, 
hiperlipidemia, descenso de respuesta inmune 
y aumento del riesgo en anestesia (Edney y 
Smith, 1986; Fettman et al., 1997; Burkholder 
2001; Kuruvilla y Frankel, 2003, Ishioka et 
al., 2002).

En humana se han establecido criterios para 
defi nir el “sobrepeso” y la “obesidad”. Estos 
criterios normalmente están basados en medi-
das de tejido adiposo tales como el índice de 
masa corporal (BMI, body mass index) que se 
calcula en base a la relación entre el peso y la 
altura (BMI= peso (kg) / altura2 (m)). Por ejem-
plo, un individuo adulto se defi ne con sobrepe-
so cuando su BMI >25 kg/m2, y obeso cuando 
sobrepasa 30 kg/m2 (Eknoyan, 2008).

Sin embargo, en el perro todavía no se ha 
defi nido un “gold standard” para determinar 
el grado de obesidad. Así, existen numerosos 
métodos descritos, algunos muy simples, que 
pueden ser utilizados en la práctica clínica ha-

bitual, y otros más complejos que necesitan un 
equipamiento específi co y que se realizan en 
centros de investigación. El objetivo de este 
trabajo será describir los métodos actualmente 
más utilizados hoy en día en veterinaria para 
detectar y medir el grado de la obesidad ca-
nina y los que pueden tener más potencial en 
el futuro. Dividiremos los métodos en físicos 
y químicos, y realizaremos un énfasis especial 
en estos últimos, basados en la medición de 
metabolitos relacionados con la obesidad, que 
han sido descubiertos en los últimos años y que 
pueden tener un futuro prometedor en la clínica 
de pequeños animales.

METODOS FÍSICOS

Existen numerosos métodos para medir el 
grado de obesidad en animales de compañía 
(Tabla 1). El objetivo de todos estos métodos 
es comparar la cantidad de grasa con la masa de 
los tejidos corporales. Desde un punto de vista 
práctico, se pueden dividir en:

Métodos que no necesitan equipos comple-
jos:

1 Peso corporal. El peso corporal del perro 
se compara con el peso óptimo de la raza y se 
calcula el porcentaje de aumento o descenso 
del peso del animal. Es muy importante que 
las condiciones de pesado del animal estén es-
tandarizadas: al mismo tiempo del día, con el 
mismo sistema de peso y por la misma persona. 
En perros se indica que hay sobrepeso cuando 
pesan un 15% (Lafl amme 2001; Simpson et al., 
1993) más de su “peso óptimo”, y obesos cuan-
do sobrepasa el 30% (Burkholder y Toll, 2000). 

In this review we will deal with several methods for obesity grade measurement that can be divided into 
two groups: physical and biochemical. In physical we will include body weight, morphometric methods, tape 
measurements, dual X-ray absorptiometry (DXA), deuterium isotope dilution (D2O). Regarding the biochemical 
methods, we will focus on two proteins: leptin and adiponectin that in the future could be used as biomarkers 
of obesity in canine species.

Keywords: obesity, dog, methods, leptin, adiponectin.
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Sin embargo, estos criterios no han sido confi r-
mados con un estudio epidemiológico riguroso, 
y tampoco hay datos sufi cientes y fi ables sobre 
el peso ideal de los perros de raza, además los 
perros mestizos carecen de estándar y por lo 
tanto no se puede saber su peso ideal (German 
2006 a).

2 Medidas antropométricas. En perros las 
medidas antropométricas se toman utilizando 
una cinta de medir graduada en centímetros 
(Burkholder y Toll, 2000; Pendergrass et al., 
1982). Las medidas que se suelen utilizar son: 
la altura del perro a nivel del hombro; la lon-
gitud desde el centro de la parte craneal de la 
escápula hasta base de cola; la longitud desde 
la protuberancia occipital hasta la base de cola; 
perímetro a nivel del fl anco; y la longitud des-
de tuberosidad del calcáneo hasta el ligamento 
patelar (Burkholder y Toll, 2000). Estos datos 
permiten calcular: 

• Índice de masa corporal adaptado para 
perros (BMI) = peso corporal (PC)kg/
(altura a nivel del hombrocm× longitud 
desde la protuberancia occipital hasta la 
base de colacm).

• Masa de grasa corporal (GC), que se cal-
cula dependiendo del sexo del animal:

 Machos (%GC) = -1.4 (longitud desde 
tuberosidad del calcáneo hasta ligamen-
to patelar cmto patelar cmto patelar ) + 0.77 (alrededor del fl an-
cocm) + 4

 Hembras (%GC) = -1.7 (longitud desde 
tuberosidad d calcáneo hasta ligamento 
patelar cmpatelar cmpatelar ) + 0.93 (alrededor del fl ancocm) 
+ 5

Se ha apreciado que existe una correlación 
entre estas medidas morfométricas y la canti-
dad de grasa corporal (Burkholder y Toll, 2000; 
Pendergrass et al., 1982). Incluso se ha visto 
correlación baja, aunque signifi cativa, entre las 
medidas antropométricas y los datos obtenidos 
con absorciometría de rayos X de doble ener-
gía (DXA) (r2=0.54, P<0.001) (Mawby et al., 
2004). 

Las medidas antropométricas parecen ser 
más objetivas para ver la composición corporal 
que la utilización de otros sistemas como los de 
puntos, pero sus principales problemas radican 
en la gran variedad de tamaños y formas de 
perros, y en el hecho de ser un método laborio-

Tabla 1. Métodos de análisis de composición corporal en perros y gatos ( adaptada de German 
et al., 2006 b

Métodos de análisis de composición corporal en perros y gatos más utilizados en 
veterinaria

Métodos físicos
Peso corporal
Medidas antropométricas
Escalas morfológicas:
      -Escala de 9 puntos
      -Escala de 5 puntos
      -Sistema 7 letras o S.H.A.P.E (size, health and phisical evaluation)19

Absorciometría de rayos X de doble energía (DXA o DEXA)
Dilución de isótopos de oxido de deuterio (D2O)

Métodos químicos
Leptina
Adiponectina



20 AN. VET. (MURCIA) 24: 17-30 (2008). OBESIDAD EN EL PERRO. TVARIJONAVICIUTE, A., ET AL.

so que hace que en numerosas ocasiones no se 
pueda utilizar de forma rutinaria en la clínica 
veterinaria.

3 Escalas morfológicas. Estos sistemas se 
basan en evaluar la obesidad en base a unas 
características morfológicas externas (Tabla 2). 
Hay métodos que otorgan a los perros un valor 
numérico en base a escalas de 5 o 9 puntos, 
llamados sistemas de condición corporal (BCS, 
body condition score) y también se puede utili-

zar un sistema basado en 7 letras para valorar el 
estado corporal del animal (German et al., 2006 
a) (Tabla 3). Todos estos sistemas incluyen ca-
racterísticas visuales y palpables como la grasa 
subcutánea, grasa abdominal y musculatura su-
perfi cial, y por esta razón son muy subjetivos; 
pero se ha demostrado que los resultados obte-
nidos por DXA y por los sistemas de 9 puntos 
y 7 letras tienen correlación signifi cativa (Ger-
man 2006 a; Lafl amme 1997).

Tabla 2. Sistemas de evaluación corporal de cinco y nueve puntos en perros (Tams 2003).

Rasgo Descripción 5 
puntos

9 
puntos

Caquéctico Las costillas se palpan con facilidad sin cobertura grasa; las 
estructuras óseas son prominentes y de fácil identifi cación; 
tono y masa musculares a menudo deprimidos; poco o 
nada de grasa subcutánea; manto piloso de mala calidad; 
abdomen muy recogido.

1 1

Subpeso Las costillas se palpan con facilidad con escasa cobertura 
grasa; abdomen recogido; estructuras óseas palpables pero 
no prominentes; manto piloso de mala calidad; tono y 
masa musculares normales o algo deprimidos.

2 3

Ideal Las costillas se palpan con facilidad, pero hay cobertura 
grasa; forma de reloj de arena y abdomen recogido, pero 
no pronunciado; las prominencias óseas son palpables 
pero no visibles; hay grasa subcutánea pero no grandes 
acumulaciones; tono y masa musculares normales; manto 
piloso de buena calidad.

3 5

Sobrepeso Las costillas se palpan con difi cultad debido a la acumulación 
de grasa superpuesta; la forma de reloj de arena no es 
prominente, abdomen no recogido; grasa subcutánea 
evidente en algunas áreas de acumulación; tono y masa 
musculares normales; la calidad de manto piloso puede estar 
reducida; no se pueden identifi car prominencias óseas.

4 7

Obeso Las costillas son imposibles de palpar debido a la grasa 
superpuesta; falta la forma de reloj de arena y el animal 
puede tener apariencia redondeada; la grasa subcutánea 
es evidente y hay acumulaciones en el cuello, base del 
rabo y región abdominal; tono y masa musculares pueden 
estar reducidos; la calidad del manto piloso puede estar 
deprimida.

5 9
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Métodos que necesitan equipos complejos

1 Absorciometría de rayos X de doble 
energía (DXA). Se basa en el uso de dos ni-
veles diferentes de energía de rayos X (70 y 

140 kVp) para diferenciar el tipo y cantidad de 
cada tejido en la parte de cuerpo escaneado. Así 
permite diferenciar tejidos corporales: masa de 
grasa corporal, masa de tejidos no grasos sin 
hueso, contenido mineral de hueso, y densidad 

Tabla 3. Sistema de 7 letras para evaluar condición corporal en perros (adaptada de German 
et al., 2006a).

Pasando los dedos en la dirección contraria del crecimiento 
de los pelos sin utilizar la presión se notan la caja 
torácica, columna y huesos de la cadera prominentes.

A EXTREMA 
DELGADEZ

Pasando los dedos en la dirección contraria del crecimiento 
de los pelos sin utilizar la presión se notan la caja 
torácica y columna, pero los huesos de la cadera no son 
evidentes.

B MUY DELGADO

Pasando los dedos en la dirección contraria del crecimiento 
de los pelos sin utilizar la presión se notan solamente las 
costillas, pero ni la columna, ni los huesos de la cadera 
no se notan.

C DELGADO

Pasando los dedos en la dirección contraria del crecimiento 
de los pelos utilizando leve presión se puede notar las 
costillas. No existe capa de grasa encima de las costillas.

D IDEAL

Pasando los dedos en la dirección contraria del crecimiento 
de los pelos utilizando leve presión se puede notar las 
costillas. Existe pequeña capa de grasa encima de las 
costillas. Acariciando animal por debajo de cavidad 
torácica y los lados se nota concavidad delante de las 
extremidades posteriores y concavidad en la cintura

E LIGERAMENTE 
OBESO

Pasando los dedos en la dirección contraria del crecimiento 
de los pelos utilizando leve presión se puede notar 
las costillas. Existe importante capa de grasa encima 
de las costillas. Acariciando animal por debajo de 
cavidad torácica no se nota concavidad delante de las 
extremidades posteriores, pero se nota la concavidad en 
la cintura.

F MODERADAMENTE 
OBESO

Pasando los dedos en la dirección contraria del crecimiento 
de los pelos utilizando leve presión no se puede notar 
las costillas. Existe gran cantidad de grasa encima 
de las costillas. Acariciando animal por debajo de 
cavidad torácica no se nota concavidad delante de las 
extremidades posteriores, ni la concavidad en la cintura.

G SEVERAMENTE 
OBESO
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ósea. El uso de DXA en perros ha sido validado 
por Lauten et al. (2001), apreciando una buena 
correlación entre los datos obtenidos por esta 
técnica y los niveles de grasa corporal obteni-
dos durante necropsia. En la Tabla 4 aparece 
breve descripción de la técnica de DXA aparece 
en la Tabla 4.

2 Técnica de dilución de isótopos de oxido 
de deuterio (D2O) esta basada en el hecho de 
que el agua corporal está asociada predominan-
temente con los tejidos no-grasos del cuerpo; 
por esto la medición de agua total corporal me-
diante D20 proporciona una estimación indirecta 

de la masa de los tejidos no-grasos. Esta técnica 
ha sido aplicada en el perro por Burkholder y 
Thatcher (1998) y se describe en Tabla 5.

MÉTODOS QUÍMICOS

1 Leptina

Metabolismo y función. La leptina es una 
proteína, sintetizada y secretada por el tejido 
adiposo como respuesta al balance energético 
positivo. Estudios en humana y animales de la-
boratorio confi rman que la leptina, aparte de en 

Tabla 4. Breve descripción de realización de técnica DXA

Para efectuar el procedimiento, los perros tienen que ser anestesiados o sedados 
profundamente para evitar movimientos ya que el proceso dura unos 20 minutos. Se utiliza el 
programa para personas adultas de todo el cuerpo, ya que se ha visto que es adecuado para los 
perros de más de 10 kg (Speakman et al., 2001). El porcentaje de masa grasa se calcula según 
la formula siguiente (g son gramos):

[Masa de la grasa(g) / (masa de la grasa(g) + masa de los tejidos no grasos sin hueso(g) 
+ contenido mineral de hueso(g)) X 100]

Tabla 5. Breve descripción de realización de técnica D2O

El óxido de deuterio se administra intravenoso (IV) a dosis de 0.275 g/PCkg, (PC es el peso 
corporal). Este compuesto es estable, no tóxico y se intercambia con agua fácilmente.

kg
corporal). Este compuesto es estable, no tóxico y se intercambia con agua fácilmente.

kg

Después de dos horas post-inyección se saca sangre para análisis con espectroscopía de 
resonancia magnética nuclear (RMN) (Son 1998). El agua total corporal se calcula según la 
siguiente formula:

Agua total corporal (g) = (g D2O inyectado) – (m0 – m1) X ((D1 – D0)/100) X 0.985 X 
18/20 ÷ (D1 – D0)/100

Donde m0 = peso del perro justo antes de inyectar D2O; m1 = peso del perro justo antes 
sacar muestra de sangre; D1 = % de los átomos de D2O en el plasma obtenido después de 
administración de D2O y equilibrio de de D2O; D0 = % de los átomos de D2O en el plasma 
antes de administrar la dosis de D2O; 0.985 = corrección de la incorporación de deuterio a 
los constituyentes orgánicos no cambiables; 18/20 = factor de corrección de la diferencia de 
peso molecular de H2O y D2O. Asumiendo que tejidos no-grasos tienen 73.2% de humedad, el 
porcentaje de grasa corporal (%GC) se calcula con la siguiente formula:

%GC = 100 - % agua corporal total/0.732
Donde 0.732 es factor de corrección.
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tejido adiposo, también se sintetiza en otros ór-
ganos como placenta, ovarios, músculo esque-
lético, estómago, hígado, y glándula pituitaria 
(Muoio y Lynis, 2002; Ishioka et al. 2006). La 
leptina actúa como estímulo aferente inhibitorio 
del centro de la saciedad y afecta a los circui-
tos centrales del hipotálamo, bajando la ingesta 
de alimento y aumentando el gasto de energía. 
Así la leptina controla los depósitos de grasa 
corporal y el balance energético (Friedman y 
Halaas, 1998).

Aparte de los efectos neuroendocrinos men-
cionados anteriormente, en humana se ha visto 
que la leptina se une a receptores en pulmones, 
intestino, riñones, hígado, piel, estómago, co-
razón, bazo y otros órganos (Dal Farra et al., 
2000; Masuzaki et al., 1997; Smith-Kirwin et 
al., 1998; Bado et al., 1998; Bado et al., 2005), 
actuando en la regulación de la pubertad y re-
producción, aumentando la resistencia a la insu-
lina en las células musculares y hepáticas, pre-
viniendo la deposición ectópica de los lípidos, y 
vinculando el sistema endocrino e inmune para 
la reparación de la piel (Bjorbaek y Kahn, 2004; 
Margetic et al., 2002).

Se ha observado un aumento de la expresión 
de la leptina en casos de incremento de gra-
sa corporal en distintas especies como huma-
nos, roedores y perros (Frederich et al., 1995b, 
Considine et al., 1996, Ishioka et al., 2002). 
Los niveles de leptina en sangre en perros con 
sobrepeso son aproxidamente el doble de los 
valores de animales con peso normal y en los 
obesos puede llegar a aumentar hasta 3.5 veces 
(Ishioka et al., 2006, Juesette et al., 2006). Los 
niveles de leptina sérica también pueden au-
mentar secundariamente a la acción de hormo-
nas (como insulina, estrógenos, glucocorticoi-
des) o mediadores infl amatorios (como αTNF, 
Il-1) (Margetic et al., 2002). En contraste, se 
ha apreciado una disminución de los niveles de 
leptina como respuesta a los agonistas de beta-
adrenoreceptores, andrógenos, frío, thiazolidi-
nediones, y al humo del tabaco (Margetic et 
al., 2002).

Niveles normales. Los niveles normales de 
leptina obtenidos por diferentes autores apare-
cen en la Tabla 6. En el estudio realizado por 
Sagawa et al. (2002) con 20 beagle hembras 
con BCS 3/5, los niveles de leptina en san-
gre fueron de 0.59 ±0.9ng/ml. Sin embargo en 
el estudio de Ishioka et al. en 2007 con 166 
animales la concentración de leptina en perros 
con BCS 3/5, fue mas alta, de 3.0 ±0.4ng/ml; 
aunque en algunos de los animales incluidos la 
concentración de leptina era más baja que el 
limite de detección. Las diferencias entre los 
niveles de leptina en sangre obtenidos por di-
ferentes autores se pueden atribuir al diferente 
tiempo trascurrido después de la última comida 
antes de la extracción de la sangre para el aná-
lisis. Ya que durante la inanición, las concen-
traciones de leptina en suero bajan, pero suben 
en unas horas después de la ingesta de comida 
(Ishioka et al., 2005; Ishioka et al., 2006). Nis-
hii et al. (2006) han descrito que los niveles 
de leptina empiezan subir a las dos horas y al-
canzan el máximo (528% en comparación con 
los niveles en ayunas) seis horas después de la 
última comida.

Infl uencias fi siológicas:

Sexo. Está descrito que en humanos (Os-
tlund et al., 1996) y ratones (Frederich et al., 
1995a) las concentraciones de leptina son más 
altas en las hembras. La causa no está muy cla-
ra, pero se sospecha que la diferencia puede 
ser causada por la síntesis de leptina en tejidos 
no-adiposos. Así, existen publicaciones que in-
dican que la leptina se sintetiza en la placenta 
(Masuzaki et al., 1997) y glándula mamaria de 
las mujeres (Smith-Kirwin et al., 1998) y en el 
estómago de las ratas (Bado et al., 1998; Bado 
et al., 2005). En perros no se han detectado 
otras fuentes de síntesis de leptina distintas al 
tejido adiposo, pero los órganos analizados no 
incluyeron ni placenta, ni el estómago (Iwase et 
al., 2000). De todas formas en perros tampoco 
se observó diferencia signifi cativa de los nive-
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les de leptina entre hembras y machos (Ishioka 
et al., 2002; Ishioka et al., 2007).

Edad. Ishioka et al (2007) en un estudio re-
trospectivo utilizando 166 perros, no encontra-
ron una correlación signifi cativa entre la edad y 
los niveles de leptina en sangre en perros con 
diferentes condiciones corporales.

Raza. Ishioka et al (2007) han analiza-
do si existen diferencias de niveles de leptina 
entre razas. En este estudio se seleccionaron 
seis razas (teckel miniatura, shih tzu, pastor de 
shetland, golden retriever, labrador retriever, y 
mestizos) no viéndose diferencias signifi cativas 
entre animales con BSC 3/5.

Relación con parámetros de obesidad. 
Está descrito que en perros que se presentan 
a consulta veterinaria o en condiciones expe-
rimentales, la concentración de leptina se co-
rrelaciona con el BCS (body condition score) 
y que la concentración de leptina sérica refl eja 
la grasa corporal mejor que el peso del animal, 
ya que el tamaño y peso corporal varia mucho 
según la raza del perro (Ishioka et al., 2007, 
Ishioka et al., 2002, Sagawa et al., 2002).

2 Adiponectina

Metabolismo y función. La adiponectina es 
una adipocitoquina que esta sintetizada exclusi-
vamente en el tejido adiposo blanco, sus cantida-
des en sangre superan tres veces las cantidades 
de los demás adipocitoquinas y representa el 
0.01% de las proteínas totales circulantes en los 
mamíferos (Phillips et al., 2003). La secuencia de 
genes de la adiponectina es altamente homologa 
entre las distintas especies: ratón:perro 84-85%; 
rata:perro 83%, humano:perro 87%, rata:ratón 
92% (Ishioka et al., 2006, Brunson et al., 2007).

En estudios realizados en humana y en ani-
males de laboratorio se ha observado que los 
niveles sanguíneos de adiponectina disminuyen 
en la obesidad (Arita et al., 1999; Chandran 
et al., 2003; Ishioka et al., 2006). En perros 
con sobrepeso la disminución de adiponectina 
es de un 25 por ciento y de un 50 por ciento 

en obesos (Ishioka et al., 2006). Los niveles 
sanguíneos de adiponectina también bajan en 
animales que presentan resistencia a la insulina 
(Weyer et al., 2001; Kondo et al., 2002), diabe-
tes tipo II (Hotta et al., 2000; Hotta et al., 2001) 
y dislipidemia (Matsubara et al., 2002), y están 
especialmente bajos en pacientes con patolo-
gías en arterias coronarias (Ouchi et al., 2001; 
Zoccali et al., 2002). En cambio, la pérdida de 
peso (Yang et al., 2001) y el tratamiento con 
thiazolidinediones para aumentar la sensibili-
dad a la insulina están asociados con aumen-
tos de los niveles de adiponectina en humana 
(Maeda et al., 2001; Combs et al., 2002; Yang 
et al., 2002).

Se ha indicado que la adiponectina puede 
tener una función estimuladora de la acción de 
la insulina, ya que se ha observado que el frag-
mento C-terminal de la adiponectina es capaz 
de disminuir la concentración plasmática de la 
glucosa en todo el cuerpo, aumentar la oxida-
ción de ácidos grasos en el músculo y favorecer 
la inhibición de la secreción de la glucosa por 
los hepatocitos inducida por la insulina (Lu et 
al., 2006; Fasshauer y Paschke, 2003).

Niveles normales. Los niveles normales de 
adiponectina obtenidos por diferentes autores 
aparecen en la Tabla 6. Se ha descrito que los 
niveles normales de adiponectina en humanos 
son de 5 a 30µg/ml (Gil-Campos et al., 2004) y 
en ratas de 9 a 17.4µg/ml (Qi et al., 2004). Los 
niveles medios de adiponectina en perros con 
un peso ideal según Ishioka et al. (2006) son de 
33.4 ± 2.9 µg/ml. Sin embargo Brunson et al. 
(2007) encontraron valores más bajos, de 0.85 
a 1.5 µg/ml.

Infl uencias fi siológicas:

Sexo. Se ha visto que la testosterona inhi-
be la secreción de adiponectina de adipocitos in 
vitro (Nishizawa et al., 2002), y también se ha 
apreciado un efecto similar “in vivo” en huma-
nos (Böttner et al., 2004; Cnop et al., 2003) y 
ratones (Combs et al., 2003). Así, en adultos, los 
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niveles de adiponectina son signifi cativamente 
más bajos en machos que en hembras. Sin em-
bargo, en perros no se han observado diferencias 
signifi cativas de los niveles de adiponectina en-
tre hembras (32.9 ± 3.5 µg/ml) y machos (33.8 
± 4.6 µg/ml) (Ishioka et al., 2006).

Edad. En estudios realizados en humanos 
(Böttner et al., 2004; Cnop et al., 2003) y ra-
tones (Combs et al., 2003) se observó que los 
niveles de adiponectina bajan en los machos 
después de la madurez sexual, debido a que la 
testosterona inhibe la secreción de adiponectina 
en los adipocitos (Nishizawa et al., 2002). No 
existen estudios que valoren diferencias de ni-
veles de adiponectina en perros según su edad.

Raza. No existen estudios que valoren di-
ferencias de niveles de adiponectina en perros 
según su raza.

Relación con otros parámetros de obe-
sidad. Existe una correlación negativa entre 
los niveles sanguíneos de adiponectina y lep-
tina (Ishioka et al., 2006), siempre cuando la 
muestra de sangre para medir leptina se ob-
tenga 14 horas después de la última comida. 
Ya que, como se ha mencionado anteriormente, 
las concentraciones de leptina en suero bajan 
en ayunas, pero suben en unas horas después 
de ingesta de la comida (Ishioka et al., 2005; 
Ishioka et al., 2006).
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