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Fisiopatologia de la obesidad: Perspectiva actual
Pathophysiology of obesity: Current view

ABSTRACT

Obesity is a chronic disease of multifactorial etiology, asso-
ciated with potentially serious health problems, and with a
high worldwide prevalence. Currently it is considered one
of the major social and health problems facing the 21st
century. The aim of this study is to show the current state of
the pathophysiology of obesity, focusing on adipose tissue.
The adipocyte is main adipose tissue cell and coexists with
other cellular populations such as fibroblasts or immune
cells. Because of genetic and environmental factors and their
interaction, people may increase adipose tissue deposits
by increasing adipocyte size or number (hypertrophy or
hyperplasia). Hypertrophy is a common response in obese
states, often associated with pathogenic factors that impair
adipose tissue function and develop inflammatory proces-
ses. Although an increase in total body fat is associated
with increased risk to health, the amount of abdominal fat,
particularly visceral abdominal fat, has been related with
an increase of comorbidity and mortality. It is necessary to
formulate better proposals through prevention and alterna-
tive treatments to those currently available. Institutional and
educational efforts to promote healthy eating habits and
effective physical activity programs are equally important.
Key words: Chronic Disease; Obesity; Pathophysiology;
Adipose Tissue; Pandemic.

INTRODUCCION

La obesidad es una de las mayores problematicas a
la que se enfrenta la sociedad en el siglo XXI. Es tal su
prevalencia que en el afo 2004 se empieza a considerar
como una “pandemia del siglo XXI”, acufiandose el término
“globesidad” en el afio 2010 (aceptado por la WHO en 2011)
ante la alarmante realidad que arrojan los datos y que no
apuntan hacia una mejora de la situacién a corto plazo'?.

Hasta el afio 1997 la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) no empieza a considerar la obesidad una entidad
patoldgica propia®, y hasta entrado el afio 2013 no lo hace
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la Asociacion Médica Americana (AMA)*. La OMS (1997)
defini6 la obesidad como un acumulo excesivo de grasa
que perjudica la salud®. Aqui se da el primer problema
conceptual, ya que dicha definicién no indica la cuantia
del exceso de grasa, ni hubiera podido hacerlo, al ser
una variable individual dificil de cuantificar. Cummings
y Schwartz® introducen el concepto de carga genética
y ambiental que acompafia a esta patologia y la define,
como una enfermedad oligogénica, cuya expresién puede
ser modulada por numerosos genes modificadores que
interaccionan entre si y a su vez con factores ambientales.
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Recientemente, Pasca y Montero® han ido mas alla
y definen la obesidad como una enfermedad sistémica,
multiorganica, metabélica e inflamatoria crénica, multi-
determinada por la interrelacién entre lo genémico y lo
ambiental, fenotipicamente expresada por un exceso de grasa
corporal (en relacién con la suficiencia del organismo para
alojarla), que conlleva un mayor riesgo de morbimortalidad.
Tal definicién apunta mas a una consideracién clinica que
anatémica, sin dejar de tener en cuenta los indicadores
antropométricos de riesgo.

En esta actualizacién nos centraremos en la obesidad
poligénica, no en la obesidad monogénica, como puede
ser una mutacién en el gen que codifica la leptina o su
receptor, o sindrémica, como un Prader Willi o Bardet-BiedV".
Atendiendo a estos dos criterios podemos parafrasear a
Ortega y Gasset en sus Meditaciones del Quijote: “yo soy
yo (genética) y mis circunstancias (epigenética/ambiente)”,
estableciendo un marco conceptual méas amplio con el que
trabajar alejado de la clédsica concepcién sedentarismo
y sobrealimentaciéon como factores causales que nos ha
acompafiado durante 2.500 afios®.

Por tanto, como se ilustra en la Figura 1°, hemos de
entender la obesidad como una enfermedad cronica,
multifactorial y multicausal, que se corresponde con una
alteracion de la correcta funcién del tejido adiposo, tanto de
forma cuantitativa como cualitativa, en su capacidad para
almacenar grasa. Ademas, ésta conlleva a una situacién de
inflamacién del citado tejido (lipo-inflamacién), intimamente
vinculada a desérdenes metabdlicos, que a su vez estan
estrechamente asociados con el sindrome metabdlico®'.
Asimismo, de forma concomitante y sin que exista una
linea divisoria clara entre uno y otro fenémeno, surge la
resistencia a la insulina sistémica, formando un vinculo
entre la obesidad y las perturbaciones metabélicas que la
acompahan'*®.

Influencias
del entorno
en la
actividad

fisica

Figura 1. Modificada del “Foresight Obesity System Map”
(Government Office for Science UK, 2007)°.

El objetivo de la presente revisiéon es dar a conocer
la actualidad de la fisiopatologia de la obesidad de forma
sencilla y didactica, teniendo como foco de la misma al
tejido adiposo.

Fisiopatologia de la obesidad
Tejido adiposo blanco

El adipocito es la principal célula del tejido adiposo y
esta especializada en almacenar el exceso de energia en
forma de triglicéridos en sus cuerpos lipidicos (siendo la
Unica célula que no puede sufrir lipotoxicidad), y liberarlos
en situaciones de necesidad energética. Ademas, desde su
descubrimiento como célula endocrina sabemos que el
adipocito desempena un rol activo tanto en el equilibrio
energético como en numerosos procesos fisiol6gicos y
metabdlicos™'°. Aunque en la actualidad, al menos 600
factores bioactivos son considerados adipoquinas (citoquinas
emitidas por el tejido adiposo), desconocemos en gran medida
la funcion, modo de accién o sefializacién de muchas de las
adipoquinas recientemente descubiertas'”’8. Con todo, leptina
y adiponectina siguen siendo las adipoquinas mas estudiadas
actualmente, intentando avanzar en una comprensién mas
profunda de su desempefio a nivel general y en la obesidad™%.
La obesidad ha sido asociada con una perturbacién en el
perfil secretador, tanto del tejido adiposo como del adipocito,
observando asi, una alteracion en el ratio leptina/adiponectina'.
Por tanto, en un contexto de lipo-inflamacién se observa un
aumento de los niveles séricos de leptina acompanados de
una disminucién de adiponectina que no se corresponde
con los niveles de tejido graso'**°. Si a esto le sumamos el
papel inmuno-modulador que desempefia la leptina, y el
papel antiinflamatorio y sensibilizador de la insulina a nivel
sistémico de la adiponectina, nos encontramos con un perfil
secretor que puede explicar en parte las anormalidades
metabdlicas asociadas a la obesidad, como un estado que
conlleva inflamacién de bajo grado?®?'.

El tejido adiposo se compone de adipocitos y estroma
(tejido conectivo reticular que confiere soporte a los adipocitos
y a la vascularizacién e inervacién), junto a numerosas
células (macréfagos, células T, fibroblastos, preadipocitos,
células mesequimales, pericitos, etc.) que conforman el
microambiente celular®. Las células inmunes del tejido
adiposo también tienen capacidad de secretar factores
relacionados con la inflamacién, circunstancia que sera
esencial para determinar el rol que tengan las alteraciones en
dicho microambiente en el concierto metabélico, pasando de
un perfil anti-inflamatorio a inflamatorio®?. En este contexto
observamos que en la obesidad la mayoria de citoquinas
de perfil pro-inflamatorio son emitidas por macréfagos M1
o “clasicamente activados” del tejido adiposo, los cuales
encuentran muy aumentado su ndmero por infiltracién
de monocitos circulantes atraidos por quimio-atrayentes y
por proliferacién local®. Recientemente se ha sugerido que
dicha proliferacién local a partir de macréfagos residentes
antecede a la infiltracion, iniciando la acumulacion de
macréfagos en el tejido*.
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El adipocito puede desarrollarse mediante dos procesos:
por hipertrofia (aumentando su tamafio) y por hiperplasia
(aumentando su ndmero a partir de una célula precursora
que pasa por una serie de pasos hasta diferenciarse a su
dltimo estadio, desde preadipocito a adipocito maduro).
Tradicionalmente se ha considerado que un momento
determinado en el crecimiento de un adipocito, al ir
aumentando su volumen de grasa (hipertrofia), alcanzara
un umbral de tamafio critico en el que se dara un proceso
de hiperplasia, estimulando a una célula precursora y
generando asf, una nueva célula adiposa®.

Actualmente se sabe que es un proceso fuertemente
regulado por muchos factores y que la sola exposicién a una
dieta alta en grasa hace que las células precursoras comienzan
a proliferar a nivel visceral sin la necesidad de una sefial
de los adipocitos hipertrofiados®. Parece ser que una vez
superado dicho tamafo umbral, el adipocito hipertrofiado
presentara una disfuncién en su actividad caracterizada
por disminucién de la sensibilidad a la insulina, hipoxia,
aumento de los parametros de estrés intracelular, aumento
de la autofagia y la apoptosis, asi como la inflamacién de
los tejidos?®. Asi observamos que, la hipertrofia en grandes
adipocitos se ha relacionado con un aumento de la emisién
de factores inflamatorios o alteracion de la sensibilidad a la
insulina, tanto en modelos animales como humanos. A su
vez la grasa visceral se ha relacionado con mayor fuerza
con efectos adversos que la periférica o subcutanea®.

En la nifiez y adolescencia el proceso dominante de
desarrollo es la hiperplasia en determinados estadios, debido
a que es mas facil la adipogénesis una vez alcanzado dicho
tamano critico. Por el contrario, en la edad adulta es mas
dificil esta situacion, pudiéndose alcanzar un mayor tamafio
en el adipocito sin que se estimule la hiperplasia?’, siendo
el desarrollo por hipertrofia el mecanismo normativo de
desarrollo en el tejido adiposo subcutaneo en la ganancia
de peso®®. Aunque esto no significa que ante una sobre
ingesta crénica un nifio no pueda desarrollarse por
hipertrofia adipocitaria y generar las perturbaciones propias
del adulto”. De hecho, en la edad adulta el niimero de
adipocitos permanece practicamente estable con respecto
al total alcanzado durante la adolescencia, y por eso es tan
importante la prevencién en la edad infanto-juvenil, ya que
una pérdida significativa de peso disminuye el volumeny
no el nimero de adipocitos®.

En un primer momento, en el desarrollo por hipertrofia
se da un estado transitorio de inflamacién que se considera
necesario e incluso saludable®. El problema surge al
perpetuarse esta situacion, ya que comprometeria la integridad
del adipocito, hipertrofiado en exceso, modificando tanto su
comportamiento metabélico como generando adaptaciones
en el tejido, e incluso, en dltima instancia, llevandolo a
la apoptosis®®. En este momento se darfa una infiltracién
de células inmunes de perfil proinflamatorio, alterando el
microambiente celular, y generando un estado de inflamacién
tisular conocido como lipo-inflamacién?'2. Este fenémeno
verterfa a la circulacién factores inflamatorios que pueden
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viajar a otros tejidos, generando a su vez alteraciones en
los mismos y, dando lugar a una condicién inflamatoria
sistémica de bajo grado®. Junto a la alteracién de la
angiogénesis se dard una situacion de hipoxia y alteracién
de la matriz extracelular (fibrosis), agravando adn mas la
situacion inflamatoria del mismo®*°.

Asimismo encontramos que las células adiposas de los
diferentes depdsitos grasos, presentaran un determinado
tamafo promedio, una mayor o menor capacidad para la
hipertrofia y/o hiperplasia, un perfil secretor diferenciado,
y una mayor o menor relevancia a nivel local o sistémico,
segln donde se encuentren (Figura 2)*. Este hecho es muy
representativo, ya que se relaciona el acumulo de obesidad
a nivel central como el mejor predictor de las enfermedades
cardio-metabdlicas asociadas a la obesidad
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Figura 2. Diferentes dep6sitos grasos del tejido adiposo. Adaptado de
(Ouchi et. al 2011)*. El tejido adiposo se encuentra principalmente
en depésitos subcutdneos y viscerales. Bajo condiciones de
obesidad, el tejido adiposo se expande en estos y otros depdsitos
en todo el cuerpo. Lugares comunes de acumulacién de tejido
adiposo incluyen el corazén, los rifiones y los vasos sanguineos.
La secrecion diferencial de adipocinas por diversos depésitos de
tejido adiposo puede afectar selectivamente la funcién del 6rgano
y el metabolismo sistémico.

El mayor tamafo del adipocito, unido a un estado
inflamatorio concomitante al mismo, condiciona su
funcionamiento: a) alterando su perfil secretor con una
mayor produccién de leptina y menor de adiponectina (la
cual inhibe su expresién por factores inflamatorios como el
TNFa), b) causando una menor sensibilidad a la insulina, c)
dando lugar a una peor funcién mitocondrial y una mayor
estrés del reticulo endoplasmatico, d) produciendo una
mayor lipdlisis basal, ) alterando el citoesqueleto celular,
y f) ocasionando una menor lipogénesis de novo¥. Este
aumento de la lipdlisis basal se conoce como “hipdtesis
del sobre flujo”, es decir, el adipocito ha saturado su
capacidad para depositar triglicéridos y, éstos se dirigen a



Fisiopatologia de la obesidad: Perspectiva actual

otros tejidos depositdndose ectépicamente en los mismos,
generando, de este modo, lipotoxicidad y resistencia a la
insulina®®3°. El aumento del flujo de acidos grasos libres,
unido a los factores inflamatorios, convierte una situacion de
resistencia a la insulina e inflamacién local en un estado de
resistencia a la insulina sistémico y de inflamacién crénica
de bajo grado**4'.

Debido a su limitada capacidad hiperplasica, desarrollo
por hipertrofia y generacién inflamatoria, y a su mayor
respuesta a catecolaminas y menor respuesta inhibitoria de
la insulina a la lipdlisis, el tejido adiposo visceral se convierte
en el primer almacén de triglicéridos ante la incompetencia
del tejido adiposo subcutaneo para almacenar el exceso
de energia***. Su proximidad anatémica al higado, mas
por el flujo de factores inflamatorios cuando se encuentra
hipertrofiado que por exceso de acidos grasos (teoria
portal), condicionan la salud de este 6rgano, el cual a
su vez condiciona la salud sistémica del individuo***.
Por tanto, el aumento de la deposicién de grasa a nivel
central se considera un factor de riesgo por si mismo a
la hora de estratificar una mayor incidencia de sindrome
metabélico, diabetes mellitus tipo Il o enfermedad
cardiovascular46. La mayor facilidad para las mujeres a
la hora de almacenar grasa en la regién gliteo-femoral,
y el mayor acimulo de grasa a nivel central por parte de
los hombres, explica en buena medida las diferencias
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entre sexos y la mayor proteccién de las mujeres frente a
eventos cardiovasculares*#5.

Por tanto, la capacidad de una correcta expansién
del tejido adiposo, hiperplasia frente a hipertrofia (Figura
3), es lo que determina en buena medida la existencia de
sujetos obesos metabélicamente sanos y sujetos delgados
metabdlicamente enfermos (Figura 3). Aunque actualmente,
se considera al fenotipo obeso metabdlicamente sano
como un estado de transicién a la enfermedad*®-*°.

Tejido adiposos marrén y beige

El tejido adiposo marrén (TAM) es la otra cara de
la moneda del tejido adiposo, que clasicamente se ha
diferenciado en blanco y marrén. Ambos tejidos muestran
diferencias estructurales, en su composicién, en su funcién,
asi como en su distribucién por el organismo (Figura 4). El
TAM s6lo se expresa en mamiferos, y presenta una marcada
funcién termogénica, disipando la energia en forma de calor
y por tanto desempefiando un rol protagénico en la llamada
termogénesis adaptativa. A pesar de que originalmente se
pensaba que Gnicamente se expresaba en recién nacidos
y ninos, se descubrié también su presencia en adultos
humanos. En los dltimos afios el TAM ha recibido una
considerable atencién, ya que se relaciona inversamente
con la obesidad por su capacidad de usar acidos grasos
y glucosa en su actividad®*2.
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Figura 3. Expansién del tejido adiposo. (Adaptado de Kl6ting & Bliiher, 2014)%. Probablemente debido a factores genéticos y ambientales,
y a la interacciéon de los mismos, algunos individuos pueden aumentar los depésitos de tejido adiposo tanto por el aumento del tamafio
(hipertrofia), como del nimero de adipocitos (hiperplasia), asociada a una funcién normal del tejido adiposo. Sin embargo, las personas
con obesidad suelen responder al balance energético positivo con la hipertrofia de sus adipocitos, frecuentemente asociada con factores
patégenos que causan deterioro de la funcién del tejido adiposo, desarrollando una inflamacién del mismo, y contribuyendo al dafio de
6rganos secundarios a través de las sefiales adversas producidas en el tejido adiposo.
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Figura 4. Distribucion del Tejido Adiposo Supearrendd

Blanco, Marrén y Beige.

A diferencia de su homénimo blanco, el TAM esta
fuertemente inervado, y presenta una gran vascularizacion
que, junto a una elevada densidad de mitocondrias (la cuales
son mas grandes y presentan crestas laminadas con una
mayor expresion de citocromos) le dan ese caracteristico
color marrén. Ademas, el TAM tiene peculiaridad de poseer
numerosos cuerpos lipidicos y no un Gnico y gran cuerpo
lipidico como el blanco, el cual puede suponer hasta el
90% de su citosol. El TAM expresa fuertemente la Proteina
Desacopladora-1 (UCP1), que es la que le permite ejercer
su tan notable funcién termogénica. Como agente de la
termogénesis adaptativa, el TAM primero utilizara sus reservas
energéticas, presentes en los cuerpos lipidicos y algo de
glucdégeno, y posteriormente recurrird a los cidos grasos y
la glucosa de la sangre. Con lo cual podemos constatar que
el TAM ha demostrado ser una muy interesante herramienta
con capacidad antidiabética y antiobesidad®.

Recientemente se ha evidenciado que el tejido adiposo
blanco ante determinados estimulos (entre los que destacamos
el frioy el ejercicio fisico), puede trans-diferenciarse a una
suerte de tejido adiposo marrén que llamamos pardo o
beige (brite en inglés, por “brown in white”), que presenta
caracteristicas muy similares al marrén, siendo otro actor
protagonista en esta guerra contra la obesidad. Pero, en
determinadas circunstancias también puede ocurrir lo
contrario, es decir, cuando desaparecen esos estimulos
(exposicion al frio o determinados estimulos nutricionales,
como una sobre ingesta crénica), podemos transformar el
tejido adiposo beige otra vez en blanco®.

La obesidad como enfermedad crénica

Kennedy**, fue uno de los primeros en sugerir que el
almacenamiento de grasa corporal podria ser un fenémeno
regulado que implicaba un punto de ajuste o punto fijo
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(set point). El plante6 que la grasa podria producir algin
tipo sefnal que fuera detectada por el cerebro, donde se
comparaba con unos niveles diana de grasa corporal. A
partir del descubrimiento de la leptina, este aspecto de la
teoria lipostatica fue extensamente adoptado'®>+%.

Pese a que una persona con obesidad presenta un mayor
porcentaje de muerte adipocitaria, su reciclaje a partir de
precursores es mayor?, llegando a un punto en el que la
ganancia de peso, pese a las anormalidades metabdlicas
“in crescendo”, da lugar a un aumento del nimero total de
adipocitos (Figura 5)°°. Si bien todavia es objeto de debate y
no poca controversia, parece existir una suerte de mecanismo
de defensa que tras una restriccién calérica y pérdida de
peso insta a su recuperacién®’*®. Esto dificultad en gran
medida las estrategias encaminadas al mantenimiento del
peso perdido. A sabiendas que la pérdida de peso por si
sola no reduce el nimero de adipocitos, sélo su tamafo,
someter a una persona con obesidad a un ciclo de pérdida
y de subsiguiente recuperacion de peso pueden impactar
negativamente sobre su salud59. Por tanto, el tratamiento
de la obesidad no deberia circunscribirse a un tratamiento
de pérdida de peso durante unos meses o algunos anos,
sino que debe incluir un cambio en los habitos de vida que
se prolongue a lo largo de los mismos®®°'.

En la obesidad no sélo cambia el aspecto corporal. El
hambre (fisiol6gico), el apetito (hedénico), la saciedad y el
balance energético se regulan por un sistema neuroendocrino
redundante que se integra a nivel del hipotdlamo®?. Una densa
y compleja red de circuitos neuro-hormonales componen
un sistema donde se cruzan senales moleculares tanto
centrales como periféricas, de corta y de larga duracién, que
a su vez se integran junto a sefiales del entorno mecanico,
cognitivo y sensorial, que ven alterada su funcionamiento
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Figura 5. Ganancia y pérdida de peso (adaptado de Arner & Spalding, 2010)*. El tejido graso en los seres humanos es el producto del
nimero de células de grasa y el tamafio de las mismas (adipocitos). La hipertrofia es una respuesta comun en todos los estados de obesidad.
Los individuos con obesidad se caracterizan por tener un mayor tamafo y mayor nimero de adipocitos que los individuos magros. La
obesidad se puede caracterizar en dos principales tipos, hiperplasica (mostrada en la figura como el grupo superior en el grupo con
obesidad) e hipertréfica (mostrada en la figura como el grupo inferior de los individuos obesos). Sin embargo, a medida que la obesidad
aumenta en gravedad, la hiperplasia se hace mds evidente (reflejado en la figura en los individuos con obesidad mérbida). La pérdida de
peso, conlleva una disminucién del volumen, pero no del nimero, de los adipocitos.

en la obesidad®®. En un entorno obeso-génico como el
de nuestra sociedad actual, donde existe un facil acceso
a los alimentos y donde muchos de estos estan altamente
procesados, viendo mejoradas sus capacidades sensoriales,
la persona con obesidad se ve abocado a una lucha fatil. A
pesar de ser una victima, es criminalizada en su condicién,
achacandose a su falta de fuerza voluntad o irresponsabilidad,
incluso por los propios profesionales sanitarios®-®2.

CONCLUSIONES

Con las proporciones pandémicas alcanzada por la
prevalencia de la obesidad, es crucial ser conscientes de
los factores que impulsan el riesgo de enfermedad crénica
en pacientes con sobrepeso/obesidad. La edad, el sexo, la
genética, la etnia, los factores hormonales, la dieta, el nivel
de actividad fisica/ejercicio, los agentes farmacolégicos, y
otros factores como el tabaquismo y el estrés son algunos
de ellos.

Aunque un aumento en la grasa corporal total se asocia
con un aumento de riesgo para la salud, la cantidad de
grasa abdominal, particularmente, cuando se encuentra
dentro de la cavidad abdominal, se ha asociado con un
mayor riesgo de comorbilidad y mortalidad por diferentes
razones: diabetes tipo 2, enfermedades del corazén,
accidente cerebrovascular, apnea del suefo, hipertensién,
dislipidemia, resistencia a la insulina, la inflamacién, y
algunos tipos de cancer.

Mientras se sigue avanzando para que las pruebas
genéticas puedan permitir la clasificacion de los pacientes
en varios subgrupos y de esta forma buscar tratamientos

mas personalizados, y debido a los efectos que la obesidad
tiene sobre la aparicién y el empeoramiento de multitud de
patologias que limitan profundamente la calidad de vida,
es fundamental formular mejores propuestas mediante
métodos de prevencién y/o tratamiento alternativos a los
actuales y hacer importantes esfuerzos institucionales y
educativos destinados a promover habitos de alimentacién
y ejercicio fisico saludable. El disefio de nuevos programas
para ayudar a los individuos con obesidad a cambiar sus
habitos nutricionales y de ejercicio fisico de una manera
eficaz, combinada con nuevos enfoques farmacolégicos
seguros, si fuera necesario, para orientar el exceso de grasa
visceral/ectdpica, debe mejorar nuestra capacidad para hacer
frente a las consecuencias devastadoras de esta pandemia,
que lamentablemente se evalué de forma ineficiente con
el indice de masa corporal (IMC).

Esperamos que esta revision ayude a comprender y
allanar el camino para el desarrollo de mejores herramientas
por parte de todos los responsables implicados.

RESUMEN

La obesidad es una enfermedad crénica de origen
multifactorial, asociada a complicaciones de salud
potencialmente graves, y con una elevada prevalencia
a nivel mundial. Actualmente se considera uno de los
principales problemas sociales y de salud que enfrentar en
el siglo XXI. El objetivo de este estudio es mostrar el estado
actual de la fisiopatologfa de la obesidad, centrdndose en
el tejido adiposo. La célula principal del tejido adiposo es
el adipocito que convive con otras poblaciones celulares
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tales como fibroblastos o células inmunes. Debido a factores
genéticos y ambientales y su interaccién, las personas pueden
incrementar los depésitos de tejido adiposo aumentando
el tamafo (hipertrofia) o el ndmero de los adipocitos
(hiperplasia). La hipertrofia es una respuesta comdn en todos
los estados de obesidad, a menudo asociados con factores
patégenos que deterioran la funcién del tejido adiposo y
desarrollan un proceso inflamatorio. Aunque un aumento
en la grasa corporal total se asocia con un mayor riesgo
para la salud, la cantidad de grasa abdominal, en particular
la grasa abdominal visceral, se ha relacionado con un
aumento de la comorbilidad y la mortalidad. Es necesario
formular mejores propuestas a través de la prevencion y
tratamientos alternativos a los actuales. Asimismo, realizar
importantes esfuerzos institucionales y educativos destinados
a promover hébitos alimenticios saludables y programas de
ejercicio fisico verdaderamente eficaces.

Palabras clave: Enfermedad Crénica; Obesidad;
Fisiopatologia; Tejido Adiposo; Pandemia.
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