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RESISTENCIA A LA INSULINA TEJIDO ADIPOSO: TIPOS DE ADIPOCITOS
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RESULTADOS Y DISCUSION

FUNCIONALIDAD DEL TAM: TERMOGENESIS SIN TIRITEO LA MITOCONDRIA EN EL TEJIDO ADIPOSO MARRON
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INSULINA EN EL TEJIDO ADIPOSO

MECANISMO DE RESISTENCIA A LA INSULINA INDUCIDO
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2. AUMENTO DEL NUMERO DE ADIPOCITOS BEIGE
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