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La obesidad se considera una enfermedad crónica y compleja que tiene un importante impacto negativo en la salud humana. 
Casi se ha triplicado en todo el mundo desde 1975, y en 2016, más de 1900 millones de adultos de 18 o más años tenían sobrepeso, de los cuales más de 650 millones eran obesos.

Problema de salud pública con consecuencias tales como un incremento en la morbilidad, la mortalidad y los costes sanitarios. 
El incremento de la prevalencia de la obesidad es paralelo al incremento de la prevalencia de otras enfermedades como diabetes, enfermedades cardiovasculares, hígado graso o hiperlipidemias. 

La obesidad no solo es un factor de riesgo de enfermedad renal crónica (ERC) independiente de otros factores como son la diabetes y la hipertensión, sino que además acelera la enfermedad.

Analizar las consecuencias más relevantes 
que tiene la obesidad en el organismo para 

comprender la instauración de la enfermedad 
renal y el avance de la misma en los 

individuos obesos.

Diabetes Mellitus II

Figura 1: relación entre obesidad y diabetes mellitus tipo II, hipertensión y dislipemia. Bays HE et al,. 2013. 

Figura 2: Causas de la obesidad. Bays HE et al., 2013.

Figura 5: Principales fuentes de superóxido, peróxido de hidrógeno y 
peroxinitrito en respuesta a niveles elevados de glucosa. Sharma K, 2016.

Figura 6: La exposición al exceso de glucosa y ácidos grasos relacionado 
con la AMPK y la consecuente inflamación y fibrosis. Sharma K, 2016.

Figura 3: Mecanismo de acción de la insuli-
na y el desarrollo de resistencia a la insulina 
en músculo esquelético. Bays HE et al., 2013.

Figura 4: Mecanismo de acción de la insuli-
na y el desarrollo de resistencia a la insulina 
en músculo esquelético. Bays HE et al., 2013.

Figura 3: Obesidad e inflamación. Wineke Bakker et al., 2009.
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Índice de Masa Corporal (IMC)

Revisión sistemática de documentos de 
sociedades científicas dedicadas al estudio de 

la obesidad y la enfermedad renal que han 
sido publicadas en la base de datos PubMed. 

Balance calórico positivo y 
nutrición poco saludable 

Crecimiento del tejido 
adiposo por encima de las 

posibilidades vasculares

Respuestas inmunes y 
endocrinas patológicas

Almacenamiento de ácidos 
grasos en tejido adiposo 

subcutáneo periférico

Incremento de los ácidos 
grasos circulantes

Incremento en la producción 
de moléculas reactivas de 

oxígeno → ESTRÉS OXIDATIVO

Acumulación ectópica de 
lípidos → lipotoxicidad en 

órganos no adiposos

Estilo de vida sedentario

Factores ambientales
Predisposición genética

OBESIDAD 
Incremento anormal del tejido adiposo

ALTERACIONES EN EL METABOLISMO GLUCÍDICO

- Resistencia a la insulina en tejido muscular e hígado
- Incremento en la producción de glucosa hepática
- Disminución de la liberación de insulina por el páncreas

HIGADO

HIPERTENSIÓN

- Incremento del gasto cardíaco
- Aumento del consumo de sodio: alteración del 
flujo renal + disfunción renal
- Rigidez vascular + estrés oxidativo + respuestas 
inflamatorias crónicas = daño vascular

DISLIPEMIA

- Hipertriglicidemia
- Bajos niveles de HDL
- Alteraciones en las lipoproteínas 
(tamaño y distribución)
- Hipercolesterolemia (LDL)

Incremento de ácidos grasos, liberación 
anormal de factores inflamatorios y 
adipoquinas (leptina y adiponectina) y 
otras disfunciones del tejido adiposo.

Aterosclerosis y daño vascular.
Incremento del riesgo de enfermedad 

cardiovascular y de la mortalidad por esa causa.

Ante un aumento de los niveles de glucosa y 
triglicéridos libres, a causa del sobrepeso, se van 
a producir alteraciones en las rutas metabólicas 
de éstos y será a partir de ese momento cuando 

el paciente presente síndrome metabólico.
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INCREMENTO DE TEJIDO ADIPOSO

saciedad
hambre resistencia a la leptina

Aumenta el trabajo de las nefronas Liberación de adipoquinas alterada

Principales fuentes de ROS:
 - Mitocondria
 - NOXs
 - NOSs

Adiponectina

AICAR+ 
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Ejercicio
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Glucosa
Ácidos 
grasos A corto plazo:

Mantienen la funcionalidad con cambios adaptativos 
estructurales y funcionales.

ADIPONECTINA: mantiene las funciones endoteliales fisiológicas.
   1º Niveles bajos: riesgo CV
   2º Desarrollo de albuminuria > proteinuria > disminución del 
aclaramiento
   3º Incremento de los niveles: riesgo CV

LEPTINA: limita la ingesta en el centro de la saciedad.
 - Niveles elevados
 - Resistencia a la leptina → NO se limita la ingesta

A largo plazo:
Alteraciones hemodinámicas en las ateriolas del 
glomérulo:
 - Incremento TFG           
 - Incremento P hidostática
 - Vasodilatación
→ HIPERTROFIA GLOMERULAR

En una persona obesa, los niveles de adipoquinas circulantes se encuentran alterados. La disminución de los niveles de 
adiponectina incrementa el riesgo cardiovascular; por otro lado, el incremento de los niveles de leptina y la resistencia a la misma 

va a provocar una alteración en el control del apetito por parte del hipotálamo.

A causa del desequilibrio energético y del incremento de masa corporal en estos individuos, se van a producir una serie de 
alteraciones en el metabolismo lipídico y glucídico que en última instancia desencadenan un síndrome metabólico; íntimamente 

relacionado con el incremento del riesgo cardiovascular y con la resistencia a la insulina.

La hipertensión va a ser una de las principales manifestaciones resultantes de los cambios hormonales y vasculares que tienen 
lugar en una persona obesa, siendo ésta una de las mayores causas de daño renal. 

La obesidad va a desencadenar un estrés oxidativo por incremento en la producción de ROS y RNS, moléculas especialmente 
dañinas para el riñón. 

La enfermedad renal relacionada con la obesidad, ya sea causada por un daño directo o por el incremento del riesgo de 
instauración y avance de la misma, es un importante problema de salud pública cuya magnitud y alcance se verán aumentados en 
un futuro cercano. El diagnóstico temprano de la enfermedad renal y la iniciación de las terapias adecuadas sumado a un 

compromiso con la pérdida de peso serían las medidas ideales para evitar la mayor afectación de la población.
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Variabilidad metabólica interindividual 

Empeoramiento de los factores 
de riesgo: diabetes mellitus, 
dislipemia, hipertensión aterial, 

síndrome metabólico.

Efectos patogénicos directos 
que promueven la disfunción 
endotelial y otras vasculopatías

HIPERTROFIA DE ADIPOCITOS 
Y DE LA GRASA VISCERAL
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OBJETIVO

MÉTODO

TEJIDO MUSCULAR

Tejido adiposo normal
Incremento del tamaño 

de los adipocitos
Tejido adiposo con 

macrofagos

Smad4
Hipertrofia glomerular/renal

Albuminuria/fibrosis
Fallo renal


