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Resumen

Introduccion: Ladisfuncidn del tejido adiposo (TA) se harelacionado con el sindrome metabdlico (SM) y la
aterosclerosis en € contexto de obesidad. El objetivo de este estudio es comparar |os parametros implicados
en ladisfuncion del TA asociada ala obesidad en relacion ala presencia de SM.

Métodos: Se estudio €l tejido adiposo subcutédneo (TAS) y visceral (TAV) de mujeres con obesidad grave
intervenidas de cirugia bariétrica. En el TA se estudio €l tamafio de los adipocitos, € grado defibrosis
histologica, y se analizé mediante gPCR la expresion de 100 genes implicados en la disfuncion del TA. Se
realiz6 un sPLS-DA paraidentificar € grupo de genes que mejor permite identificar la presencia de SM.

Resultados: Se incluyeron 33 mujeres con SM (Ob-SM) y 33 mujeres sin SM (Ob) apareadas por edad e IMC
prequirdrgico, con una edad mediade 49,2 + 10,6 vs 47,9 + 8,8 afios e IMC 44,12 + 4,06 y 43,6 + 5,12 kg/m?
, respectivamente. El TA de Ob-SM mostr6é una mayor proporcién de adipocitos hipertroficos en ambos
depdsitos grasos. El TAS de las mujeres con Ob-SM mostré un mayor grado de fibrosis y de expresion de
marcadores de hipoxiay macréfagos. En el TAV, € SM se asocié a una menor expresion de genes
implicados en termogénesis, la oxidacion de acidos grasos 'y en el remodelado de la matriz extracelular
(MEC). El modelo sPLS-DA compuesto por laexpresion de LEPR, PPARA, ADIPOQy VEGFA en TAS,y
lade CPT1A y CD80 en TAV permitio la correcta identificacion del 94% de los casos de SM. Un modelo
compuesto Unicamente por laexpresion del receptor de leptina (LEPR) y €l receptor alfa activado por
proliferador de peroxisomas (PPARA), identifico el 85% de los casos de SM.

Conclusiones: Existen diferencias a nivel morfoldgico y unafirma transcriptémica caracteristicaen el TA de
mujeres con obesidad grave que permite discriminar la mayoria de los casos de SM. Estos factores podrian
contribuir ala aparicion de los componentes del SM en contexto de la obesidad grave.
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