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Resumen
Contexto: la obesidad es una enfermedad sistémica poco reconocida durante años. La enfer-
medad renal crónica asociada a obesidad (ERC-Ob) es un trastorno multifacético que afecta a
pacientes con obesidad en diversos grados. Esta situación se da por mecanismos directos e indi-
rectos y estos pacientes tienen riesgo aumentado de desarrollar enfermedad cardiovascular (ECV)
con sus diferentes manifestaciones, incluyendo enfermedad arterial coronaria, insuficiencia car-
díaca (IC) o arritmias y muerte súbita cardiaca. Hay una interacción compleja entre obesidad,
enfermedad renal crónica (ERC) y el desarrollo de compromiso cardiaco. En los últimos años, se
ha incrementado el interés por comprender el papel de la obesidad en el desarrollo de ERC y falla
cardíaca.
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Objetivo: analizar los mecanismos fisiopatológicos implicados en el desarrollo de enfermedad renal
y falla cardiaca relacionada con la obesidad y sus posibles interacciones desde la perspectiva de la
inflamación y la lipotoxicidad.
Metodología: se hizo una revisión narrativa mediante distintas bases de datos, usando palabras clave
y buscando la mejor evidencia disponible en inflamación y lipotoxicidad como factores relacionados
con disfunción cardiorrenal en personas con obesidad.
Resultados: se trabajo con artículos en inglés y español y se estructuró esta revisión.
Conclusiones: en la fisiopatología de la obesidad asociada a compromiso cardiorrenal existen varios
ejes de progresión, uno de ellos es la disfunción del adipocito. La interacción cardiorrenal es compleja
y la inflamación y la lipotoxicidad juegan un rol central. Comprender los procesos implicados abre
nuevas posibilidades en intervenciones terapéuticas.

Palabras clave: inflamación, lipotoxicidad, citoquinas, obesidad, enfermedad renal crónica, enferme-
dad cardiovascular.

Obesity and cardiorenal dysfunction: the impact of inflammation and
lipotoxicity

Abstract
Background:Obesity is a systemic disease that has been underrecognized for years. Obesity-associated
chronic kidney disease (Ob-CKD) is a multifaceted disorder affecting patients with varying degrees of
obesity. This condition arises through both direct and indirect mechanisms, and these patients have an
increased risk of developing cardiovascular disease (CVD) with its different manifestations, including
coronary artery disease, heart failure (HF), arrhythmias, and sudden cardiac death. There is a complex
interaction between obesity, chronic kidney disease (CKD), and the development of cardiac involve-
ment. In recent years, there has been increasing interest in understanding the role of obesity in the
development of CKD and heart f failure.
Purpose: Analyze the pathophysiological mechanisms involved in the development of obesity-related
kidney disease and heart failure and their possible interactions from the perspective of inflammation
and lipotoxicity.
Methodology: A narrative review was conducted using various databases, employing keywords to
identify the best available evidence on inflammation and lipotoxicity as factors related to cardiorenal
dysfunction in people with obesity.
Results: This review was structured using articles in English and Spanish.
Conclusions: In the pathophysiology of obesity associated with cardiorenal involvement, there are
several axes of progression, one of which is adipocyte dysfunction. The cardiorenal interaction is com-
plex, and inflammation and lipotoxicity play a central role. Understanding the processes involved opens
new possibilities for therapeutic interventions.

Keywords: Inflammation, lipotoxicity, cytokines, obesity, chronic kidney disease, cardiovascular di-
sease.
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Obesidad y disfunción cardiorrenal 3

Introducción

La obesidad es un factor de riesgo cardiovascular y una causa frecuente de muerte
prematura compartida por enfermedades crónicas no transmisibles, como la diabetes mellitus
(DM), la enfermedad arterial coronaria (EAC), la hipertensión arterial (HTA), la enfermedad
cerebrovascular (ECV), diversos tipos de cáncer y la enfermedad renal crónica (ERC) [1].
Esta última se asocia con peores desenlaces clínicos, deterioro en la calidad de vida y
complicaciones sistémicas graves [2, 3].

De acuerdo con datos recientes de la Organización Mundial de la Salud (OMS), en el año
2022, aproximadamente el 43 % de los adultos a nivel mundial presentaba sobrepeso y el 16 %
eran obesos, lo que equivale a cerca de 890 millones de personas [4].

Por otro lado, los pacientes con ERC presentan un riesgo elevado de desarrollar ECV,
existiendo una interacción compleja entre la progresión de la ERC y el desarrollo de com-
promiso cardiaco y posterior insuficiencia cardiaca (IC). Estas vías fisiopatológicas incluyen
la activación del sistema renina angiotensina aldosterona (RAAS, según sus siglas en inglés),
retención de fluidos o estrés oxidativo. Estos cambios conllevan al deterioro en la función
cardiaca, caracterizados por hipertrofia ventricular o fibrosis, siendo blanco de intervenciones
farmacológicas comunes a la ERC y la enfermedad cardiovascular [5, 6].

En este mismo sentido, la IC como modelo fisiopatológico de la enfermedad cardiovascular
también conlleva a deterioro de la función renal, mediado por congestión e hipoperfusión
tisular, acelerando la progresión de la falla renal [6]. La obesidad aumenta el riesgo de
disfunción cardiaca, sin embargo, aún no se cuenta con tratamientos eficaces; por ello,
el estudio de las diferentes vías fisiopatológicas involucradas podría ayudar a dilucidar
estrategias terapéuticas a futuro, siendo la lipotoxicidad y la inflamación blancos de creciente
interés [7].

Existe una evidencia creciente en el aporte de la obesidad al desarrollo de IC, precipitando
remodelación cardiaca adversa que contribuye principalmente al desarrollo de IC con fracción
de eyección preservada (HFpEF) (8). Esta es una entidad fenotípicamente reconocida, carac-
terizada por exceso/disfunción del tejido adiposo, anormalidades en la estructura cardiaca,
características hemodinámicas adversas y disfunción mitocondrial y del músculo esquelético,
situaciones que conducen a resultados clínicos adversos y peor pronóstico [8]. En consecuen-
cia, la obesidad no solo contribuye a la ERC, sino que es un factor de riesgo mayor para el
desarrollo de ECV.
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Por ello, en los últimos años se ha incrementado el interés por comprender el papel de la
obesidad en el desarrollo de ERC e IC. En este contexto, el objetivo de la presente revisión es
analizar los mecanismos fisiopatológicos implicados en el desarrollo de enfermedad renal y fa-
lla cardiaca relacionada con la obesidad y sus posibles interacciones, con un enfoque particular
en la contribución de la inflamación crónica y la lipotoxicidad, así como explorar su potencial
como blancos terapéuticos en el abordaje futuro del denominado síndrome cardiovascular-
reno-metabólico y sus implicaciones pronósticas [9].

Obesidad y enfermedad renal: cambios histopatológicos y fisiopatoló-
gicos

La obesidad afecta adversamente la función renal a través de una red compleja de meca-
nismos fisiopatológicos, que convergen en el deterioro estructural del parénquima renal [10].
Estos mecanismos se pueden dividir en tres ejes: hemodinámico, disfunción adipositaria y
resistencia a la insulina [11] (figura 1).

Figura 1.Mecanismos fisiopatológicos de la ERC-Ob, donde hay tres ejes de progresión: el hemodiná-
mico, la disfunción del tejido adiposo y la resistencia a la insulina

Fuente: elaboración propia.

El aumento global en la prevalencia de la obesidad se acompaña de una mayor incidencia
de glomerulopatía relacionada con la obesidad (ORG, según sus siglas en inglés). Entidad
caracterizada morfológicamente por la presencia de glomerulomegalia y, con frecuencia, por
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lesiones de glomeruloesclerosis focal y segmentaria (GEFS), predominantemente del subtipo
perihiliar, probablemente como consecuencia de la glomerulomegalia asociada [12]. Tales
hallazgos se identifican en biopsias renales de pacientes con obesidad, incluso en ausencia de
comorbilidades cardiovasculares [12]. El diagnóstico de ORG se establece tras descartar otras
causas de enfermedad renal mediante evaluación clínica e histopatológica, en individuos con
un índice de masa corporal (IMC) superior a 30 kg/m2 [12].

El daño producido por la obesidad a nivel renal es tanto estructural como funcional [13].
A nivel estructural, la glomerulomegalia se identifica como la principal alteración histopato-
lógica asociada a la ORG [14].

La hipertrofia glomerular representa una lesión inicial clave que precipita la disfunción y el
borramiento de los podocitos, promoviendo una respuesta inflamatoria local con liberación de
citocinas proinflamatorias, conduciendo finalmente a GEFS [12]. Adicionalmente, la activación
de señales profibrogénicas favorece la acumulación de matriz extracelular, lo cual contribuye
al engrosamiento de la membrana basal glomerular, al desarrollo de glomeruloesclerosis y a
la fibrosis tubulointersticial [12].

Una descripción más detallada de la presencia de GEFS en pacientes con obesidad, definida
por la presencia de lesiones esclerosantes que afectan de manera segmentaria a un subcon-
junto de glomérulos, con colapso parcial de los capilares glomerulares involucrados [15].
Además, pueden observarse podocitos hipertrofiados o con cambios vacuolares, así como
células epiteliales parietales proliferantes que recubren las áreas escleróticas [16].

En el curso progresivo de la enfermedad, la expansión de la superficie glomerular supera
la capacidad de cobertura de los podocitos, lo que resulta en su disfunción con la consecuente
pérdida de la integridad de la barrera de filtración y la sobrecarga de las células restantes;
este proceso culmina en el daño renal con hiperfiltración glomerular y proteinuria [12,13]; no
obstante, no todos los individuos con obesidad o IMC elevado desarrollan ERC, lo que sugiere
que el aumento del IMC, por sí solo, no es suficiente para desencadenar la enfermedad, siendo
necesarias alteraciones metabólicas adicionales [12].

Por otra parte, a nivel funcional, la obesidad puede inducir daño glomerular directo a través
de alteraciones hemodinámicas, principalmente mediadas por la vasodilatación de la arteriola
aferente y el aumento de la reabsorción tubular proximal de sodio. Estos cambios conducen
a una hiperfiltración glomerular sostenida, luego proteinuria, siendo esta una característica
clínica importante en los pacientes con ORG [12, 17].

Rev. Colomb. Nefrol. Vol. 13, Núm. 1 (2026) http://doi.org/10.22265/acnef.13.1.1071

http://doi.org/10.22265/acnef.13.1.1071


6 Rico Fontalvo J, et al.

Recientemente fue publicado un consenso de la Sociedad Española de Nefrología (SEN),
la Sociedad Latinoamericana de Nefrología e HTA (SLANH) y la Sociedad Española para el
Estudio de Obesidad (SEEDO), el cual es una propuesta de clasificación de la obesidad asociada
a la enfermedad renal crónica (ERC-Ob), la cual se basa en cinco tipos [18] (figura 2).

Figura 2. Clasificación de la ERC-Ob

Fuente: adaptado de [18].

Inflamación, obesidad y ERC

Se ha establecido que la obesidad es una enfermedad con un comportamiento proinflama-
torio crónico con múltiples comorbilidades asociadas [19]. El tejido adiposo, además de ser un
reservorio energético, funciona como un órgano con actividad endocrina y está infiltrado por
diferentes poblaciones celulares que incluyenmacrófagos y otras células con actividad inmune
como linfocitos T, B y células dendríticas [19]. De hecho, la mayor parte de la grasa corporal
total se considera funcionalmente como un sistema de órganos endocrinos. Esta disfunción,
conocida como “adiposopatía”, se sustenta en tres mecanismos fisiopatológicos principales:
alteraciones hemodinámicas, disrupciones metabólicas y una respuesta inflamatoria crónica,
las tres características de la obesidad [19].
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El estado de inflamación persistente que caracteriza a la obesidad conlleva a mecanismos
desadaptativos que generan estrés oxidativo y daño celular que afecta los tejidos periféricos
diferentes al tejido adiposo, incluyendo a los riñones [20]. En este sentido, el tejido adiposo
blanco es un órgano endocrino complejo y extremadamente funcional, el cual incluye
diferentes poblaciones celulares dentro las que se encuentran adipocitos, células endoteliales,
preadipocitos, leucocitos, macrófagos, monocitos y fibroblastos [21]. Estas células producen
la liberación de diferentes procesos inflamatorios mediados por la producción endógena
de citocinas y mediadores derivados del tejido adiposo nefrotóxicos, como el factor de
necrosis tumoral (TNF-α), la leptina, la interleucina 6 (IL-6), la proteína 1 quimioatrayente
de monocitos (MCP-1), la resistina, la visfatina y el inhibidor del activador del plasminógeno,
todos con efectos deletéreos sobre el riñón [1].

Entre las adipocinas proinflamatorias, el TNF-α destaca como uno de los mediadores clave
de la inflamación en el tejido adiposo y en la disfunción renal. La sobreexpresión de TNF-α se
ha asociado frecuentemente con un aumento en la producción de la MCP-1, una quimiocina
secretada tanto por adipocitos como por macrófagos, que se ha implicado en la expansión del
tejido adiposo. Estudios en modelos animales con obesidad inducida por dieta han demostrado
niveles elevados de citocinas como IL-6, TNF-α, IL-1 y MCP-1 en el tejido renal, lo cual se
correlaciona con un incremento de la fibrosis intersticial y lesiones escleróticas glomerulares
[22] (tabla 1).

Tabla 1. Diferentes vías de nefrotoxicidad en obesidad

Vía o mecanismo Efecto en el riñón Descripción

Lipotoxicidad
Disfunción celular, estrés del
retículo endoplasmático,
apoptosis.

Exceso de ácidos grasos libres y
triglicéridos se deposita en
podocitos, células mesangiales
y túbulos proximales.

Disfunción mitocondrial
Daño oxidativo, inflamación,
muerte celular.

El exceso de lípidos altera la
función mitocondrial e
incrementa la producción
de especies reactivas de
oxígeno

Activación de vías inflamatorias
(NF-κB, JAK/STAT y MAPK)

Inflamación renal crónica,
fibrosis, progresión de ERC.

El entorno lipotóxico induce
expresión de citocinas
proinflamatorias como TNF-α,
IL-6, MCP-1.
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Alteración de la señalización
de insulina

Apoptosis de podocitos,
disrupción de la barrera
glomerular.

El exceso de lípidos interfiere
con la vía de señalización de
insulina en podocitos y otras
células.

Secreción de adipocinas
disfuncionales

Promueve efectos
profibróticos, hipertrofia
glomerular, glomerulo-
esclerosis.

Elevación de leptina,
disminución de adiponectina,
aumento de resistina.

Inflamación inducida por
grasa perirrenal (PF, según
sus siglas en inglés)

Hipertensión intrarrenal,
disminución de la TFG, proteinuria.

El tejido adiposo perirrenal
secreta factores inflamatorios y
comprime la vasculatura renal.

Nota. ERC: enfermedad renal crónica; IL-6: interleucina 6; MCP-1: proteína 1 quimioatrayente de
monocitos; NF-κB: factor nuclear κappa beta; TFG: tasa de filtración glomerular; TNF-α: factor de

necrosis tumoral α.
Fuente: elaboración propia.

Finalmente, se ha concluido en distintos modelos de ERC, que la inflamación y la acti-
vación del sistema inmunológico comparten mecanismos fisiopatológicos comunes, indepen-
dientemente de la etiología subyacente, incluida la obesidad. Diversos estudios experimen-
tales han demostrado que, ante estímulos patológicos dirigidos a los podocitos, se observa
una regulación positiva en la expresión de genes proinflamatorios, incluyendo IL-6, MCP-1,
ciclooxigenasa-2 (COX-2) y TNF-α; además, se ha identificado la activación de la vía de se-
ñalización del factor nuclear kappa B (NF-κB), un regulador clave de la inflamación. La so-
breexpresión de estas moléculas favorece una respuesta inflamatoria sostenida en las células
renales, contribuyendo al mantenimiento y progresión del daño glomerular [20].

Nefrotoxicidad y vías de señalización lipídicas

En individuos con obesidad, el exceso crónico de energía promueve un microambiente
caracterizado por estrés metabólico e inflamación persistente y aumento en la expansión del
tejido adiposo hasta que los adipocitos alcanzan su capacidad máxima de crecimiento [13].
La lipotoxicidad contribuye a la acumulación intracelular de intermediarios lipídicos tóxicos
en el tejido no adiposo, lo que provoca disfunción celular y, potencialmente, muerte celular
(lipoapoptosis) [19]. Dentro de los tejidos con mayor frecuencia afectados se incluyen riñón,
hígado, corazón, páncreas y el músculo esquelético [19].

A nivel renal, este proceso conlleva alteraciones estructurales y funcionales en diversos
tipos celulares renales, incluyendo células mesangiales, podocitos y células epiteliales del
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túbulo proximal [23]. En los podocitos, la lipotoxicidad compromete la vía de señalización de
la insulina. Esta disrupción favorece la apoptosis y desencadena una respuesta hipertrófica
compensatoria por parte de los podocitos remanentes, contribuyendo al deterioro progresivo
de la barrera de filtración glomerular [13].

El tejido adiposo perirrenal (PF, según sus siglas en inglés), que rodea externamente
a los riñones, se reconoce como un compartimento adiposo metabólicamente activo. Este
depósito graso no solo actúa como reservorio energético, sino que también cumple funciones
endocrinas y paracrinas relevantes en la regulación de la homeostasis glucémica y lipídica,
así como en la modulación de procesos inflamatorios, a través de la síntesis y secreción de
diversas adipocinas [24, 25]. Evidencias recientes han demostrado una asociación entre el
espesor del PF y un mayor riesgo de desarrollar ERC, sugiriendo que su cuantificación podría
constituir un marcador pronóstico útil para predecir la reducción de la TFG y la presencia de
proteinuria en individuos con sobrepeso u obesidad [24]. La acumulación excesiva de PF puede
ejercer efectos mecánicos directos sobre el parénquima y la vasculatura renal, generando
compresión que incrementa la presión hidrostática intersticial conforme este tejido aumenta
en volumen, como en el caso de pacientes con obesidad [26].

Por otro lado, la adiponectina se encuentra disminuida en individuos con obesidad, lo que
disminuye sus efectos antiinflamatorios. Se ha demostrado en diferentes series observacionales
una conexión inversa independiente entre la adiponectina y la albuminuria; los pacientes con
obesidad que tienen niveles bajos de adiponectina excretan considerablemente más albúmina
en orina que los pacientes con obesidad que tenían niveles altos de adiponectina [27].

Por el contrario, los niveles de leptina se encuentran elevados en pacientes con ERC; esta
adipocina induce un aumento en el estrés oxidativo y en la disfunción endotelial, lo que genera
un impacto en la progresión de la ERC. Diversos estudios han demostrado que los niveles
séricos de leptina se encuentran significativamente elevados en individuos con obesidad, en
comparación con aquellos con normopeso [28]. Esta condición de hiperleptinemia ha sido
implicada en la patogénesis del daño renal, al inducir efectos profibróticos y contribuir al
desarrollo de glomeruloesclerosis a través de la activación de células mesangiales [11].

Finalmente, la lipotoxicidad genera resistencia a la insulina (IR, según sus siglas en inglés)
que impacta directamente en la pérdida de función renal. En condiciones de obesidad e IR, se
favorece la activación desregulada del sistema nervioso simpático (SNS) y del RAAS, junto con
una mayor participación de adipocinas, estrés oxidativo y vías proinflamatorias, todos ellos
implicados en la progresión de la disfunción renal [11]. Estos mecanismos contribuyen al de-
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terioro de la función endotelial, lo que potencia el daño estructural y funcional del parénquima
renal.

Lipotoxicidad, miocardiopatía y falla cardiaca

La obesidad en general o acompañada de un exceso de adiposidad visceral es un factor
de riesgo importante para el desarrollo de hipertensión arterial y falla cardiaca. Por otro
lado, la hipertensión arterial y obesidad son condiciones frecuentes en pacientes con IC-FEp,
subpoblaciones en las cuales la terapia neurohormonal ha fracasado en impactar en la sobrevi-
da [29]. La Asociación Americana del Corazón (AHA, según sus siglas en inglés) ha reconocido
la compleja interacción entre la enfermedad metabólica, el riñón y el corazón, a través del
denominado síndrome cardiovascular-reno-metabólico, siendo la IC-FEp relacionada a la
obesidad la forma más avanzada [30, 31].

En este sentido, las personas con IC-FEp relacionada con obesidad presentan una elevada
carga de ERC e hipertensión arterial [31]. Estos pacientes presentan expansión de volumen
circulante e inflamación crónica. La hipertensión inducida por obesidad se caracteriza por
una excesiva actividad del RAAS y del SNS, atribuibles a cambios inducidos por las adipocinas
circulantes, como la leptina. Estas condiciones van a promover un incremento en las presiones
de llenado del ventrículo izquierdo, lo que se asocia con una sobrecarga de volumen y que
eventualmente llevará a IC.

La sobrecarga lipídica inducida por la obesidad en los cardiomiocitos contribuye al estrés
oxidativo y a la miocardiopatía, que culminará en IC [7]. El modelo de compromiso cardiaco
asociado a lipotoxicidad deriva de pacientes con DM2, donde la reducción en los niveles de
glucosa intracelular resultantes de la resistencia a la insulina pueden verse desviados hacia
un metabolismo de oxidación de ácidos grasos libres, lo cual resulta menos eficiente [32, 33].
En el corazón diabético, la disminución en la producción de adenosín trifosfato (ATP), a partir
del metabolismo de los carbohidratos, puede incrementar la captación de ácidos grasos libres
y la acumulación de triglicéridos como mecanismo compensatorio, lo cual puede superar la
capacidad respiratoria mitocondrial, resultando en la acumulación de metabolitos lipídicos
tóxicos y disfunción mitocondrial [34]. Las vías de señalización de la insulina son inhibidas por
estos metabolitos lipídicos, como el diacilglicerol y las ceramidas, lo cual ha sido involucrado
en el desarrollo de la miocardiopatía diabética [32].

Interacción corazón, riñón y enfermedad cardiovascular

El síndrome cardiovascular-reno-metabólico se define como un trastorno sistémico,
caracterizado por las interacciones fisiopatológicas entre factores de riesgo metabólico, la
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ERC y el sistema cardiovascular, que conducen a disfunción multiorgánica y a un aumento
del riesgo de eventos cardiovasculares [9, 30]. Los mecanismos fisiopatológicos involucrados
incluyen cambios hemodinámicos, inflamatorios, estrés oxidativo, lipotoxicidad, entre otros.

La obesidad no solo incrementa el riesgo de falla cardiaca, especialmente el fenotipo
con fracción de eyección preservado, sino que además se asocia a ERC, por ello, estas dos
entidades y las futuras intervenciones terapéuticas deberían estar orientadas a un continuo
fisiopatológico [35]. En el desarrollo de la ORG, la activación de los sistemas neurohormonales
relacionada con la obesidad y la liberación de adipocitocinas proinflamatorias pueden afectar
la función de los podocitos y favorecer la inflamación tubulointersticial. En este escenario, en
pacientes con IC se ha identificado elevación de estas adipocinas, especialmente la leptina, la
cual ha estado implicada en el desarrollo de ERC y ORG [35].

La fisiopatología de la interacción cardiorrenal es compleja e involucra un espectro
amplio de mecanismos de interacción, donde la inflamación y el estrés oxidativo juegan un
rol central. En la cardiopatía asociada a diabetes como modelo fisiopatológico, los estados
hiperglucémicos acompañados contribuyen al deterioro de la función cardiaca y renal,
provocando activación del RAAS, así como un incremento en las especies reactivas de oxígeno
(ROS), los productos finales de la glucosilación tardía y la proteína quinasa C, entre otros. Por
ello, el análisis del balance entre el estrés oxidativo, la inflamación y los cambios metabólicos
es central en el síndrome cardiovascular-reno-metabólico [36].

En pacientes con IC asociada a obesidad (quienes desarrollan disfunción endotelial, infla-
mación y ERC), esta puede acompañarse de microalbuminuria, que se relaciona con mayor
congestión e hipervolemia, contribuyendo a las hospitalizaciones por IC y muerte de causa
cardiovascular [37].

Conclusión

En la fisiopatología de la obesidad asociada a compromiso cardiorrenal existen varios ejes
de progresión y uno de ellos es la disfunción del adipocito. Dentro de los mecanismos que están
relacionados con la adiposidad, la lipotoxicidad representa unmecanismo fisiopatológico clave
en la progresión de la ERC y la disfunción cardiovascular, particularmente en el contexto de
obesidad y síndromes metabólicos. La fisiopatología de la interacción cardiorrenal es compleja
e involucra un espectro amplio de mecanismos de interacción, donde la inflamación y el estrés
oxidativo juegan un rol central. Comprender en profundidad los procesos implicados en la
lipotoxicidad renal y cardiovascular abre nuevas posibilidades terapéuticas orientadas a pre-
venir o atenuar el daño renal asociado a trastornos metabólicos, posicionando a la modulación
lipídica como un potencial objetivo estratégico en el abordaje de la ERC.
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