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Efectos patogénicos directos que promueven las 
enfermedades cardiovasculares y disfunción 

endotelial.

-Resistencia a insulina en hígado y músculo.
- Ácidos grasos libres  lipotoxicidad
- Obstaculiza GLUT 4  alteración en la captación de glucosa 
 se acumula glucosa
-Imposibilita la producción
de insulina por el p páncreas.

- Acción lipolítica de grasa visceral  ácidos grasos libres 
circulantes vena porta  hígado  Síntesis y aumento de 
triglicéridos  posible aumento de arterioesclerosis.
- Aumento de LDL-colesterol.
- Disminución de HDL-colesterol.

ESTRÉS OXIDATIVO

Mecanismos compensatorios

Factores patogénicos que conducen a ERC en obesidad:

Wineke Bakker et al Clinical Science (2017)

ROS

La obesidad es una acumulación anormal y excesiva de grasa que puede
llegar a ser perjudicial para la salud. Es considerada como una
enfermedad: compleja, crónica, mundial y multifactorial. Presenta elevada
preocupación mundial debido a su aumento de prevalencia en los últimos
treinta años.

La obesidad tiene un impacto directo sobre la ERC. El riñón, órgano muy
vascularizado, sufre lesiones debido a la hipertensión y otras enfermedades
asociadas a la obesidad. Además, el tejido adiposo se inflama, desajustando
el perfil de liberación de moléculas inflamatorias, produciendo ROS, que
ocasiona estrés oxidativo, especialmente dañino en el riñón.

 Estudiar la obesidad como enfermedad que daña la 
función metabólica y  cardiovascular
 Clarificar su repercusión en Enfermedad Renal Crónica
 Centrándonos en el estrés oxidativo
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ENFERMEDAD RENAL

El Riñón es un órgano muy vascularizado
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[adiponectina] y el    de calorías ingeridas, 
generan una relación reducida de AMP/ATP 
AMPK reducida tanto en obesidad como en 
enfermedad renal.

AMPK regula el sistema NADPH oxidasa (NOX).

Por ello, estudios recientes indican que si 
consiguiese activar la AMPK, sería beneficioso 
reduciendo la inflamación.

La obesidad es un factor clave para el desarrollo de Diabetes de tipo II, resistencia a la insulina, síndrome
metabólico, dislipemias, enfermedades cardiovasculares y por tanto, enfermedad renal.
 El tejido adiposo visceral se inflama y desencadena un desequilibrio en el perfil de liberación de adipoquinas
(adiponectina y leptina) alterándose la función endocrina del tejido adiposo.
 La hipertensión arterial va a ser uno de los principales factores patogénicos que conducen a ERC en obesidad
 El riñón es un órgano muy vascularizado, por tanto cualquier alteración en el sistema cardiovascular va a tener
una repercusión directa sobre el sistema renal, promoviendo la progresión de ERC.
 En obesidad se produce un desequilibrio entre el incremento de la producción de especies reactivas de
oxígeno (ROS) y la disminución de la actividad antioxidante, generando daño oxidativo a las células o tejidos que
presenten lípidos, proteínas o ADN.
Tanto la obesidad como la enfermedad renal son prevenibles.
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OBESIDAD Y RESISTENCIA A LA INSULINA

Masa corporal sin aumento de nefronas. Flujo plasmático
renal  VFG  Hiperfiltración glomerular  Presión
hidrostática Hipertrofia glomerular.
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METODOLOGÍA

Bases de datos médicas y académicas como:SciELO, 
PubMed y revistas y artículos internacionales dedicados al 
estudio de la asociación de ambas enfermedades.

ADIPONECTINA:     [] en 
obesidad.  Se altera su perfil 
de liberación promoviendo 
riesgo CV y progresión de ERC.

LEPTINA:      [] en obesidad. Se 
produce resistencia a la 
insulina y no se limita la 
ingesta desde el centro de 
saciedad.

Adipoquinas y citoquinas inflamatorias

Clinical Kidney Journal, 2017, vol. 10, no. 1, 1–8

Sistema renina-angiotensina-aldoserona

Tejido adiposo visceral  secreta angiotensinógeno Y ECA
 actúan en el endotelio y músculo liso vasoconstricción
y efectos pro-inflamatorios vasculares debido a la expresión
endotelial de VCAM-1 y MCP-1.

Vía adiponectina-AMPKEstrés oxidativo/AMPK/Inflamación

Bay et al. (2012) Fig.16

Bay et al. (2012) Fig.5 y 6. Wineke Bakker et al.,2009.
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