
La alteración 
hipotalámica en la 

obesidad: hormonas 
y circuitos neuronales

The hypotalamic 
disturbances during 
obesity: hormones 
and neuronal circuits

Resumen
El hipotálamo es el centro de regulación neuroendocrina de la ho-
meostasis energética y del apetito. El mal desarrollo o el daño a los 
núcleos hipotalámicos involucrados alteran el equilibrio entre ingesta 
y gasto de energía, lo que conduce a un rápido aumento de peso. Dis-
tintas poblaciones neuronales, particularmente del núcleo arqueado 
del hipotálamo, detectan el estado nutricional del organismo e inte-
gran señales de hormonas periféricas, incluidas la insulina producida 
en el páncreas y la leptina, derivada de los adipocitos para regular la 
ingesta de calorías, el metabolismo de la glucosa y el gasto de energía.
En México los niveles de obesidad se han incrementado de forma 
alarmante en las últimas décadas y mundialmente se considera un 
problema de salud pública, por lo que, para dar solución a este 
problema se requiere de una mejor comprensión de las causas sub- 
yacentes del aumento de peso y sus comorbilidades metabólicas aso-
ciadas como la diabetes mellitus tipo 2, entre otras. Esta revisión se 
enfoca en la descripción general de la regulación dependiente de la 
homeostasis energética del sistema nervioso central ilustra cómo la 
desregulación de los circuitos neuronales involucrados puede condu-
cir a la sobre nutrición y la obesidad.
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Abstract
The hypothalamus is the primary neuroendocrine regulator center 
in the context of energetic balance homeostasis and hunger. Mis-
function or direct damage in the hypothalamic nucleus generates 
energy expenditure and intake impairments, which drive accelerat-
ed weight gain. Diverse neuronal populations, particularly in the hy-
pothalamic arcuate nucleus, detect nutritional needs and integrate 
peripheral hormone signaling, including pancreatic-derived insulin 
and adipocyte-derived leptin, to modulate calorie intake, glucose 
metabolism, and energy homeostasis. 
In Mexico, obesity levels have increased alarmingly in recent de-
cades, and worldwide it is considered a public health problem, so it 
is required a better comprehension of the major weight gain caus-
es and its related comorbidities, such as type 2 diabetes mellitus, 
among others, to give a solution to this problem. This review fo-
cuses on the general description of the central nervous system-de-
pendent energetic homeostasis regulation and illustrates how the 
neuronal circuits are dysregulated in obesity, driving overnutrition 
and energy imbalance.
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Introducción
La obesidad ha sido reconocida por la Organización Mundial de la Salud (oms) como 
una epidemia mundial,1 su avance continuo afecta actualmente a más de 2 mil mi-
llones de personas, aproximadamente 30% de la población del mundo, y se ha de-
clarado un problema de salud pública.2,3 En México se ha declarado una emergencia 
sanitaria por el aumento de personas con obesidad y diabetes. En 2018, el porcen-
taje de adultos de 20 años y más con sobrepeso y obesidad era de 75.2%, donde 
las mujeres representan el 76.8% y los hombres 73%.4 La obesidad representa un 
riesgo importante de enfermedades graves no transmisibles relacionadas con la die-
ta como la diabetes mellitus, las enfermedades cardiovasculares y la hipertensión, 
entre otros. Sus consecuencias para la salud van desde muerte prematura hasta 
enfermedades crónicas graves que reducen la calidad de vida en general.5 La obe-
sidad se asocia con inflamación crónica de bajo grado y resistencia a la acción de la 
leptina y la insulina, tanto en tejidos periféricos como en el sistema nervioso central 
(snc). En esta revisión se analiza la modificación asociada a la obesidad de los circui-
tos hipotalámicos, profundizando en el papel que el snc desempeña en la regulación 
homeostática de la energía y el metabolismo energético.

Materiales y métodos
Para cumplir con el objetivo del presente trabajo, esta revisión se realizó consultan-
do revisiones sistemáticas y metaanálisis, ensayos clínicos, así como artículos de 
investigación original de revistas indizadas, cuyo idioma de publicación fueran inglés 
o español utilizando las bases de datos Pubmed, Sciencedirect, Scielo, Redalyc, Web 
of science y Cochrane para su búsqueda. Se estableció que los artículos consultados 
y que fundamentan esta revisión tuvieran una vigencia menor a 30 años desde su 
publicación a la fecha de redacción de este artículo (1992 a 2022) con preferencia a 
la selección de los artículos más recientes que contengan la información más actua-
lizada posible para cada tema con vigencia máxima de 12 años (2010 a 2022) que 
represente al menos el 50% de la bibliografía final de la revisión.

Obesidad y circuitos hipotalámicos
El peso corporal es una característica física que requiere regulación por mecanismos 
homeostáticos complejos, involucrando interacciones entre tejidos y órganos perifé-
ricos como el tejido adiposo blanco (tab), el tracto gastrointestinal (tgi), el páncreas y 
el cerebro, principal órgano del snc, regulados a través de señales que informan a los 
centros cerebrales del estado nutricional y metabólico del indivi-
duo (figura 1a).6 El cerebro tiene un papel central en la regulación 
del balance y la estabilidad energética del organismo, entre otras 
funciones; así mismo, es el órgano con mayor demanda de nutrien-
tes y el más susceptible al déficit energético.7 El cerebro detecta e 
integra directamente las señales energéticas que se envían desde 
los tejidos periféricos en forma de nutrientes y hormonas orques-
tando respuestas fisiológicas relacionadas con la búsqueda e in-
gesta de alimentos (figura 1b). Por tanto, el cerebro actúa como un 
regulador maestro del equilibrio energético del organismo, además 
de ser el órgano más susceptible al daño oxidativo.

La regulación de la homeostasis energética se lleva a cabo en 
doble sentido (a), ya que los órganos encargados de ingerir, di-
gerir, absorber y transportar los nutrientes al cuerpo brindan se-
ñales que llegan al snc para preparar todos los mecanismos nece-
sarios para aprovecharlos (conocido como control periférico). Así 
mismo, el snc está en constante comunicación con estos mismos 
órganos periféricos, especialmente a través del hipotálamo, don-
de se ejercen diversos mecanismos de control de la saciedad que 
envían señales a los órganos periféricos para detener los proce-

Figura 1

Mecanismos de control de la homeostasis energética

     Fuente: Elaboración propia.
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a sos de ingesta alimenticia, manteniendo el balance energético y evitando una 

sobreacumulación de nutrientes (conocido como control central) (b).
El snc, principalmente el hipotálamo, es el 

responsable de la homeostasis energética. El 
hipotálamo es una estructura cerebral formada 
por tres áreas principales: periventricular, me-
dial y lateral (figura 2). La eminencia media (em) 
se encuentra en el hipotálamo medio-basal y el 
lado dorsal del tercer ventrículo, además tiene 
vasos sanguíneos sin barrera que actúan como 
una ventana para liberar señales metabólicas 
hipotalámicas.8 Los núcleos que forman el hi-
potálamo son metabólicamente importantes y 
una de sus funciones es el control del apetito, 
además es el responsable de la homeostasis 
energética. El hipotálamo se encarga de mo-
nitorear, detectar y responder a los cambios 
de señales periféricas que incluyen hormonas 
como la leptina y la insulina, así como algunos 
nutrientes, por ejemplo, la glucosa y los ácidos 
grasos.9,10 Diferentes redes neuronales en el 
cerebro coordinan cambios adaptativos en la 
ingesta de alimentos y el gasto de energía en 
respuesta a la alteración de las condiciones metabólicas.

El hipotálamo se subdivide en diversos núcleos de neuronas con fun-
ciones especializadas, que pueden ser visualizados desde una perspectiva 
lateral o sagital (a) y frontal o coronal (b): eminencia media (em), núcleo 
arqueado (arc), núcleo dorsomedial (ndm), núcleo ventromedial (nvm), nú-
cleo periventricular (npv), área hipotalámica dorsal (ahd), área perifornical 
(apf), área hipotalámica lateral (ahl), núcleo supraquiasmático (nsq), núcleo 
supraóptico (nso), área preóptica (apo), cuerpos mamilares (cm), tercer ven-
trículo (3°V), núcleo del hipotálamo posterior (nhp), núcleo del hipotálamo 
anterior (nha), núcleo tubero-mamilar (ntm). 

Circuitos neuronales hipotalámicos que controlan la homeostasis 
energética y la conducta alimentaria

La coordinación estrecha entre múltiples poblaciones neuronales presentes 
en el núcleo arqueado (arc) del hipotálamo, permite la detección del estado 
nutricional del organismo. Estas neuronas están ubicadas en el hipotálamo 
a lo largo del tercer ventrículo y expresan receptores para diversas molécu-
las circulantes como la insulina producida en el páncreas, la leptina sintetiza-
da en los adipocitos y la ghrelina del estómago. Estas hormonas participan 
en la regulación de la ingesta de calorías, el metabolismo de la glucosa y el 
gasto energético.

Las neuronas del arc, además de estar estrechamente conectadas a otras 
subpoblaciones neuronales especializadas dentro del hipotálamo, también se 
comunican con varias regiones extra hipotalámicas del cerebro, permitiendo 
una respuesta conductual coordinada. El arc se encuentra cerca de em, una 
estructura rica en capilares que facilitan el transporte de hormonas periféricas 
y nutrientes, permitiendo que sean identificadas por las neuronas arc.11,12 De 
esta forma, el arc integra las señales hormonales y nutricionales desde la cir-
culación periférica y también de entradas neuronales centrales para generar 
una respuesta de retroalimentación coordinada. En el arc hay dos tipos de 
neuronas funcionalmente antagónicas: las neuronas orexigénicas (estimulan-
tes del apetito), que expresan el neuropéptido (npy) y el péptido relacionado 
a agutí (AgRP); y las neuronas anorexigénicas (supresoras del apetito), que 
expresan proopiomelanocortina (pomc).11,12 Estas son neuronas de primer orden, 
ya que los factores de adiposidad periférica actúan directamente sobre ellas, 

Figura 2

Neuroanatomía de los núcleos hipotalámicos

     Fuente: Elaboración propia.



Revista de Medicina e Investigación UAEMéx  /  ISSN: 2594-0600 / Vol. 11 Núm. 1. Enero-Junio 2023  

59

respondiendo a señales metabólicas periféricas, y se proyectan a neuronas de 
segundo orden del núcleo paraventricular (npv) a las regiones dorsomedial (ndm), 
lateral (ahl) y ventromedial del hipotálamo (nvm).13,14 Estas neuronas de segun-
do orden procesan aún más la información recibida y se proyectan a múltiples 
circuitos neuronales fuera del hipotálamo (extrahipotalámico), lo que lleva a la 
integración de una respuesta, ya sea para la ingesta o para el gasto de energía.7,15 
Las neuronas pomc producen el péptido anoréxico α-MSH, hormona estimulante 
de melanocitos (msh) o melanotropina mediante el procesamiento de la proteína 
pomc. El péptido α-MSH se une a los receptores de melanocortina 3 y 4 (MC3R y 
MC4R) en neuronas de segundo orden y activa las vías catabólicas, lo que lleva 
a una reducción de la ingesta de alimentos y un aumento del gasto energético.16 
La administración central de npy aumenta la ingesta de alimentos a través de los 
receptores Y1 o Y5, que están altamente expresados en el arc, npv y el nvm.17

En un estudio en el 2000, Schwartz y colaboradores observaron que la ad-
ministración central de AgRP induce hiperfagia y aumento de peso al inhibir la 
unión de α-MSH a MC3R/MC4R.18 La ablación selectiva de neuronas NPY/AgRP 
en ratones adultos da como resultado anorexia y pérdida de peso, lo que 
demuestra la participación fundamental de estas neuronas en la regulación 
de la homeostasis energética.19 Tanto las neuronas POMC como NPY/AgRP 
en el arc alteran su actividad en respuesta al nivel de glucosa en sangre. El 
nivel elevado de glucosa extracelular activa las neuronas pomc, mientras que 
las neuronas NPY/AgRP se activan en condiciones de escasez de glucosa. Los 
ácidos grasos circulantes de cadena larga (agcl) también actúan como señales 
de abundancia de nutrientes en el hipotálamo. La administración intraventri-
cular de agcl, específicamente de ácido oleico, inhibe la ingesta de alimentos al 
disminuir la expresión de npy y AgRP hipotalámico.20 Los niveles elevados de 
metabolitos de lípidos como malonil CoA y LCFA-CoA en neuronas hipotalá-
micas son indicativos de exceso de nutrientes y conducen a señales de reduc-
ción de la ingesta de alimentos.21,22 La región hipotalámica arc es fundamental 
para detectar señales de adiposidad como leptina e insulina, dichas hormonas 
señalizan al hipotálamo el estado de las reservas de energía corporal. Ambas 
hormonas, leptina e insulina activan a las neuronas pomc, mientras que inhiben 
a las neuronas NPY/AgRP.23, 24

El npv regula la función neuroendocrina mediante la liberación de neuropép-
tidos esenciales que incluyen a la oxitocina, la hormona liberadora de tirotro-
pina y la hormona liberadora de corticotropina, además esta región del cere-
bro es importante para regular el balance energético. Las neuronas npv están 
densamente inervadas por las neuronas POMC y NPY/AgRP,25 y sirven como 
neuronas secundarias en el circuito neuronal melanocortinérgico. Las neuronas 
de oxitocina en el npv median el control melanocortinérgico de la ingesta de 
alimentos inervando y regulando las neuronas en el núcleo del tracto solitario 
(nts).26 Además, el npv es una región clave del cerebro que media las accio-
nes del péptido 1 similar al glucagón (GLP-1), una importante señal de saciedad 
derivada del intestino.27 Las neuronas de la región nvm reciben principalmente 
impulsos neuronales del arc y luego proyectan sus axones hacia el arc, npv y ahl, 
núcleo dorsomedial (ndm) y el nts. La mayoría de las neuronas nvm expresan el 
factor esteroidogénico 1 (SF-1)28 y las neuronas nvm que expresan SF-1 liberan el 
factor neurotrófico derivado del cerebro (bdnf). La deleción selectiva de bdnf en 
el nvm da como resultado hiperfagia y obesidad en ratones.29 Además, se han 
identificado mutaciones de pérdida de función en bdnf y en el receptor de bdnf, 
generando hiperfagia y obesidad severa en humanos y roedores, lo que indica 
que el bdnf es un factor de saciedad importante.30,31

La información metabólica y la relacionada con la recompensa se integra 
en la región hipotalámica ahl. Esta información se transfiere a diferentes áreas 
del cerebro, lo que permite una modulación compleja. La ahl contiene dos po-
blaciones neuronales distintas que producen hormona concentradora de me-
lanina (mch) y orexina, respectivamente. La orexina activa directamente a las 
neuronas NPY/AgRP e indirectamente inhibe a las neuronas pomc presentes 
en arc, resultando en el aumento del apetito.32,33 mch también ejerce efectos 
orexigénicos modulando el sistema de melanocortina en arc.34 La sobreexpre-
sión genética de mch en ratones conduce a hiperfagia y obesidad.35
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a En resumen, el hipotálamo juega un papel clave en la regulación del apetito 

y la ingesta de alimentos, tanto en humanos como en roedores.33 Además, re-
giones del cerebro como la amígdala y el estriado, así como el área tegmental 
ventral (atv), con sus proyecciones dopaminérgicas, están involucrados en la 
recompensa relacionada con los alimentos.32 Sin embargo, a diferencia de los 
roedores, en los seres humanos los impulsos de recompensa y de comporta-
miento son fuertemente influenciados y dirigidos por el razonamiento.36

Mediadores hormonales y control periférico
Leptina e insulina como moduladores del control central de la 
alimentación

Existen otros elementos involucrados en el control de la homeostasis. Tanto 
las neuronas pomc como AgRP/NPY expresan receptores para hormonas pe-
riféricas que regulan el metabolismo como la leptina y la insulina. La leptina 
regula la ingesta de alimentos, la masa corporal y la función reproductiva y 
desempeña un papel en las respuestas inmunitarias proinflamatorias, la angio-
génesis y la lipólisis. La leptina es el producto del gen obeso (ob), después de 
la síntesis y secreción de este péptido de los adipocitos en el tejido adiposo 
blanco se une y activa a su receptor (LEP-R). La distribución de LEP-R facilita 
los efectos pleiotrópicos de la leptina, desempeñando un papel crucial en la 
regulación de la masa corporal a través de un mecanismo de retroalimenta-
ción negativa entre el tejido adiposo y el hipotálamo. La ausencia genética 
de leptina o de su receptor se asocia con obesidad severa e hiperfagia.37 Sin 
embargo, se ha observado que es más frecuente la resistencia a la leptina que 
se caracteriza por una saciedad reducida, el consumo excesivo de nutrientes 
y el aumento de la masa corporal total. A menudo esto conduce a la obesidad, 
lo que reduce la eficacia del uso de leptina exógena como agente terapéu-
tico.38 La leptina mantiene el control en adiposidad a largo plazo y regula los 
cambios metabólicos adaptativos en respuesta a los cambios nutricionales.39 
También es capaz de regular la ingesta de energía a corto plazo, modulando 
la cantidad de alimento ingerido de acuerdo con los cambios en el balance 
energético: con un balance energético negativo, la señal de leptina es baja, 
activa los circuitos anabólicos e inhibe los catabólicos. Aumentando la libera-
ción de NPY/AgRP y bloqueando la actividad de las neuronas POMC/CART 
se provoca el incremento de la ingesta de alimento y la disminución del gasto 
energético;40 ocurre lo contrario con el balance energético positivo.

La insulina es secretada por las células β del páncreas tras la ingesta de 
nutrientes,41 juega un papel importante en la regulación periférica de la ener-
gía y la homeostasis de la glucosa. Controla específicamente el metabolismo 
periférico de la glucosa al suprimir la producción de glucosa hepática (pgh) a 
través de la acción directa sobre los receptores de insulina en el hígado. Sin 
embargo, la insulina también es un factor importante en la regulación de la 
glucosa y la homeostasis energética a nivel del hipotálamo. Cuando el peso 
corporal se incrementa, se induce la resistencia a la insulina resultando en el 
aumento de secreción de insulina. La hormona entra al snc en proporción 
a los niveles de la hormona circulante, contribuyendo a reducir la ingesta de 
energía a través de la activación de los circuitos catabólicos. La administración 
central de la insulina reduce de forma significativa la ingesta y el peso en mo-
delos animales.42 La interrupción de la señalización de las neuronas pomc cau-
sada por la insulina, no afectan la homeostasis de la energía de la glucosa,43 
pero la eliminación de los receptores de la insulina y la leptina de las neuronas 
pomc afecta la homeostasis de la glucosa y conduce específicamente a la resis-
tencia sistémica a la insulina y deterioro de la fertilidad en ratones.44 De forma 
conjunta la insulina y leptina actúan sobre las neuronas pomc, lo que induce el 
pardeamiento de la grasa blanca,39,45 favoreciendo la actividad metabólica. 
La insulina también actúa sobre las neuronas pomc controlando la lipólisis del 
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tejido adiposo, por lo que previene la esteatosis hepática inducida por una 
dieta rica en grasas.46 Las evidencias experimentales muestran que ambas 
señales de adiposidad (leptina e insulina) no siempre actúan de forma con-
certada regulando la ingesta de alimento.

Hormonas gastrointestinales
Las hormonas gastrointestinales también se han identificado como regula-
dores  importantes en el control de energía dependiente del snc. La ghre-
lina es principalmente secretada desde el estómago durante la inanición, 
activando las neuronas AgRP/NPY y estimulando la ingesta, lo que pro-
mueve el aumento de peso corporal y la adiposidad a través de efectos 
directos en las neuronas del npv.47 Otras hormonas, incluyendo el péptido 1 
similar al glucagón (GLP-1), el péptido YY3-36 (PYY3-36) y la colecistoqui-
nina (CCK), son liberadas del intestino al iniciar la ingesta de nutrientes e 
induce efectos anorexigénicos en varias regiones del cerebro (como el arc, 
el nts, el ndm, el nvm y el npv), modulando además los aferentes vagales 
que son los componentes periféricos del eje intestino-cerebro.48 El GLP-1 
también actúa como un neurotransmisor en el cerebro, se produce en dis-
tintas poblaciones neuronales dentro del nts e influye no sólo en la ingesta 
de alimentos, el peso corporal y la homeostasis de la glucosa a nivel del 
arc9 y el núcleo para braquial,49 sino también parece tener participación 
en el comportamiento de recompensa del alimento al actuar directamen-
te sobre los núcleos del atv y el núcleo accumbens (NAc).50 Por lo tanto, 
GLP-1 reduce el comportamiento de recompensa de alimentos y reduce 
selectivamente la ingesta de comida rica en grasas, mientras aumenta la 
ingesta de comida baja en grasas.51 En general, la activación central de los 
receptores de GLP-1 parece influir en la ingesta de alimentos y la homeos-
tasis energética en varios niveles dentro del snc.

Circuitos neuronales y control central en obesidad
Vías hipotalámicas involucradas en la desregulación de la 
homeostasis energética

Como hemos analizado, la regulación de la homeostasis energética involu-
cra múltiples componentes incluidos los circuitos neuronales, algunos con 
origen en el hipotálamo y el tronco encefálico, así como señales de sacie-
dad, hambre y adiposidad, derivadas de la periferia, que modulan la activi-
dad neuronal y regulan el comportamiento alimentario. En la obesidad indu-
cida por exceso de grasa, la capacidad de la ghrelina para inducir la ingesta 
de alimento al nivel de las neuronas AgRP/NPY del arc está alterada, quizás 
como un mecanismo adaptativo para prevenir la continua ingesta de alimen-
to en individuos con obesidad. Sin embargo, la acción de la ghrelina en las 
neuronas del npv se mantiene, lo que aumenta el almacenamiento de ener-
gía y adiposidad independientemente de la ingesta de alimento. Además, la 
udp que se sintetiza a partir de la uridina circulante activa directamente a las 
neuronas AgRP/NPY y promueve la ingestión intensa de alimento en perso-
nas con obesidad. Como un evento temprano en el desarrollo de la obesi-
dad se observó que aumentan los niveles de ácidos grasos saturados (ags) 
que cruzan la barrera hematoencefálica (bhe) e inducen una respuesta infla-
matoria en las neuronas del hipotálamo. Esta inflamación local promueve la 
resistencia central a la insulina y la leptina, contribuyendo a la hiperfagia y 
desregulación de la homeostasis de la glucosa. Mientras que las neuronas 
pomc y AgRP en el núcleo arc desarrollan resistencia a la insulina en respues-
ta a la dieta elevada en ags, las neuronas que expresan SF-1 en el nvm aumen-
tan su sensibilidad a la insulina llevando a la disfunción de las neuronas pomc. 
De forma similar ndm mantiene su sensibilidad a leptina, mientras que atv y 
pomc mantienen resistencia a la leptina, conduciendo a un comportamiento 
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se ha observado que puede haber un componente congénito involucrado 
que se asocia con hiperfagia severa y obesidad, 
principalmente asociado con las mutaciones en 
los genes MC4R, POMC y los genes de leptina 
(tanto el receptor lepr como el FTO Fat mass 
and obesity associated– gene–).53 En general, 
la obesidad se relaciona principalmente con la 
resistencia selectiva de insulina y leptina en los 
núcleos hipotalámicos, lo que produce hiper-
fagia, ganancia de peso y desregulación de la 
homeostasis energética, marcando el prece-
dente al evento neuroinflamatorio en el snc, 
especialmente en el hipotálamo, alterando la 
integración funcional de las vías de saciedad y 
necesidad de consumo de alimento (figura 3).

Los mensajeros del tubo digestivo (ghre-
lina, PYY, CCK, leptina), del páncreas (insuli-
na) y del tejido adiposo (leptina), así como la 
glucosa y los ácidos grasos provenientes del 
metabolismo hepático convergen directamen-
te en el núcleo arqueado del hipotálamo. Es-
tos mensajes promueven la inhibición de las 
neuronas anorexigénicas de segundo orden 
del npv y estimulan a las neuronas orexigénicas de segundo orden en el 
apf, lo que se traduce en un comportamiento de búsqueda de alimentos 
(oréxico) cuando el organismo se encuentra en estado de ayuno. Dichos 
mecanismos se apagan durante la recepción de las señales de adiposidad 
y saciedad, activando las neuronas anorexigénicas de segundo orden e in-
hibiendo la actividad de las neuronas orexigénicas de segundo orden. Am-
bos mecanismos, tanto el de ayuno como en post-prandio se ven altera-
dos en sujetos obesos, incrementando el comportamiento oréxico para la 
búsqueda continua de alimento, al desarrollar resistencia a los mensajeros 
provenientes del control periférico, principalmente la leptina y la insulina.

Conclusiones
En los últimos años se ha hecho evidente que el hipotálamo es el principal 
centro integrador de señales metabólicas y hormonales entrantes, es cla-
ve en la regulación del equilibrio energético a través de la integración de 
señales humorales e interpreta esta información para controlar el apetito y 
el metabolismo sistémico.

Las dietas que producen obesidad inducen efectos tempranos provoca-
dos por la inflamación en el hipotálamo, los cuales preceden a los eventos 
inflamatorios en tejidos periféricos. La evidencia en humanos y en modelos 
animales sugiere fuertemente que existe un daño estructural de los centros 
que regulan la homeostasis energética en el hipotálamo provocado por la in-
flamación inducida por la dieta. Comprender las contribuciones de diferentes 
tipos de mediadores hormonales y su interacción con las vías hipotalámicas 
de saciedad y hambre son críticos para el desarrollo de nuevas estrategias 
terapéuticas para el tratamiento de la obesidad y sus comorbilidades.
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