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RESUMEN 

En el siglo XXI, la obesidad es una epidemia mundial y es una de las principales causas de aumento de los costos 
sanitarios. La hiperplasia e hipertrofia del tejido adiposo, provocadas por la obesidad, crea un gran número de 
señales que pueden iniciar la respuesta inflamatoria. Este conjunto de procesos representa un factor de riesgo 
para el desarrollo de insulinorresistencia. El consumo excesivo de energía provoca una sobrecarga celular, que 
activa mecanismos de defensa permitiendo que las células acumulen más energía y disminuyan la sensibilidad a la 
insulina. El exceso de tejido adiposo y su mal funcionamiento son factores de riesgo que aumentan la probabilidad 
de inicio y progresión de enfermedades como dislipidemia, hipertensión, aterosclerosis y diabetes mellitus, 
entre otras. El desarrollo de insulinorresistencia ha sido ampliamente investigado, algunos de los mecanismos 
subyacentes siguen siendo objeto de debate. Aunque no existen estadísticas precisas sobre la prevalencia de la 
insulinorresistencia, se está convirtiendo en un problema cada vez más importante debido a su estrecha relación 
con la obesidad. El objetivo de este artículo fue analizar la asociación entre la obesidad, insulinorresistencia y 
riesgo de enfermedades asociadas.
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OBESITY, INSULIN RESISTANCE AND ASSOCIATED 
DISEASE RISK.

ABSTRACT

In the 21st century, obesity is a worldwide epidemic and a major cause of rising healthcare costs. The hyperplasia 
and hypertrophy of adipose tissue, caused by obesity, create a large number of signals that can initiate this 
inflammatory response. This set of processes represents a risk factor for the development of insulin resistance. 
Excessive energy consumption causes cellular overload, which activates defense mechanisms, allowing cells to 
accumulate more energy and decreasing insulin sensitivity. Excess adipose tissue and its malfunction are risk 
factors that increase the probability of the onset and progression of diseases such as dyslipidemia, hypertension, 
atherosclerosis, and diabetes mellitus, among others. The development of insulin resistance has been extensively 
investigated, but some of the underlying mechanisms are still under debate. Although there are no precise 
statistics on the prevalence of insulin resistance, it is becoming an increasingly important problem due to its close 
relationship with obesity. The aim of this article was to analyze the association between obesity, insulin resistance 
and risk of associated diseases. 
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muchas dudas5,6. El objetivo de este artículo es 
analizar la asociación entre la obesidad, IR y 
riesgo de enfermedades asociadas.

OBESIDAD E INSULINORRESISTENCIA

La obesidad es uno de los factores de riesgo 
principales para el desarrollo de trastornos del 
metabolismo de carbohidratos. La DM es otra ca-
tástrofe global en el mundo moderno. Según la 
Federación Internacional de Diabetes, en 2019 
fueron registrados alrededor de 463 millones de 
pacientes con diagnóstico de DM, de los cuales 
más del 90% son pacientes con DM tipo 26,7.

Varios estudios epidemiológicos demuestran que 
la obesidad aumenta el riesgo de desarrollar DM 
cuando aumenta la cantidad de tejido adiposo cor-
poral. Además, la obesidad visceral indica mayor 
riesgo de desarrollar múltiples complicaciones 
cardio-metabólicas. Por lo tanto, al evaluar el estado 
de los pacientes, es fundamental establecer tanto el 
índice de masa corporal como la circunferencia de 
la cintura. El valor de corte asociado al desarrollo 
de complicaciones es de 84 centímetros para las 
mujeres y 90 centímetros para los hombres8. La 
hiperinsulinemia, consecuencia de la IR, lleva al 
aumento del peso corporal, creando un sistema 
de retroalimentación que provoca complicaciones 
fisiopatológicas, como hipertensión arterial, hiper-
lipidemia y aterosclerosis9 (figura 1).

Existen métodos directos e  indirectos para 
diagnosticar la IR. Cada uno tiene ventajas y des-
ventajas. El estándar de oro para el diagnóstico 
es la prueba de pinzamiento hiperinsulinémico/
euglucémico, el cual es un método directo con 
altos valores de sensibilidad y especificidad. La 
base del método es aumentar la concentración 
sérica de insulina mediante su infusión, a razón 
de 1 UI/min por 1 kg de peso corporal, junto a la 
administración intravenosa simultánea de glu-
cosa para mantener valores glucémicos de aproxi-
madamente 100 mg/dL. La cantidad de glucosa 
administrada para mantener el valor de glucemia 
especificado refleja el metabolismo tisular media-
do por la insulina. En consecuencia, cuanto más 

INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad heterogénea y 
crónica causada por factores genéticos, fisio-
lógicos y ambientales. Está caracterizada por 
acumulación excesiva de tejido adiposo que 
conduce a consecuencias negativas1. El número 
de personas con sobrepeso aumenta 10% cada 10
años, por lo que es considerada como una epi-
demia no transmisible. Según la Organización 
Mundial de la Salud, en 2016 había alrededor de 
2 mil millones de personas con sobrepeso y cerca 
de 650 millones con obesidad de la población 
mundial2,3.

Las principales razones de aparición de la 
obesidad son el sistema de nutrición incorrecto 
y la inactividad física. El consumo excesivo de 
alimentos en el contexto del bajo gasto energético 
conduce inevitablemente al desarrollo de obesidad 
primaria. El hombre moderno consume más kilo-
calorías de las que puede gastar. La obesidad 
secundaria causada por diversas enfermedades 
(genéticas, endocrinas, enfermedades del sistema 
nervioso central), incluida la obesidad iatrogéni-
ca, representa alrededor del 5% de los casos4.

Las personas obesas a menudo perciben el exceso 
de peso corporal como un problema estético, sin 
considerar las potenciales consecuencias para la 
salud. Este es un factor de riesgo para el desarrollo 
de enfermedades como diabetes mellitus (DM) tipo 
2, hipertensión arterial, enfermedad cardiaca co-
ronaria, hígado graso no alcohólico, enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, síndrome de apnea 
obstructiva del sueño, trastornos reproductivos, 
algunas enfermedades oncológicas (cáncer de 
mama, endometrio y colorrectal) y lesiones del 
aparato locomotor5.

La asociación entre obesidad y trastornos del 
metabolismo de los carbohidratos es el desarrollo 
de insulinorresistencia (IR), en el contexto de hi-
pertrofia y disfunción de los adipocitos. Durante 
las últimas décadas, varios estudios han evaluado 
los efectos del exceso de tejido adiposo en el 
desarrollo de la IR sistémica, pero aún existen 
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elevada es la IR, menor cantidad de glucosa es 
necesaria. Sin embargo, este método es laborioso, 
necesita la administración de insulina exógena 
y es difícil de implementar en la práctica clínica 
diaria10.

Los métodos indirectos para evaluar la IR 
utilizando índices especiales basados en la 
determinación de las concentraciones de glucosa 
e insulina en ayunas y 2 horas después durante 
la prueba de tolerancia oral a la glucosa tienen 
amplia aplicación en la práctica clínica. En varios 
países, el índice más utilizado es el modelo de 
evaluación de la homeostasis (HOMA-IR, por sus 
siglas en inglés), propuesto en 1985, cuya fórmu-
la es [(Glucemia (mg/dL) x 0,0555) x Insulina 
(UI/mL)] ÷ 22,5. Un valor del HOMA-IR superior 
a 2,7 indica la presencia de IR11. No obstante, no 
existen criterios únicos para interpretar el HOMA-
IR. Diferentes estudios utilizan distintos puntos de 
corte, pero siempre es necesario considerar que a 

mayor valor de HOMA-IR, más pronunciada es 
la IR12. 

Otro indicador de IR utiliza elementos del perfil 
lipídico, como el cociente de concentraciones de 
triglicéridos / concentraciones de lipoproteínas de 
alta densidad. Un valor de corte de superior a 
3,5 indicaría la presencia de IR. Estos modelos 
matemáticos son utilizados ampliamente en la 
práctica clínica13. También se ha evaluado un 
índice de IR que incluye las concentraciones de 
adiponectina (HOMA-AD). Este es calculado con 
la fórmula: [glucosa en ayunas x insulina en ayu-
nas] / [22,5 x adiponectina en ayunas]. El valor de 
corte de 0,95 puede ser considerado útil para el 
diagnóstico de IR14. Otro coeficiente utiliza indi-
cadores del metabolismo de los carbohidratos y 
de perfil lipídico. El índice triglicéridos y glucosa 
(TyG) es definido como: LogN (glucosa en ayunas 
× triglicéridos) / 2. El valor de corte de 7,0 es 
considerado diagnóstico de IR15.

Obesidad abdominalDisminución de la actividad física

DislipidemiaAtracones por ansiedad

HiperinsulinemiaEstrés

Disfunción endotelialFactores genéticos

Cambios en las propiedades
del flujo sanguíneoTranstornos hormonales

INSULINORRESISTENCIA

Fig. 1. Factores que contribuyen al desarrollo de insulinorresistencia.

EFECTOS DE LA INSULINA SOBRE EL 
METABOLISMO DE LA GLUCOSA EN 
SUJETOS NORMALES Y OBESOS 

La insulina afecta el metabolismo con efectos 
anabólicos pronunciados. La insulina estimula el 
ingreso de glucosa a los adipocitos, induce la 
formación de ácidos grasos, triglicéridos y glice-
rofosfato y suprime la lipólisis. Estos efectos son 
mediados por reacciones en cascada tras la acti-
vación de los receptores. El número de receptores 
celulares varía entre los grupos celulares, las 

mayores concentraciones de receptores están en 
hepatocitos, adipocitos y miocitos. El receptor 
consta de dos sub unidades alfa con afinidad por 
insulina y dos sub unidades beta-catalíticas que 
activan la tirosina proteína quinasa. El receptor 
de insulina activado interactúa con proteínas 
citoplasmáticas - sustratos de los receptores de 
insulina (IRS)16.

El grado de sensibilidad celular a la insulina de-
pende del grado de fosforilación del sustrato. De 
esta forma, la insulina activa la fosfatidilinositol-
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3-quinasa, que estimula la translocación del 
transportador de glucosa 4 (GLUT4) del citoplas-
ma a la membrana, favoreciendo la transferencia 
transmembrana de glucosa. Además, en las células 
adiposas, la activación de la fosfatidilinositol-3-

quinasa inhibe la lipólisis, estimula la translocación 
del GLUT4, cuya participación lleva a cabo la 
transferencia transmembrana de glucosa a las 
células (figura 2)17,18.
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Fig. 2. Transporte transmembrana de glucosa.

La hipertrofia e hiperplasia de los adipocitos en los 
sujetos obesos está asociado a desequilibrio en la 
secreción de adipocinas, aumento en la secreción 
de citoquinas proinflamatorias, ácidos grasos li-
bres (AGL), especies reactivas de oxígeno y otros 
metabolitos. Todo esto conduce al desarrollo de 
inflamación crónica de bajo grado progresiva, 
estrés oxidativo y disfunción endotelial. Como 
consecuencia, aumenta el riesgo de desarrollar 
DM tipo 2, aterosclerosis e hipertensión arterial 
(figura 3)17-20.

La IR en los sujetos obesos está caracterizada por 
disminución del transporte y metabolismo de la 
glucosa en células adiposas, musculoesqueléticas 
y hepáticas21. Estas alteraciones funcionales son 
debidas en parte a la alteración en la transducción 
de la señal de la insulina en los tejidos diana. 

Los cambios en la translocación y regulación de 
la acción de GLUT4, disminución del número 
de receptores en los miocitos y adipocitos, 
alteración de la autofosforilación del receptor, 
disminución de la actividad de la tirosina quinasa 
y fosforilización del IRS. Además, otro de los me-
canismos que produce defectos de señalización 
puede ser el aumento de la expresión y actividad 
de varias proteínas tirosina fosfatasas, que aumen-
tan en estados de inflamación crónica de bajo 
grado, llevando a la desfosforilación de los IRS 
y detienen la señalización, lo que contribuye al 
desarrollo de IR22.

Existe evidencia que demuestra la asociación 
entre las concentraciones séricas de adiponectina 
y el desarrollo de IR. Algunos estudios señalan 
relaciones inversas entre las concentraciones de 
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adiponectina e índice HOMA-IR, índice de masa 
corporal y circunferencia de la cintura23. Mientras 
que otros estudios han demostrado en pacientes 
con intolerancia a la glucosa o DM tipo 2, las 
concentraciones séricas de adiponectina son más 
bajas24. Además, existen datos de los efectos de la 
leptina sobre la secreción de insulina en sujetos 

obesos y su asociación con la IR. Los resultados 
de estas investigaciones demuestran correlación 
positiva entre la severidad de la hiperleptinemia 
y la IR en individuos con diferentes índices de 
masa corporal25. Estos resultados sugieren que 
el desequilibrio en la secreción de adipocinas 
contribuye al desarrollo de IR en sujetos obesos.

Aumento de interleucina-6,
interleucina-8, factor de necrosis tumoral 

alfa, actividad del inhibidor
del activador del plasminógeno tipo 1

Inflamación crónica de bajo grado, insulinorresistencia,
aumento del estrés oxidativo, disminución de la apoptosis

de las células beta pancreáticas, hiperinsulinemia

Proliferación de las células beta pancráticas, pérdida de las 
propiedades vasodilatadoras del tejido adiposo perivascular, 

vasoconstricción, disfunción endotelial, rigidez de las 
paredes vasculares

Alteración del metabolismo de los carbohidratos 
Aterosclerosis

Hipertensión arterial

Especies reactivas de
oxígeno y superóxido

Aumento de los ácidos grasos libres Aumento de las concentraciones de 
angiotensinógeno y angiotensina II

Aumento de tamaño de los hepatocitos 
con incremento de los depósitos de 

lípidos intracelulares

Disminución de las concentraciones
de adiponectina y aumento de las

concentraciones de leptina

Aumento del C3 (componente del
complemento) que provoca crecimiento 

de los fibroblastos

Aumento de la vasoconstricción
Hipertrofia e hiperplasia de

los adipocitos en la obesidad

Fig. 3. Consecuencias de la hipertrofia e hiperplasia del tejido adiposo en sujetos obesos.

Diferentes mecanismos tienen efectos en la 
disminución de la sensibilidad a la insulina en dis-
tintos tipos celulares. En los adipocitos, prevalece 
la disminución en la densidad de los receptores 
de insulina. En el tejido muscular, disminuye la 
actividad de la tirosina quinasa, lo que produce 
absorción deficiente de la glucosa, inhibición del 
efecto antilipolítico de la insulina y aumento de 
las concentraciones de AGL26.

La insulinorresistencia es el eslabón más im-
portante en la etiología de varios trastornos 
metabólicos asociados con la obesidad, en cuya 

patogenia está estrechamente relacionada la dis-
función del tejido adiposo.

INSULINORRESISTENCIA, DISLIPIDEMIA 
Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Existe evidencia de la estrecha relación entre IR, 
hiperinsulinemia e hipertensión arterial. Hasta 
58% de los pacientes hipertensos presentan 
algún grado de IR27. Otros datos indican que es 
un factor de riesgo independiente para el desa-
rrollo de hipertensión en personas con peso cor-
poral normal, siendo el principal predictor de 
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su aparición28. En la obesidad, la IR potencia el 
desarrollo de reacciones inflamatorias y aumenta 
la activación de los sistemas simpático-adrenal 
y renina-angiotensina-aldosterona. Esto produ-
ce aumentos del volumen sanguíneo circulante 
causado por la mayor reabsorción de sodio por 
los túbulos renales, lo que conduce a aumento 
del gasto cardíaco y de la resistencia vascular 
periférica29. La hiperinsulinemia también pro-
duce supresión de la síntesis de óxido nítrico 
y prostaciclina, acompañado de aumento en la 
síntesis de vasoconstrictores30.

La inflamación crónica de bajo grado,  junto con 
la reducción de la síntesis de óxido nítrico, vaso-
constricción y estrés oxidativo, tiene impacto 
marcado en el desarrollo de aterosclerosis. 
Diferentes resultados demuestran aumento en la 
frecuencia y severidad de las lesiones ateroscle-
róticas coronarias en presencia de IR e hiper-
insulinemia. Además, contribuye con la severidad 
de las complicaciones de la enfermedad cardia-
ca coronaria31. El desequilibrio de la secreción 
de hormonas activas por el tejido adiposo afecta 
también el proceso de coagulación. La IR y 
la hiperinsulinemia acentúan estos trastornos, 
llevando al aumento de las concentraciones de 
fibrinógeno y de la actividad del inhibidor del 
activador del plasminógeno tipo 1. Por otra par-
te, la disminución de la actividad fibrinolítica 
contribuye a la formación de placa aterosclerótica 
y desarrollo de trombosis, lo que aumenta en 
forma marcada los riesgos cardiovasculares en 
estos pacientes32.

La disminución de la sensibilidad a la insulina 
afecta a todas las células musculares, incluido los 
cardiomiocitos. La progresión de la IR miocár-
dica agrava la disfunción y los cambios en las 
mitocondrias en sujetos obesos, lo que conduce 
a disminución de las reservas energéticas de los 
cardiomiocitos y aumenta el riesgo de disfunción 
ventricular izquierda, asociada al aumento del 
volumen sanguíneo circulante y estimulación cró-
nica del sistema nervioso simpático33.

La IR induce dislipidemia en los sujetos obesos, 
al aumentar las concentraciones de triglicéridos, 

lipoproteínas de muy baja densidad y de baja 
densidad, al mismo tiempo que disminuyen los 
valores de lipoproteínas de alta densidad. El sus-
trato para el aumento de las concentraciones de 
triglicéridos son los AGL, cuya síntesis aumenta 
en los pacientes obesos y con IR. Estos cambios 
también están asociados con alteraciones de los 
mecanismos reguladores de la insulina sobre el 
metabolismo lipídico. En condiciones de IR e 
hiperinsulinemia, existen cambios en la activi-
dad en la lipoproteína lipasa y triglicérido lipasa 
hepática, lo que produce aumento en la síntesis y 
secreción de lipoproteínas de muy baja densidad, 
así como el enlentecimiento de su eliminación de 
la circulación sistémica por el hígado. Por otra 
parte, la dislipidemia contribuye al aumento de la 
IR. Las concentraciones elevadas de lipoproteínas 
de baja densidad contribuyen a la disminución del 
número de receptores de insulina34.

INSULINORRESISTENCIA Y ENFER-
MEDAD POR HÍGADO GRASO NO 
ALCOHÓLICO

El hígado es uno de los principales órganos 
diana para la acción de la insulina, cuya 
función es afectada por la obesidad y la IR. Una 
condición asociada a la obesidad, cuya patogenia 
está íntimamente relacionada con la IR es la 
enfermedad por hígado graso no alcohólico con 
aumento en la incidencia según la edad y su tasa de 
detección en sujetos obesos es cercana al 100%35. 
La condición tiene tres estadios principales: es-
teatosis hepática, esteatohepatitis no alcohólica 
y cirrosis hepática. La condición a menudo es 
asintomática o los pacientes refieren síntomas 
inespecíficos. En los casos que se produce cirrosis 
hepática, las manifestaciones de insuficiencia 
hepática e hipertensión portal son evidentes36.

La patogenia de enfermedad por hígado graso no 
alcohólico es un proceso complejo con múltiples 
componentes: IR junto a la acumulación de tri-
glicéridos y otros lípidos dentro del hepatocito. 
Tanto la obesidad como la IR contribuyen a 
la formación de grandes cantidades de AGL, 
enlenteciendo su utilización y liberación he-
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pática, lo que conduce a su acumulación en los 
hepatocitos. Las altas concentraciones de AGL 
activa la peroxidación, con acumulación de es-
pecies reactivas de oxígeno, daño mitocondrial, 
producción excesiva de factor de necrosis tumoral 
alfa, e inflamación crónica. Como consecuencia, 
se produce la destrucción de los hepatocitos con 
aumento paradójico de la producción de glucosa
hepática, a pesar de la hiperinsulinemia. Diferen-

tes estudios clínicos han demostrado asociaciones 
entre las concentraciones séricas de insulina y 
evidencia de citólisis hepática como en el aumento 
del índice HOMA-IR con la severidad de la 
fibrosis hepática37. Además, el ciclo de ejecución 
de los procesos patológicos en pacientes con 
la enfermedad por hígado graso no alcohólico 
estimula la IR, promueve la aterogénesis y au-
menta los riesgos cardiovasculares (figura 4).

Páncreas 
Hiperinsulinemia.

Vasos sanguíneos 
Aumento de las concentraciones

del componente 3 del complemento.

Tejido adiposo 
Desequilibrio en la producción de

adipocinas y citocinas proinflamatorias.
Aumento del estrés oxidativo.

Cambios sistémicos
Hiperinsulinemia.
Aumento de las

concentraciones de fibrinógeno.
Inflamación crónica de bajo grado.

Disfunción endotelial.

Hígado
Aumento de las concentraciones séricas 
de glucemia, triglicéridos y lipoproteínas 

de baja y muy baja densidad.
Destrucción de los hepatocitos.

Fig. 4. Interrelación de las alteraciones metabólicas en la obesidad.

INSULINORRESISTENCIA, OBESIDAD 
Y TRASTORNOS REPRODUCTIVOS

Existe evidencia de alteraciones de la función 
reproductiva, tanto en mujeres como en hombres, 
con obesidad e IR. Los trastornos menstruales, 
incluido los ciclos anovulatorios, son 3 - 5 veces 
más comunes en mujeres obesas que en aquellas 
con peso normal. Además de los trastornos hor-
monales relacionados al exceso de tejido adiposo, 
la IR acentúa la aparición de hiperandrogenismo 
en mujeres obesas, que puede causar trastornos 
del ciclo menstrual y provocar infertilidad. Por 
ejemplo, la prevalencia de obesidad e IR en 
pacientes son síndrome de ovarios poliquísticos 
es cercana al 65%. La hiperinsulinemia estimula 
la secreción de andrógenos ováricos e inhibe la 
producción hepática de globulina transportadora 

de hormonas sexuales, lo que conduce al aumento 
de las concentraciones de andrógenos libres en la 
circulación38.

Por otra parte, la IR durante el embarazo puede 
causar diabetes gestacional e hipertensión ar-
terial. El riesgo de complicaciones neonatales, 
como alteración del desarrollo, hipertrofia y/o 
desnutrición fetal ocurre 2 - 3 veces más frecuen-
temente comparado con las mujeres sanas39.

La obesidad también tiene impacto negativo 
en el potencial reproductivo masculino. La hi-
perleptinemia produce aumento en la actividad 
de la aromatasa y, en consecuencia, se produce 
incremento en la conversión de andrógenos en 
estrógenos en el tejido adiposo, llevando a defi-
ciencia de andrógenos. Además, la inflamación 
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sistémica crónica de bajo grado y el estrés oxida-
tivo tienen efecto directo sobre la morfología, 
cantidad y motilidad de los espermatozoides. 
Estos procesos son los principales mecanismos 
que producen infertilidad en hombres obesos. 
La relación entre índice de masa corporal alto 
y frecuencia de infertilidad masculino ha sido 
demostrada por varios estudios previos40,41. El 
hipogonadismo en hombres obesos exacerba la 
IR, aumenta el riesgo de DM y contribuye en 
forma significativa al desarrollo de trastornos 
metabólicos y aumento de peso.

TRATAMIENTO DE LA INSULINORRE-
SISTENCIA.

Un aspecto clave del tratamiento de la IR en 
los sujetos obesos es la pérdida de peso. Esto 
está basado en una dieta equilibrada, selección 
individual del contenido calórico y promoción 
de la actividad física. Es importante que el gasto 
supere el consumo energético manteniendo la uti-
lidad y diversidad nutricional42.

En pacientes con índice de masa corporal mayor 
de 30 Kg/m2, al igual que aquellos pacientes con 
valores entre 25 y 30 Kg/m2 con complicaciones 
metabólicas, es posible utilizar medicamentos 
para ayudar en el proceso de pérdida de peso. Ca-
da medicamento tiene su mecanismo de acción y 
debe utilizarse de acuerdo con las indicaciones 
y considerando las posibles contraindicaciones 
y efectos adversos. En casos de pacientes con 
índice de masa corporal superior a 35 Kg/m2 y 
con complicaciones, el tratamiento quirúrgico 
puede ser una opción. Los fármacos que au-
mentan la sensibilidad a la insulina (biguanidas, 
tiazolidinedionas e inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina) son útiles solo en 
casos de DM e hipertensión arterial. No deben 
utilizarse para pacientes con IR y obesos, sin estas 
características43.

CONCLUSIÓN

La IR, asociada al sobrepeso u obesidad, es un 
factor independiente y agravante de enfermeda-
des asociadas a estas condiciones, como DM, 

enfermedad cardiaca coronaria, hipertensión 
arterial y enfermedad por hígado graso no alco-
hólico, con estrecha relación patogénica entre 
todas. Este círculo de retroalimentación negativo 
debe tratar de interrumpirse en las primeras 
etapas de la condición. Para esto es importante 
comprender el diagnóstico, tratamiento y pre-
vención de la obesidad. Los pacientes con sobre-
peso u obesidad necesitan modificaciones en el 
estilo de vida (dieta y actividad física).
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