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El sindrome metabolico se caracteriza por una serie de anormalidades metabdlicas, lo cual
lo convierte en un factor para un desarrollo de una enfermedad cardiovascular como tal el
sindrome metabolico no soélo es una enfermedad, sino que es un cuadro de varias
enfermedades que se presentan al mismo tiempo o en un tiempo similar, la “triada” que
casi siempre se presenta es obesidad, diabetes y HTA todas en un mismo lapso de tiempo.
Su fisiopatologia ha sido cuestionada ya que, no soélo es una enfermedad, pero ponen a la
insulinoresistencia como un pilar para el sindrome metabdlico.

La insulinoresistencia genera diferentes desordenes, como la glucosa en ayunas y
postprandial, un aumento de la presion arterial, una hipertrigliceridemia y una disminucion
notable de colesterol, ahora bien la relacion que hay entre la insulinoresistencia y la
obesidad abdominal ha sido sugerida como el origen en si del sindrome. Nos referimos a
la obesidad abdominal como un incremento del perimetro abdominal debido a grasa
visceral. Los criterios de diagnodstico propuestos para sindrome metabolico son diversas.

Desde el ano 1988 el Dr. Gerald Reaven describio al sindrome como una serie de
anormalidades y lo denomino sindrome x el también decia que la Rl es un factor
fundamental mecanismo fisiopatolégico. Al mismo tiempo Gerald Reaven dijo que se debe
tratar como todo y no cada enfermedad por separado.

Dada la estrecha relacion que existe entre la obesidad e insulinoresistencia implica un
desarrollo de sindrome. Ahora bien la grasa visceral da como resultado la formacién de
adipoquinas, estas forman un estado protombotico e inflamatorio que genera: disfuncion
endotelial, IR, alteraciones en la fibrindlisis, etc.

Una adiponectina baja da como resultado dislipidemia la cual es cuando se elevan las
grasas ( TG, colesterol y Apo b) en sangre esto aumenta ain mas un estado
aterotrombotico. Los adipocitos (almacenan grasa y energia) generan acidos grasos libres
y aumenta la sintesis de lipoproteina, glucogénesis y dislipidemia, esto provoca Rl y
perjudica la funcidn de las células beta del pancreas y desencadena DM2. Las
dislipidemias en el sindrome metabdlico se caracterizan por el aumento de triglicéridos, la
disminucion de HDL, y el aumento del LDL que esto puede derivar a una enfermedad
cardiovascular. Al tener hiperinsulinemia conduce a un aumento de la sintesis de VLDL y
asi provocando la disminucion de la accion de la lipasa, lipoproteina y esto hace que no se
degraden los triglicéridos

Los adipocitos son capaces de actuar como células inmunitaria y sintetizar adipoquinas y
citoquinas pro inflamatorias incluyendo: leptina, resistina, plasminogeno, IL6 y retinol. La
obesidad provoca un expansion de adipocitos, por lo cual se ha propuesto una etiologia
inatadora de necrosis e infiltracion de macrofagos. Las adipocitoquinas integran senales
endocrinas, paracrinas y auntocrinas para mediar los distintos procesos: sensibilidad a
insulina, estrés oxidativo y coagulacion sanguinea.



El pancreas tiene distintas funciones hormonales y las mas importantes son: insulina,
glucagdn y somatostatina, las cuales al alterar sus células beta da como resultado una mala
produccién de insulina o no permite la entrada a esta misma. Las sefales endocrinas del
pancreas generan una respuesta inflamatoria y esta acelera a la aterosclerosis y
aterotrombosis esto es debido a la hiperplasia (menos inflamacién, menos Rl y menos
infiltracion de macrofagos) e hipertrofia (mas RI, inflamacion e infiltracion de macrofagos)

El sindrome metabolico también tiene una gran relacion con distintos factores genéticos y
factores de riesgo como alteraciones en el estilo de vida, como:

e Sobrealimentacion, inactividad y disminucion de actividad fisica.

Estos favorecen el desarrollo de las distintas alteraciones fisiologicas que estan
relacionadas para el desarrollo del sindrome metabolico. Entonces tenemos que
existen factores genéticos: hereditarios y factores modificables: obesidad.

El sindrome metabolico también se presenta en la infancia y adolescencia, en estas
etapas la obesidad es lo que desencadena todos los factores de riesgo en caso de la
infancia puede ser una precoz introduccion de alimentacion complementaria y grandes
porciones de comida, otro factor pueden ser los antecedentes familiares.

Como se menciona anteriormente la obesidad es un factor principal para el sindrome
metabdlico, el aumento de peso estd asociado con un desequilibrio en las porciones de
las distintas partes del organismo y es un aumento en la masa muscular. Segun su
origen la podemos clasificar en endégena y exégena. La endodgena es la menos
frecuente y es debida a problemas de disfuncion de algunas glandulas endocrinas como
la tiroides, glandula suprarrenal y la exdgena la cual se debe a una inadecuada
alimentacion o habitos sedentarios. Este tipo de obesidad tiene distintas causas por lo
cual se ha hecho una escala para poder saber desde que parametros empieza a ser
obesidad, sobrepeso, bajo peso o normopeso, el cual es el conocido IMC donde sus
parametros empiezan desde una desnutricion en <18.5kg/m?, hasta una obesidad
morbida >40kg/m?. Las consecuencias que hay en padecer sobrepeso y obesidad son:
las enfermedades cardiovasculares, diabetes, cancer y trastornos del aparato
locomotor. El tratamiento nutricional es sencillo, limitar una ingesta energética de
grasa y azucares totales, aumentar el consumo de frutas y verduras y realizar actividad
fisica diaria.

En conclusion podemos leer que el sindrome metabdlico es un cimulo de diferentes
patologias que actuan al mismo tiempo, ocasionando asi alteraciones en todo el
cuerpo, de la misma forma podemos ver como muchas veces empieza con obesidad la
cual puede ser controlada con un cambio en los habitos y asi poder controlar el
desarrollo de este sindrome.
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