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Conceptoy
significado

Concepto
moderno

Principales
coneptos de
patogenia

Obesidad y
sindrome
metabélico

El adipocito
como célula
inflamatoria.

Factores
genéticos.

Constituido por un conjunto de

alteraciones como: obesidad abdominal, Tiene asociacién
dislipidemia  aterogénica, hipertension patdégena con la insulino-
arterial, hiperglucemia, y se acompafna de resistencia periférica.

un estado protrombético y proinflamatorio.

La resistencia a la insulina era la causa de

intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia,

aumento de lipoproteinas de muy baja 1988, Reaven
densidad, disminucién del colesterol de

lipoproteinas de alta densidad y alta

presion sanguinea

A. Considerar a la obesidad como el eje central patogénico del SM y a la
Rl como una consecuencia de ésta.

B. Reconocer al adipocito como una célula inflamatoria y directamente
contribuyente a la génesis del SM.

C. Considerar los efectos biolégicos no cldsicos de la insulina, que
explican muchas de las alteraciones observadas en el SM.

El tejido adiposo en los obesos es insulinorresistente, lo que eleva los
dcidos grasos libres (AGL) en el plasma. Estos tienen un efecto directo
en los érganos diana de la insulina, como higado y musculo, mediante
acciones especificas que bloquean la sefalizacion intracelular del
receptor de insulina

El estado proinflamatorio asociado a la obesidad se explica por la
presencia de células inflamatorias entre las células adipocitarias y por
la actividad inflamatoria propia de los adipocitos. Se ha observado un
aumento de moléculas como el factor de necrosis tumoral a, inhibidor
del activador del plasmindgeno 1, interleuquina 6 y leptina y
disminucién de la adiponectina, las cuales tienen la capacidad de
modular reacciones inflamatorias, trombéticas y vasoactivas.

Explicarian la Rl en individuos no obesos, poblaciones
asidticas y parientes directos de personas diabéticas.
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Efectos no
clasicos dela
insulina

Rol de los
PPAR

Epidemiologia

Factores

infanciay
adolescencia

‘““c\a

La insulina posee

efectos

vasodilatadores, antitrombéticos,

antiinflamatorios, antioxidantes y natriuréticos, los que se verian
alterados en caso de RI22 . Estos efectos explican algunas de las
alteraciones observadas en el SM, especialmente en cuanto al mayor

riesgo atero-trombdético

Los PPAR son receptores
intracelulares capaces de
modular el
funcionamiento de los
érganos metabdlicamente
activos.

Son esenciales para la diferenciacion vy
proliferacién normal de los adipocitos,
como también para el almacenamiento de
los dcidos grasos en ellos. Son capaces de
aumentar la sintesis de adiponectina y de
evitar la salida de AGL a la circulacién

Las prevalencias de SM encontradas en los
estudios que se han hecho son
consistentes entre paises y dependen de la
definicion que se usé, de los rangos de
edad seleccionados, de la proporcion

La prevalencia aumenta
con la edad, es un poco
mds frecuente en mujeres
y se ha incrementado en

la Gitima década.

hombres/mujeres y del tipo de poblacion.

Se ha descrito la estrecha relacién del sindrome metabdlico con la edad
(fundamentalmente entre los 60 y 69 anos), el sexo femenino y el peso
(a mayor peso, mayor riesgo de padecer sindrome metabdlico)8 y su
manifestacién como un problema multifactorial que combina factores

ambientales y genéticos.

El desarrollo de

sindrome La identificacién precoz de factores de

metabdlico en la poblacién joven riesgo en edades tempranas podria
repercute directamente en la representar un primer paso en la

calidad de vida del adulto.

prevencion de futuras complicaciones.

La insulinorresistencia se caracteriza por una respuesta defectuosa o
anormal a la accién de la insulina (endégena y exdgena) en los diversos
tejidos periféricos, por lo que, a pesar de niveles fisioldgicos, los procesos
habitualmente regulados por ella no pueden llevarse a cabo.
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Es la  principal
reguladora de los

Disminuye la glucemia,
de manera que reduce la

Aumenta la sintesis
de triglicéridos a

mecanismos de gluconeoggqesis o nivel hepdtico y en
insulina homeostasis de la QIU_CPQEF‘O"S'S hepatica y el tejido adiposo, de
glUCOSQ y los facilita la .entr-OdO de manera que
lipidos, y constituye ~ €sta al interior del disminuye la
una hormona  Musculo estriado y del  |ipdlisis a dichos
anabdlica. adipocito. niveles.
Condicion caracterizada por una menor actividad
;Qué es? bioldgica de la hormona que se expresa en sus diferentes
acciones metabdlicas, siendo la mds evidente en el
metabolismo de la glucosa.
: : Se manifiesta en 6rganos y tejidos como el higado, tejido
Manifestacion  qdiposo y muscular y también en el endotelio
Resistencia 2 Puede ser secundaria a defectos del receptor de insulina o
por trastornos de su accién a nivel post-receptor,
lainsulina Resistenciaa  derivados d(::: olterqciones genétigos, que son mdltiple's.
la insulina cuya expresion clfrjlco es favorecida por la concurrencia
patoldgica de factores ambientales, entre los que destaca la
obesidad téracoabdominal.
El sedentarismo, tabaquismo, algunos medicamentos
Factores (diuréticos, betabloqueadores, progestdgenos, corticoides)
también facilitan la resistencia a la insulina
; Acumulacién anormal o excesiva de grasa en el cuerpo que
¢Que es? se corresponde con un aumento de peso corporal.
Se produce por el resultado de un disbalance energético,
Etioloaia una alteracién mantenida bien por aumento de la ingesta o
9 por reduccién del gasto energético, este exceso conduce al
progresivo aumento de la grasa corporal
Prmatia La etiologia de la obesidad primaria se puede ver como un
desequilibrio de energia requerida y la energia gastada.
Se asocia al acumulo de grasa corporal excesivo
Obesidad procedentes de factores genéticos, hipotaldmicos, también
Secundaria  S€ @socia a endocrinopatias, los pacientes que presentan

un insulinoma pueden desarrollar una obesidad, la

secrecion aumentada de cortisolpuede asociarse a la
obesidad.
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