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INTRODUCCIÓN 
 

La percepción del tejido adiposo como una estructura corporal monótonamente homogénea 

especializada únicamente en el almacenamiento de triglicéridos ha cambiado radicalmente en 

años recientes. El tejido adiposo exhibe una alta especialización topográfica, celular y 

hormonal;1-2 e impacta decididamente sobre la utilización de la energía metabólica por los 

restantes tejidos y órganos.3-4 Muchos investigadores han señalado que el tejido adiposo participa 

activamente en la génesis y expansión de la obesidad corporal.5-6 Solo es pertinente entonces 

revisar los cambios que ocurren en la estructura del tejido adiposo, y las funciones naturales del 

mismo, ante la obesidad; junto con las consecuencias fisiopatológicas que el aumento del tejido 

adiposo produce en las enfermedades asociadas a la obesidad. 

 

La respuesta del tejido adiposo ante los desequilibrios energéticos 

 

El tejido adiposo (TA) destaca por su plasticidad.7-8 Así, el número y tamaño de los 

adipocitos (que en definitiva determinan a su vez el tamaño de la grasa corporal) dependen de la 

cuantía de los ingresos energéticos del individuo. La deprivación energética crónica causa una 

reducción tanto del número como del tamaño del adipocito.9 Por el contrario, la exposición del 

individuo a un balance energético fuertemente positivo, sobre todo durante la infancia, hace que 

los adipocitos aumenten en número y tamaño para asimilar las cantidades superiores de 

triglicéridos que arriban al TA destinados a ser depositados y atesorados.10-12 De hacerse crónico 

este balance energético positivo, el adipocito respondería con la hipertrofia.13-14 Igualmente, 

ocurriría deposición ectópica de triglicéridos (y otros lípidos) en el hígado,15 el músculo 

esquelético,16 y el endotelio.17      

Los cambios adaptativos del TA no son gratuitos. La hiperplasia del TA dispara la 

producción y liberación de adiponectina:18 uno de los principales productos hormonales de este 

tejido. A su vez, la adiponectina favorece la proliferación de los adipocitos, junto con una mejor 

respuesta de la periferia a la acción de la insulina.19 Mientras, la hipertrofia del TA frena | 

bloquea la acción de la adiponectina,20 desregula la producción y liberación de la leptina,21 

induce un estado de resistencia a la leptina,22 y dispara la aparición de adipoquinas pro-resistivas 

y pro-inflamatorias.23-24  
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Tabla 1. Productos humorales del tejido adiposo y sus esferas de influencia. 

 

Esfera de influencia Producto 

Metabolismo lipídico Lipasa de lipoproteínas hormono-sensible 

 Perilipina 

 Poteína AP2 de unión a ácidos grasos 

 Proteína CETP de transferencia de ésteres del colesterilo  

 Proteína RBP de unión al retinol 

Respuesta inmuno-estresora Interleuquinas: IL6, IL8  

 Factor α de necrosis tumoral 

 Adipsina 

 Proteína ASP estimuladora de la acetilación 

 Metalotioneina 

Homeostasis vascular Angiotensinógeno 

 Factor PAI-1 inhibidor del activador del plasminógeno 

 Adiponectina  

 Receptores PPAR-γ 

 Proteína PGAR relacionada con la angiopoieina 

estimulada por los receptores PPARγ  

 Pcr proteína C reactiva 

Funciones autocrina-paracrina Factor de crecimiento 1 similar a la insulina (IGF-1) 

 Factor TGFβ transformador de crecimiento 

 Proteína UCP desacopladora 

 Monobutirina 

Función endocrina Hormonas esteroides: Estradiol 

 Leptina   

 Resistina  

  

Fuente: Elaboración propia de la autora. 

 

La plasticidad del TA sería entonces un fenómeno modulado tanto por el balance energético 

del organismo como por la actividad humoral del propio tejido. En este aspecto, el TA muestra 

una intensa actividad humoral, a tal punto que hoy se le considera un órgano endocrino que 

regula, integra y reúne a otros vistos tradicionalmente en esa categoría, como la hipófisis, la 

glándula suprarrenal y el páncreas.25-26 

Con todo y lo dicho, el TA está lejos de ser un órgano homogéneo estructural- y funcional-

mente. El tejido adiposo reúne varias locaciones topográficas tales como la subcutánea, la 

retroperitoneal, y la abdominal (donde se incluye la grasa existente en los epiplones y la grasa 

que ocupa el espesor del hígado), las que, entre otras características, se distinguen entre si 

también por los productos humorales que sintetizan y liberan a la circulación, y que pueden 

ejercer diferentes efectos autocrinos, paracrinos y endocrinos (léase también a distancia).27-28       

En la adipogénesis y ulterior diferenciación y maduración del adipocito los productos 

humorales antes señalados actúan dentro de un equilibrio delicado. Como parte de la 

adipogénesis, los preadipocitos parecidos-a-los-fibroblastos se diferencian y maduran para 

convertirse en adipocitos.29-30 Durante el proceso de adipogénesis participan varias proteínas 

altamente especializadas como las PPAR-γ (del inglés peroxisome proliferator activated 

receptor-γ)31 y las pertenecientes a la familia de los genes C/EBP (del inglés CCAAT/enhancer-

binding protein).32 También influyen en la adipogénesis factores del crecimiento (como el IGF-

1),33 el factor estimulador de colonias de macrófagos,34 los ácidos grasos,35 las prostaglandinas,36 
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y los glucocorticoides.37 Similarmente, la adipogénesis puede ser modulada por los estilos de 

vida, actividad física y alimentación del sujeto.38 

En la adipogénesis participan igualmente las hormonas producidas por el TA, construyendo 

así un asa de regulación autocrina. La adiponectina actúa localmente para ayudar al adipocito a 

que exprese los genes de las familias (C/EBP2 del inglés CCAAT/enhancer binding protein α), 

PPARγ, y ADD1/SREBP1c (del inglés Adipocyte Determination and Differentiation Factor 

1/Sterol-Regulatory Element Binding Protein 1c), cuyos productos todos contribuyen a la 

diferenciación y maduración del adipocito.39 La adiponectina también contribuye al atrapamiento 

de lípidos dentro del adipocito maduro, y mejora la respuesta de los adipocitos a la influencia de 

la insulina.40 

La leptina: otro producto humoral del tejido adiposo, también influye en la adipogénesis 

inhibiendo la diferenciación y maduración de los preadipocitos parecidos a los fibroblastos, y 

contribuyendo con ello a la regulación del tamaño del TA.41-42 Asimismo, la leptina inhibe la 

acumulación de triglicéridos dentro del adipocito, suprime la lipogénesis, promueve la hidrólisis 

de los triglicéridos almacenados y la liberación de ácidos grasos hacia la periferia, y estimula la 

glucólisis y la lipólisis.43-46 Otros efectos de la leptina tienen que ver con la regulación de la 

conducta alimentaria del ser humana y la promoción de una influencia anorexígena que limita 

efectivamente la cuantía de los ingresos dietéticos.47 De esta manera, la leptina se contrapone a la 

acción de la adiponectina. 

Sin embargo, en condiciones de exceso de peso y obesidad se instala un estado de 

resistencia a la acción de la leptina, en paralelo también con la resistencia a la insulina.48-49 Como 

consecuencia de ello, se desregula la acción de la adiponectina, aumenta el tamaño y el número 

de adipocitos (sobre todo en las locaciones abdominal e intrahepática), y el atrapamiento de 

triglicéridos dentro del adipocito.50 Estos cambios, a su vez, llevan a una mayor resistencia de la 

periferia hacia la acción de tanto la insulina como la leptina, y prepara el camino para la aparición 

de las consecuencias del exceso de peso y la obesidad abdominal, entre ellas, la inflamación, la 

hipertrigliceridemia y la dislipidemia aterogénica.51-52 
 

Consecuencias fisiopatológicas del aumento del tejido adiposo 

 

El balance energético positivo mantenido crónicamente en el tiempo es una de las causas 

del aumento del tamaño del TA. De forma interesante, este aumento en el tamaño del TA se 

sobreexpresa en las locaciones topográficas de la grasa corporal reconocidas hoy por ser 

altamente proinflamatorias y resistivas a la acción de la insulina como la que se acumula en los 

epiplones abdominales y el espesor del hígado.53-54   

Como se ha mencionado en los párrafos precedentes, la hipertrofia del TA y la 

sobreexpresión de las locaciones proinflamatorias e insulinorresistentes de la grasa corporal 

provocan también una disrupción del equilibrio entre las acciones de la adiponectina y la leptina, 

e inducen además un estado de resistencia a la leptina.55-58 En este punto, se hace notar que en los 

sujetos obesos se observan concentraciones séricas disminuidos de adiponectina en conjunción 

con valores aumentados de la leptina, y trastornos de la integración de la respuesta a la leptina a 

nivel de los eventos post-receptor.59-61   

A nivel celular, la adiponectina ejerce acciones anti-apoptóticas, anti-inflamatorias y anti-

aterogénicas.62 La adiponectina también influye en la sensibilidad a la acción de la insulina de 

células y tejidos (TA incluido).63 Por su parte, la leptina contribuye a limitar la expansión del 

adipocito, y con ello, el aumento en el tamaño del TA.64 Por consiguiente, en el exceso de peso y 

la obesidad, la disrupción del equilibrio adiponectina-leptina conduce a un mayor atrapamiento 
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de triglicéridos en el TA, una mayor hipertrofia del adipocito, un mayor crecimiento de las 

locaciones pro-aterogénicas, pro-inflamatorias e insulinorresistentes del TA, y un cambio en la 

actividad hormonal del TA en el sentido de la producción de señales humorales que refuerzan la 

resistencia a la insulina y la inflamación.65 Así, en los sujetos obesos se observan niveles séricos 

aumentados de proteína C reactiva (PCR), factor  de necrosis tumoral (TNF), interlequinas (IL) 

como la IL-6 y la IL8, y adipoquinas como la visfatina, la omentina y la resistina.66 La situación 

se complica también debido a la creciente infiltración del TA por macrófagos y otras células 

involucradas en la respuesta inmune.67 Estas células, a su vez, contribuyen al tono 

proinflamatorio crónico con la producción y liberación propias de señales humorales 

proinflamatorias como las mencionadas más arriba.68 

La expansión del TA (y de sus locaciones insulinorresistentes) también resulta en un 

aumento del tono oxidativo local y sistémico.69-71 La suma de las influencias debidas a la 

resistencia aumentada a la acción de la insulina y la inflamación sistémica provoca disrupción de 

las vías de la utilización celular y tisular de la glucosa sanguínea, y con ello, la interrupción de la 

actividad mitocondrial oxidativa junto con la activación de rutas anaeróbicas de la glucólisis. Una 

mayor actividad anaeróbica implica una mayor producción de especies reactivas de oxígeno 

(EROs) y la aparición de un status pro-oxidativo que se añade a la inflamación sistémica y la 

resistencia a la insulina.72  

La aparición y progresión del status oxidativo en la obesidad también sobrevendría por la 

hipoxia local que ocurre en el TA como la resultante entre una masa tisular aumentada de tamaño 

y un riego sanguíneo insuficiente.73-74 A lo anterior contribuiría además una disminución de la 

irrigación sanguínea del TA debido a la actuación de señales moleculares que buscarían limitar la 

extensión de una respuesta inflamatoria que ya involucra todo el tejido.75 De no reconocerse (e 

intervenirse) estas noxas, a la expansión del TA le seguirán las complicaciones propias del exceso 

de peso y la obesidad, como la arteriosclerosis y la Diabetes tipo 2 (DMT2). 

 

Tejido adiposo, exceso de peso y obesidad 
 

El exceso de peso (fenómeno clínico-metabólico-humoral del cual la obesidad es la forma 

más extrema) se define ante la participación desproporcionada de la grasa corporal dentro de la 

composición corporal del sujeto.76 En condiciones naturales, la grasa corporal representa entre el 

25 – 30 % del peso corporal de la mujer adulta de referencia, y el 20 – 25 % del del hombre 

adulto de referencia.77-78  

En uno de sus fenotipos posibles (y tal vez el más clásico y distintivo), el exceso de peso se 

reconoce no solo por un peso corporal excesivo para la talla (lo que se traduciría en un índice de 

masa corporal ≥ 25 kg.m-2), sino también por un aumento de la circunferencia abdominal 

(resultando en un índice cintura-talla > 0.5).79 Si bien en otros fenotipos posibles el exceso de 

peso se puede presentar a expensas de un aumento del tejido adiposo cutáneo con un índice 

cintura-talla ≤ 0.5, lo cierto es que el exceso de peso debido al aumento desproporcionado de la 

grasa abdominal enfatiza el papel de esta locación topográfica en la génesis y progresión de las 

complicaciones asociadas con este fenómeno.80    

El exceso de peso es la consecuencia natural de un balance energético positivo 

crónicamente mantenido en el tiempo. Aun así, el aumento de la grasa corporal puede responder a 

señales hormonales diferentes de acuerdo con el momento vital en que ocurre, y que modularán 

en definitiva la influencia del balance energético sobre el tamaño del TA. Enfrentado con 

cantidades aumentadas de energía metabólica, el organismo opta por la producción aumentada de 

triglicéridos y la internalización de los mismos dentro del adipocito. En tal sentido, el adipocito 
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es una célula altamente especializada en la captación, internalización y almacenamiento de 

triglicéridos. Luego, el adipocito puede responder a la energía metabólica en exceso con un 

incremento en el número de ellos, o con un aumento del tamaño. Tales respuestas parecen 

depender del ciclo vital del ser humano. Así, la hiperplasia del TA podría la respuesta 

compensatoria del organismo durante las edades infantiles,81 mientras que la hipertrofia 

aparecería en las edades adultas cuando cesa la capacidad plástica del TA.82 En cualquier caso, el 

atrapamiento de cantidades cada vez mayores de triglicéridos en el TA conduce eventualmente a 

la ectopia adiposa en el endotelio vascular, el hepatocito, y el músculo esquelético;83 añadiendo 

una nueva capa de trastornos y disrupciones endocrino-metabólicos, y preparando entonces el 

camino para la aparición de complicaciones. 
 

 

 

Figura 1. Correlación anatomo-funcional de las locaciones topográficas del tejido adiposo. Izquierda: 

Hombre adulto en el que concurren un hígado graso, Diabetes tipo 2, y dislipidemias. El tejido adiposo 

visceral representa el 75 % de la grasa corporal. Derecha: Mujer adulta con exceso de peso. No se reconoce 

hígado graso, ni hiperglucemia en ayunas, ni tampoco dislipidemias proaterogénicas. El tejido adiposo 

visceral solo representa la quinta parte de la grasa corporal total. Leyenda: DM 2: Diabetes mellitus tipo 2. 

TTG: Test de tolerancia a la glucosa. Tg: Triglicéridos. VAT: Visceral Adipose Tissue (en español: Teijdo 

adiposo visceral). 

 

 
 

 

Fuente: Modificado de: Referencia [84]. 
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Tejido adiposo y resistencia a la insulina 

 

En condiciones naturales, el TA funciona como un sumidero y almacén de triglicéridos. La 

energía metabólica que el organismo no consume cuando finalizan los procesos de absorción, 

disposición y utilización se transforma en triglicéridos, y éstos son captados, internalizados y 

almacenados en el adipocito siempre bajo la influencia de la insulina. La liberación de los 

triglicéridos almacenados ocurre en respuesta a estímulos adrenérgicos, o cuando el organismo 

atraviesa largos períodos de ayuno, y se desea preservar de la hipercatabolia a la masa muscular 

esquelética y los tejidos magros corporales. Por tal razón, el TA es uno de los determinantes de la 

sensibilidad periférica a la insulina.85 

En la actividad endocrina del TA también intervienen las adipoquinas y otros factores del 

crecimiento, por cuanto estas señales regulan el tamaño del TA y el número de adipocitos 

contenidos en él. La adiponectina promueve la sensibilidad de la periferia a la acción de la 

insulina, y con ello, la internalización y deposición de los triglicéridos. Por su parte, la leptina 

actúa a nivel local inhibiendo la captación adipocitaria de los triglicéridos (y de esta manera 

limitando la expansión del TA), y a nivel central induciendo saciedad, lo que regula las 

cantidades ingeridas de energía alimenticia.  

El balance energético positivo mantenido crónicamente en el tiempo desregula el equilibrio 

adiponectina-leptina, y como consecuencia, altera profundamente tanto la funcionalidad como la 

estructura del TA.86 Expuesto a cantidades crecientes de triglicéridos a internalizar, el TA se hace 

refractario a la acción de la insulina. La resistencia a la insulina también induce una resistencia a 

la influencia de la leptina: no importa la producción tisular aumentada de la leptina, se pierde el 

efecto controlador de esta adipocitoquina sobre el tamaño del TA. Como resultado, las cantidades 

no internalizadas de triglicéridos se depositan en otros sitios como el miocito, el hepatocito, y la 

célula endotelial. 

Otra de las consecuencias del balance energético positivo crónico es la sobreexpresión de 

las locaciones insulinorresistentes del TA como la grasa visceral y la intrahepática.87 Estas 

locaciones sobreexpresadas del TA determinan un cambio en la actividad endocrina hacia la 

producción de adipocitoquinas insulinorresistentes y proinflamatorias como la omentina, la 

resistina y la visfatina. Estos productos acentúan aún más la desregulación del eje adiponectina-

leptina y la disrupción de la unidad anatomo-funcional del TA, y de esta manera, la resistencia de 

la periferia a la acción de la insulina.  

La resistencia sistémica a la insulina también se perpetúa y se agrava debido a la acción 

proinflamatoria de las adipocitoquinas emergentes, y la aparición de otras señales como el TNF y 

las IL debido tanto a la actividad de un adipocito hipertrófico y desregulado, como de los 

macrófagos que infiltran el TA atraídos por señales quimiotácticas que en él se originan.88 De 

hecho, el TA hipertrófico evoluciona de un órgano endocrino a otro inflamado e hipóxico, y los 

productos humorales que ahora expresa en grandes cantidades afectan la acción de la insulina en 

numerosos órganos, tejidos y células; y de esta manera, la utilización sistémica de la energía 

metabólica. El daño metabólico instalado prosperará hacia el hiperinsulinismo, la fatiga 

pancreática, y la aparición de la DMT2. 

 

Tejido adiposo, aterosclerosis y riesgo cardiovascular 

 

Un TA hipertrófico, inflamado e hipóxico emite señales humorales que alteran 

profundamente el metabolismo de las lipoproteínas, y por extensión, de los lípidos séricos. Como 

consecuencia, aparecen lipoproteínas de pequeño tamaño, densas, y empaquetadas con colesterol 
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libre y lípidos peroxidados. Tales lipoproteínas son altamente proaterogénicas, y saturan 

rápidamente los macrófagos circulantes en la sangre que después originarán las células 

espumosas descritas en las placas de ateroma que recubren el endotelio vascular.89-90 Al 

surgimiento y progresión de las dislipidemias proaterogénicas también contribuyen el status 

prooxidante originado en un TA hipóxico, y la desregulación consiguiente del metabolismo 

energético; así como la resistencia a la insulina. La placa ateromatosa sufre varios y sucesivos 

cambios de agrandamiento, fibrosis, calcificación y ruptura final. Todos los eventos moleculares 

antes descritos culminan en la oclusión arterial, la isquemia tisular, y el daño orgánico subyacen 

en las afecciones reunidas dentro de la Gran Crisis Ateroesclerótica (GCA). 

La placa ateromatosa se inicia y progresa sobre un endotelio arterial disfuncional. La 

endotelitis resulta del status proinflamatorio que es desencadenado tanto por las citoquinas 

disparadas desde los adipocitos hipetróficos como por los macrófagos que infiltran el TA. Las 

adipocitoquinas proinflamatorias e insulinorresistivas pueden dañar directamente el endotelio 

arterial mediante la estimulación de la deposición de fibrina en la placa ateromatosa y la 

trombosis local.91 

A la disfunción endotelial y la ateromatosis complicada subsiguiente se le suman la 

disminución en la disponibilidad local de óxido nitroso (ON).92 El ON ejerce efectos 

antiaterogénicos en el endotelio arterial. El status prooxidante que desencadena el TA 

hipertrófico, inflamado e hipóxico afecta la actividad de las enzimas productoras del ON 

endotelial vía EROs.92 Así, mientras la inflamación sistémica prepara el lecho endotelial para que 

arraigue la placa ateromatosa, el status prooxidante, y las EROs circulantes, construyen el micro-

ambiente requerido para la progresión y evolución de la misma.  

No es de extrañar entonces que el exceso de peso y la obesidad sean tenido(a)s por muchos 

como factores de riesgo cardiovascular incrementado. El exceso de peso y la obesidad, y la 

resistencia a la insulina, la dislipidemia proaterogénica y la inflamación que le acompañan, se 

reúnen dentro del Síndrome metabólico (SM):93-94 un constructo endocrino-metabólico que ha 

servido para calificar el riesgo cardiovascular (RCV) del sujeto que ya acusa un aumento 

desproporcionado de la grasa corporal en general, y la locación abdominal en particular. La 

contribución de todos estos factores al RCV ha sido confirmada después de intervenciones 

farmacológicas y nutricionales. El uso de hipoglicemiantes (como la metformina) y mejoradores 

de la sensibilidad de la periferia a la acción de la insulina (como las tiazolidinedionas), una mayor 

actividad física, y la reducción del peso corporal con énfasis en la disminución de la 

circunferencia de la cintura pueden resultar en un menor RCV del sujeto obeso, y una menor 

incidencia de las distintas formas de la GCA.95    

 

Tejido adiposo e hipertensión arterial 

 

El exceso de peso y la obesidad suelen asociarse con hipertensión arterial (HTA).96-99 La 

elevación de la presión arterial podría ser una respuesta mecánica del corazón al bombeo de 

sangre hacia tejidos obliterados por una infiltración adiposa cada vez mayor. Sin embargo, la 

HTA podría originarse de las señales humorales que emite el TA hipertrófico, inflamado, 

hipóxico, pro-oxidante e insulinorresistente. Varias de estas señales provocan aumento de las 

cifras tensionales al actuar tanto a nivel central como de la musculatura lisa endotelial vía la 

activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona y la estimulación del sistema nervioso 

simpático.   

Instalada la hipertensión arterial (HTA) en el sujeto obeso, ésta actúa a su vez acelerando el 

envejecimiento arterial mediante el engrosamiento de la pared arterial, lo que contribuye aún más 
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a la rigidez de un árbol arterial ya dañado por la dislipidemia, la fibrosis y la calcificación. En 

este punto, se ha de destacar que la vasculatura renal es una diana importante de las noxas que el 

exceso de peso y la obesidad abdominal desencadenan, y que el daño de la vasculatura renal, a su 

vez, refuerza todos los ciclos fisiopatológicos mencionados más arriba. De forma interesante, y 

corroborando todo lo anterior, la reducción voluntaria del peso corporal (con énfasis en la 

disminución de la circunferencia de la cintura) mediante el ejercicio físico y los cambios en los 

estilos de cocción y alimentación; y la cirugía bariátrica se trasladan al mejor control de las cifras 

tensionales. 

 

Tejido adiposo y cáncer  
 

En los últimos veinte años han emergido evidencias que apuntarían hacia un riesgo 

incrementado de cáncer en los sujetos obesos desde el reporte inicial de Calle et al. (2003).100 De 

acuerdo con los autores, el exceso de peso y la obesidad podrían explicar hasta el 14 % de todas 

las muertes que ocurren en adultos de uno u otro sexo todos los años en los EEUU.100 

El exceso de peso y la obesidad abdominal es la expresión fenotípica de la confluencia de 

noxas como la inflamación, la resistencia a la insulina, y el estrés oxidativo aumentado. Todas 

estas noxas pueden afectar drásticamente los mecanismos de regulación de la vida celular, y 

estimular eventualmente la multiplicación y proliferación anárquicas de un clon celular.101-102 Al 

proceso de carcinogénesis también podrían contribuir los factores de crecimiento (como el 

estimulador de la proliferación de colonias producido por el macrófago y el de crecimiento 

parecido a la insulina y) que se emiten desde el TA hipertrófico. Asimismo, es probable que la 

actividad aromatasa de los adipocitos presentes en el TA subcutáneo conduzca a la producción 

aumentada de estrógenos que eventualmente podrían desencadenar tumorigénesis en 

subpoblaciones celulares hormono-sensibles en la menopausia.      

 
CONCLUSIONES 
 
El balance energético crónicamente mantenido en el tiempo conduce a la hipertrofia del TA, y 

con ello, al exceso de peso, la obesidad corporal y la obesidad abdominal. La hipertrofia del TA 

va seguida de resistencia a la insulina y la leptina, inflamación, hipoxia y estrés oxidativo; 

eventos que, a su vez, provocan la producción de citoquinas proinflamatorias e 

insulinorresistivas, y la infiltración tisular por macrófagos y otras células del sistema inmune. 

Estas células, a su vez, se vuelven emisoras de señales humorales que refuerzan la inflamación 

sistémica y la resistencia a la insulina. Los eventos moleculares descritos afectan distintos 

órganos, tejidos y células; y causan disfunción endotelial, aterosclerosis, hipertensión arterial, y 

Diabetes tipo 2. Todas estas razones convierten al exceso de peso y la obesidad abdominal como 

factores de riesgo para la incidencia de las enfermedades crónicas no transmisibles, y por 

extensión, las manifestaciones de la Gran Crisis Ateroesclerótica. Similarmente, las evidencias 

que se han colectado recientemente apuntan hacia la influencia del exceso de peso y la obesidad 

abdominal en los procesos de crecimiento, multiplicación y diferenciación celulares, y de muerte 

celular programada, y con ello el riesgo aumentado de ciertas formas de cáncer. 
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