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Re su men
Los tri gli cé ri dos son bio mo lé cu las de es truc tu ras muy di fe ren tes, pero que tie nen en
co mún el ser hi dro fó bi cas. Tie nen di ver sas fun cio nes en los se res vi vos, en tre ellas
es tán las es truc tu ra les, de se ña li za ción y como fuen tes de ener gía. Tam bién par ti ci -
pan en la ate nua ción de la li po to xi ci dad, trans por te de áci dos gra sos y trans duc ción
de se ña les. Exis ten va rias en fer me da des aso cia das con al te ra cio nes en el me ta bo lis -
mo de tri gli cé ri dos, sien do las pa to lo gías re la cio na das con el sín dro me me ta bó li co las 
que tie nen como de no mi na dor co mún al te ra cio nes en el me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos. 
En el mun do, el sín dro me me ta bó li co y sus pa de ci mien tos aso cia dos son uno de los
prin ci pa les pro ble mas de sa lud pú bli ca. La re sis ten cia a la in su li na es de no mi na dor
co mún de la ma yo ría de las en fer me da des aso cia das al sín dro me me ta bó li co, como
la obe si dad, dis li pi de mias, en fer me da des car dio vas cu la res y la dia be tes tipo 2. En
esta re vi sión se dis cu ti rán los me ca nis mos mo le cu la res que se han pro pues to para
ex pli car las al te ra cio nes del me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos re la cio na dos con en fer me -
da des me ta bó li cas aso cia das al sín dro me me ta bó li co.

Pa la bras cla ve: Tri gli cé ri dos, me ta bo lis mo, sín dro me me ta bó li co, re sis ten cia a la in -
su li na.
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The trigl yce ri des are bio mo le cu les of dif fe rents struc tu res, but they have in com mon
being hydrop ho bic. Trigl yce ri des par ti ci pa te in key me ta bo lic func tions such as
energy sto ra ge, the at te nua tion of li po to xi city, fatty acid trans port and sig nal trans duc -
tion. The re are a ma ni fold of di sea ses as so cia ted with dis tur bed trigl yce ri de me ta bo -
lism, in par ti cu lar, the pat ho lo gies as so cia ted with the me ta bo lic syndro me sha re as
cha rac te ris tic al te ra tions in trigl yce ri de me ta bo lism. The me ta bo lic syndro me and its
as so cia ted di sor ders are a ma jor pu blic health pro blem worl dwi de. Insu lin re sis tan ce
lies be neath the di sea ses as so cia ted with me ta bo lic syndro me, such as obe sity, dysli -
pi de mia, car dio vas cu lar di sea se and type 2 dia be tes. In this re view we des cri be the
mo le cu lar me cha nisms of trigl yce ri de me ta bo lism di sor ders re la ted to me ta bo lic di -
sea ses as so cia ted with me ta bo lic syndro me.

Key words: Trigl yce ri des, me ta bo lism, me ta bo lic syndro me, in su lin re sis tan ce.
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Fi gu ra 1. Tri gli cé ri dos y sus fun cio nes bio ló gi cas. Los tri gli cé ri dos son mo lé cu las for ma das por áci dos gra sos es te ri fi ca dos 
al gli ce rol. Son pre cur so res de fos fo lí pi dos que son in dis pen sa bles en la for ma ción de mem bra nas ce lu la res y en la trans -
duc ción de se ña les para la co mu ni ca ción ce lu lar.



Introducción
Los tri gli cé ri dos o tria cil gli ce ro les son mo lé cu las for ma das por áci dos gra sos es te ri fi -

ca dos al gli ce rol. Son com pues tos esen cia les en el fun cio na mien to de ór ga nos y te ji dos y re -
pre sen tan la ma yor fuen te de ener gía para los ma mí fe ros (Nel son y Cox, 2008). Tam bién
son un re ser vo rio de áci dos gra sos, que sir ven como pre cur so res en la sín te sis de fos fo lí pi -
dos in dis pen sa bles en la for ma ción de mem bra nas ce lu la res y en la trans duc ción de se ña -
les (Jump et al., 2005; Nel son y Cox, 2008) (Fig. 1). Ade más, los tri gli cé ri dos ate núan la
se ña li za ción por dia cil gli ce rol, cuyo au men to sos te ni do se re la cio na con hi per pla sias en va -
rios ti pos ce lu la res (Me ri da et al., 2008).

Exis te una gran va rie dad de en fer me da des que mo di fi can el me ta bo lis mo de tri gli cé ri -
dos. Sin em bar go, aque llas aso cia das al sín dro me me ta bó li co se re la cio nan en tre sí y ac -
tual men te re pre sen tan una pan de mia mun dial (Ford et al, 2010). To das es tas con di cio nes
tie nen como ori gen co mún há bi tos de so bre-alimentación y se den ta ris mo, cir cuns tan cias in -
he ren tes al es ti lo de vida ac tual que re sul tan des fa vo ra bles para la sa lud. 

Las al te ra cio nes en el me ta bo lis mo de los tri gli cé ri dos es tán re la cio na das con di ver -
sas en fer me da des cró ni co-degenerativas. En esta re vi sión dis cu ti re mos los me ca nis mos
mo le cu la res que tra tan de ex pli car la al te ra ción del me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos y su re la ción 
con pa de ci mien tos aso cia dos al sín dro me me ta bó li co.

Sín dro me me ta bó li co
La pre va len cia del sín dro me me ta bó li co en Mé xi co es de un 26% de la po bla ción y un

37% de es tos ca sos se pre sen ta en per so nas me no res de 40 años (Ford et al, 2010; Ro jas et 
al., 2010). EL sín dro me me ta bó li co fue de fi ni do con base a la coe xis ten cia de va rios pa de ci -
mien tos, los cua les han va ria do a lo lar go del tiem po de acuer do a los cri te rios para su diag -
nós ti co (Ro me ro, 2006). La pri me ra des crip ción fue he cha por Ra ven en 1988, in clu yen do la 
in to le ran cia a la glu co sa, los tri gli cé ri dos ele va dos, el co les te rol HDL dis mi nui do y la pre sión
ar te rial ele va da, sien do la re sis ten cia a la in su li na el me ca nis mo fi sio pa to ló gi co bá si co (Rea -
ven, 1988). En el año 1998 la Orga ni za ción Mun dial de la Sa lud (OMS) acu ñó el tér mi no
Síndro me Me ta bólico, que in clu ye: re sis ten cia a la in su li na, obe si dad, dis li pi de mias, dia be -
tes tipo 2, en fer me da des car dio vas cu la res, hi per ten sión y mi croal bu mi nu ria (Vac ca et al.,
2011). En 1999 el Eu ro pean Group for Study of Insu lin Re sis tan ce (EGIR) pro pu so otros cri -
te rios y uti li zó el tér mi no síndro me de re sis ten cia a la in su li na, sien do ne ce sa ria la de mos tra -
ción de la re sis ten cia a la in su li na, la obe si dad ab do mi nal, hi per ten sión, hi per tri gli ce ri de mia
y/o HDL bajo y es ta dos de pre-diabetes. Una di fe ren cia im por tan te con el gru po de la OMS,
es que ex clu yen a los pa cien tes con dia be tes tipo 2 (Ein horn et al., 2003). 

En 2001 el Na tio nal Cho les te rol Edu ca tion Pro gram (NCEP) Adult Treat ment Pa nel III 
(ATP III), in tro du jo sus pro pios cri te rios. El pa nel no hizo ne ce sa ria la de mos tra ción di rec ta
de la re sis ten cia a la in su li na y es ta ble ció la pre sen cia de obe si dad ab do mi nal, hi per tri gli ce -
ri de mia, HDL bajo, pre sión ar te rial ele va da >130/85 mm Hg (no ne ce sa ria men te en ran go de 
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hi per ten sión ar te rial) y gli ce mia ele va da, in clu yen do dia be tes tipo 2. En la de fi ni ción ori gi nal
del 2001, el pun to de cor te de la gli ce mia para ser cri te rio de sín dro me me ta bó li co era de 110 
mg/dl (6.1 mmol/l), pero en 2004 con la ac tua li za ción de la Ame ri can Dia be tes Asso cia tion
se mo di fi có a 100 mg/dl (5.6 mmol/l) (Ge nuth et al., 2003). En 2003 la Ame ri can Asso cia tion
of Cli ni cal Endo cri no lo gists (AACE) mo di fi có los cri te rios del ATP III, res ca tan do el pa pel
cen tral de la re sis ten cia a la in su li na y de nue vo lo de no mi nó como sín dro me de re sis ten cia a 
la in su li na, como el EGIR (Ein horn et al., 2003). En 2005, la Inter natio nal Dia be tes Foun da -
tion (IDF) pu bli có cri te rios di fe ren tes, de jan do como cri te rio ne ce sa rio la obe si dad (Pou liot et 
al., 1994), más otros dos cri te rios: hi per tri gli ce ri de mia, HDL bajo, pre sión ar te rial ele va da
(>130/85 mm Hg), gli ce mia (>100 mg/dl) e in clu yen do dia be tes tipo 2. En 2005, la Ame ri can
Heart Asso cia tion (AHA) y el Na tio nal Heart, Lung and Blood Insti tu te (NHLBI), pu bli ca ron
sus cri te rios (Alber ti y Zim met, 1998) muy si mi la res a los del ATP III de bien do cum plir con
tres de los cin co cri te rios: obe si dad ab do mi nal, hi per tri gli ce ri de mia, HDL bajo y pre sión ar te -
rial ele va da (>130/85).

Inde pen die nte men te de los cri te rios uti li za dos para de fi nir al sín dro me me ta bó li co por 
las di fe ren tes aso cia cio nes, exis te un pun to en co mún, el cual es la al te ra ción en el me ta bo -
lis mo de tri gli cé ri dos. Alte rán do se de ma ne ra es pe cí fi ca los tri gli cé ri dos to ta les y la frac ción
de li po pro teí nas.

Va rios gru pos de in ves ti ga ción han es ta ble ci do que la prin ci pal ca rac te rís ti ca del sín -
dro me me ta bó li co es un es ta do de re sis ten cia a la in su li na re la cio na do di rec ta men te con la
apa ri ción de al te ra cio nes en el me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos (Alme da et al., 2009). La OMS
se ña la que es in dis pen sa ble la pre sen cia de al te ra cio nes en la to le ran cia a la glu co sa y la re -
sis ten cia a la in su li na para el diag nós ti co del sín dro me me ta bó li co, con di cio nes a las que de -
ben sumar se al me nos dos de las si guien tes ma ni fes ta cio nes: hi per ten sión ar te rial,
dis li pi de mias y obe si dad (Pîrcãlãboiu et al., 2010). 

Re sis ten cia a la in su li na
La in su li na es una hor mo na en do cri na que con tro la el me ta bo lis mo de ami noá ci dos,

car bohi dra tos y lí pi dos. La in su li na par ti ci pa en el me ta bo lis mo de lí pi dos in cre men tan do la
sín te sis de áci dos gra sos, su es te ri fi ca ción y dis mi nu yen do la li pó li sis en el te ji do adi po so
(Mesh ka ni y Khos row, 2009). Ade más, in hi be la se cre ción de li po pro teí nas de muy baja den -
si dad (VLDL) en el hí ga do, ac ti va a la li po pro teí na li pa sa (LPL) en el te ji do adi po so con lo que 
con tri bu ye al acla ra mien to de los qui lo mi cro nes des pués de co mer e in hi be a esta mis ma
en zi ma en el te ji do mus cu lar en el pos pran dio (des pués de las co mi das) (Sparks et al.,
1996).

La re sis ten cia a la in su li na es un es ta do me ta bó li co al te ra do en el cual la hor mo na no
ejer ce sus efec tos bio ló gi cos en con cen tra cio nes plas má ti cas efec ti vas en su je tos sa nos.
La re sis ten cia a la in su li na ha sido pro pues ta como el fac tor de unión cla ve en el sín dro me
me ta bó li co (Mesh ka ni y Khos row, 2009). Las cé lu las que res pon den a la in su li na pre sen tan
un re cep tor, el cual es una pro teí na de mem bra na que con sis te en dos sub u ni da des alfa lo -
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ca li za das ex tra ce lu lar men te, cuya fun ción es la de unir se a la in su li na. Ade más, de dos sub -
u ni da des beta, de lo ca li za ción in tra ce lu lar que tie nen ac ti vi dad de en zi mas ci na sas (Sa tiel
et al., 2001). De bi do a la com ple ji dad, el co no ci mien to par cial y el gran nú me ro de pro teí nas
que par ti ci pan en la trans duc ción de la se ñal de la in su li na sólo des cri bi re mos las que in ter -
vie nen en la vía del sus tra to re cep tor de in su li na (IRS).

Se ña li za ción de la in su li na vía IRS
La in su li na al unir se con su re cep tor cam bia la con for ma ción de este úl ti mo, lo que

con lle va a la au to-fosforilación del re cep tor en las sub u ni da des in tra ce lu la res. Esto ca ta li za
la fos fo ri la ción de pro teí nas miem bros de la fa mi lia del IRS. Se han iden ti fi ca do al me nos
seis pro teí nas sus tra tos del re cep tor de in su li na, sien do IRS-1 e IRS-2 de las que se co no ce
me jor su fun ción (Sa tiel y Kahn, 2001). La fos fo ri la ción de los IRS fa ci li ta la in te rac ción de las 
dos sub u ni da des que cons ti tu yen la for ma ac ti va de la en zi ma fos foi no si tol-3-fosfato ci na sa
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Fi gu ra 2. La se ña li za ción de la in su li na. La in te rac ción de la in su li na con su re cep tor pro mue ve su au to fos fo ri la ción y ca ta -
li za la fos fo ri la ción de pro teí nas ce lu la res como los IRS. Pos te rior a la fos fo ri la ción en ti ro si nas, los IRS in te rac túan con
vías de se ña li za ción como la PI3K/Akt. Esta vía coor di na la re gu la ción del me ta bo lis mo de car bohi dra tos, lí pi dos y pro teí -
nas. Las fos fa ta sas PTP1B, PTEN, SHP2 y SOCS-3 in hi ben y ter mi nan vía de se ña li za ción de la in su li na. 



(PI3K): p85, que tie ne fun ción re gu la do ra y p110, en don de ra di ca la ac ti vi dad ca ta lí ti ca de la 
en zi ma. La PI3K fos fo ri la a los fos fa ti dil-inositoles de la mem bra na, ge ne ran do un se gun do
men sa je ro li pí di co: el fos fa ti dil-inositol 3,4,5-trifosfato (PIP3). Éste pro duc to pro mue ve la ac -
ti va ción de las ci na sas de pen dien tes de fos foi no sí ti dos (PDK) y en con se cuen cia PDK fos -
fo ri la a la ci na sa AKT o PKB (Inge borg et al., 2011). La for ma fos fo ri la da de AKT/PKB re gu la
a su vez la fos fo ri la ción de di ver sas pro teí nas que par ti ci pan en las múl ti ples ac cio nes me ta -
bó li cas de la in su li na como: la glu co neo gé ne sis, sín te sis de glu có ge no, sín te sis de pro teí -
nas y li po gé ne sis (Man ning y Cant ley, 2007) (Fig. 2). Así como la fos fo ri la ción de las
pro teí nas de la cas ca da de se ña li za ción de la in su li na ac ti va a esta vía, la des fos fo ri la ción
de di chas pro teí nas la in hi be. Va rias fos fa ta sas como la pro teí na-tirosina fos fa ta sa-1B
(PTP1B), la en zi ma ho mó lo ga de fos fa ta sa y ten si na (PTEN), la ti ro sin-protein fos fa ta sa
(SHP2) y la pro teí na su pre so ra de la se ñal de de ci to ci nas-3 (SOCS-3), des fos fo ri lan y apa -
gan la se ña li za ción (Inge borg et al., 2011) (Fig. 2).

Alte ra cio nes en la vía de la trans duc ción de se ña les de la in su li na, ya sea por fos fo ri la -
ción ine fi cien te y/o por au men to de la ac ti vi dad de las fos fa ta sas, pro vo can una dis mi nu ción
en la ac ción de esta hor mo na. Este es el me ca nis mo mo le cu lar que da ori gen a la re sis ten cia 
a la in su li na, tam bién co no ci da como in sen si bi li dad a la in su li na. La dis mi nu ción en la ac ción
de la in su li na es uno de los com po nen tes que par ti ci pan en el de sa rro llo de la dia be tes
(Mesh ka ni y Khos row, 2009).

Las mu ta cio nes del re cep tor de in su li na (se han des cri to más de 30 a ni vel de sus sub -
u ni da des a y ß) son muy se ve ras, muy poco fre cuen tes y a ve ces in com pa ti bles con la edad
adul ta (sín dro mes: Le pre chau nis mo, S. Rab son-Mendenhall y Be rar di nell-Seip) (Shep herd
y Kanh, 1999). Sin em bar go, en el sín dro me me ta bó li co las mu ta cio nes en el re cep tor no pa -
re cen ser las cau san tes de la re sis ten cia a la in su li na. Has ta el mo men to, el con sen so ge ne -
ral in di ca que el me ca nis mo mo le cu lar está aso cia do a al te ra cio nes pos te rio res a la unión de 
la in su li na con su re cep tor (Mesh ka ni y Khos row, 2009), como son las fos fo ri la cio nes en re si -
duos de se ri na y treo ni na de la pro teí nas IRS 1 y 2, in duc ción de fac to res in hi bi to rios como
los su pre so res de la se ña li za ción de ci to ci nas (SOCS-1,3) e in cre men to en la ac ti vi dad de
fos fa ta sas como la pro teí na ti ro si na fos fa ta sa 1B (PTP 1B), la pro teí na ho mó lo ga a fos fa ta sa 
y ten si na (PTEN) y la ti ro si na fos fa ta sa (SHP2), que in ter vie nen en la ter mi na ción de la se ña -
li za ción de la in su li na (Sal tiel y Kahn, 2001). La al te ra ción en al gu no de los pun tos men cio -
na dos, pro vo ca un es ta do de re sis ten cia a la in su li na en los prin ci pa les ór ga nos que
res pon den a di cha hor mo na: hí ga do, múscu lo y te ji do adi po so. Se ha re por ta do una dis mi -
nu ción en la au to fos fo ri la ción del re cep tor de in su li na en el múscu lo es que lé ti co y te ji do adi -
po so de pa cien tes con dia be tes tipo 2 (Mesh ka ni et al., 2006). De igual ma ne ra, se ha
ob ser va do que en múscu lo es que lé ti co de per so nas obe sas exis te una dis mi nu ción en la
fos fo ri la ción de pro teí nas de la vía de se ña li za ción de PI3K/Akt (Mesh ka ni et al., 2006).

La re sis ten cia a la in su li na en el te ji do adi po so pro vo ca una dis mi nu ción en la ac ción
an ti li po lí ti ca de la in su li na, fa vo re cien do el rom pi mien to de los tri gli cé ri dos y ge ne ran do un
au men to de áci dos gra sos li bres en la cir cu la ción, los cua les in ter fie ren con la se ña li za ción
del re cep tor de in su li na (Sal tiel y Kahn, 2001). Pa ra dó ji ca men te, la re sis ten cia a la in su li na
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no re du ce la li po gé ne sis en el hí ga do. Esto se debe a que la ex pre sión del fac tor trans crip -
cio nal li po gé ni co SREBP-1c (pro teí na de unión a ele men tos de res pues ta a es te ro les), a pe -
sar de ser al ta men te de pen dien te de in su li na, no se ve dis mi nui do en la con di ción de
re sis ten cia a la in su li na (Mesh ka ni et al., 2006). Se ha pro pues to que la pro tec ción que pre -
sen ta SREBP-1c a la re sis ten cia a la in su li na es de bi do a di fe ren cias en tre la se ña li za ción a
ni vel de las pro teí nas IRS 1 y 2 (Koh ji ma et al., 2008; Mus so et al., 2009). 

La re sis ten cia he pá ti ca a la in su li na fo men ta una so bre pro duc ción de li po pro teí nas de 
muy baja den si dad (VLDL). Esto de bi do a un in cre men to en el flu jo de áci dos gra sos des de
el te ji do adi po so, lo que fa vo re ce la sín te sis de tri gli cé ri dos en el hí ga do para la for ma ción de
VLDL. Ade más, la re sis ten cia pro vo ca una dis mi nu ción en la fos fo ri la ción de los fac to res
trans crip cio na les FOXO 1 y FOXA 2 (Fork head box pro tein A1 y A2), los cua les son in hi bi dos 
al ser fos fo ri la dos. Esto pro vo ca un au men to en la ex pre sión de la pro teí na apo B (Apo li po -
pro teí na B) y la pro teí na de tras por te mi cro so mal de tri gli cé ri dos (MTTP), las cua les son
esen cia les en la sín te sis de VLDL y son re gu la das po si ti va men te por los fac to res FOXO 1 y
FOXA 2 (Mesh ka ni y Khos row, 2009). Ade más, el au men to de áci dos gra sos li bres en la cir -
cu la ción es ti mu la la for ma ción de dia cil gli ce rol y ce ra mi das que ac ti van a las pro tei nas ci na -
sas C atí pi cas (PKC  y ), las cua les a su vez fos fo ri lan e inac ti van al IRS-1 y a com po nen tes
de la vía de se ña li za ción PI3K/Akt en el múscu lo (DeF ron zo, 1988).

Obe si dad
El ex ce so del al ma ce na mien to de tri gli cé ri dos en el te ji do adi po so es el cau san te de la 

obe si dad, que es uno de los ma yo res pro ble mas de sa lud pú bli ca en Mé xi co (ESANUT,
2012). La ex pan sión ex ce si va de los adi po ci tos (hi per tro fia) pro du ce al te ra cio nes en su fun -
cio na mien to, y es con si de ra da el prin ci pal de sen ca de nan te de al te ra cio nes pre sen tes en la
obe si dad (Bays, 2008). Los adi po ci tos hi per tró fi cos son re sis ten tes a los efec tos an ti li po lí ti -
cos de la in su li na, au men tan do la con cen tra ción de los áci dos gra sos en la san gre, lo que
ori gi na la pro duc ción in tra ce lu lar de otros com pues tos como dia cil gli ce rol y ce ra mi das que
fa vo re cen la re sis ten cia a la in su li na (Ja co bi et al., 2012).

La fi sio pa to lo gía de la obe si dad está li ga da tam bién al au men to en la se cre ción de
hor mo nas pro du ci das por el te ji do adi po so (adi po ci nas). Los adi po ci tos hi per tró fi cos tam -
bién pro du cen ma yor can ti dad de re sis ti na, in ter leu ci nas (IL-3 y -6) y TNF- (fac tor de ne cro -
sis tu mo ral alfa) que cau san re sis ten cia a la in su li na y fa vo re cen la in fil tra ción de
ma cró fa gos que pro mue ven el es ta do proin fla ma to rio (Ra sou li y Kern, 2008; Sa ma ras et al.,
2009). Ade más, los adi po ci tos hi per tró fi cos dis mi nu yen la sín te sis de la adi po nec ti na, una
adi po ci na que tie ne efec tos po si ti vos en la sen si bi li dad a la in su li na y la ho meos ta sis de los
lí pi dos, au men tan do la oxi da ción de áci dos gra sos y dis mi nu yen do la li po gé ne sis de novo
en el hí ga do (Bro chu et al., 2010). 

La re sis ten cia a la in su li na en el te ji do adi po so es cau sa de al te ra cio nes en el me ta bo -
lis mo de tri gli cé ri dos. Sin em bar go, es ne ce sa rio con si de rar que una des re gu la ción ini cial en 
el me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos de bi do a otros fac to res como la in ges ta ex ce si va de car bohi -

Triglicéridos y su re la ción con el síndrome me ta bó li co

Cien cia Ni co lai ta No.  58 57 Abril de 2013



dra tos y gra sas ge ne ra un es ta do de re sis ten cia a la in su li na. Esto es evi den te en per so nas
que pre sen tan obe si dad de bi do al ex ce so en la in ges ta de ali men tos, se den ta ris mo y pre dis -
po si ción ge né ti ca a acu mu lar gra sa. En es tos pa cien tes se ob ser vó que la sen si bi li dad a la
in su li na dis mi nu ye de un 30 a un 40% cuan do el su je to pre sen ta un ex ce so de en tre un 35 y
40% so bre su peso ideal y lo pre dis po ne a de sa rro llar otras en fer me da des como la dia be tes
tipo 2 (Pa ju nen et al., 2012).

La re la ción me ta bó li ca y etio ló gi ca en tre la obe si dad y la re sis ten cia a la in su li na son
im por tan tes te mas de de ba te en la ac tua li dad, de bi do a que los adi po ci tos hi per tró fi cos son
re sis ten tes a la in su li na, pero ade más se cre tan adi po ci nas que pro vo can re sis ten cia en te ji -
dos pe ri fé ri cos. La ma yo ría de los es tu dios apun ta a que la obe si dad es un fac tor de pre dis -
po si ción para la re sis ten cia a la in su li na, ya que la se cre ción au men ta da de adi po ci nas al
to rren te san guí neo de ma ne ra cró ni ca pro vo ca al te ra cio nes en la vía de se ña li za ción de la
in su li na. 

Dis li pi de mias
Es un tras tor no que se ca rac te ri za por al te ra cio nes en las con cen tra cio nes de li po pro -

teí nas y una ex ce si va li pe mia post pran dial (Yuan et al., 2007). La hi per tri gli ce ri de mia es la
al te ra ción más pre coz en el sín dro me me ta bó li co y es pro du ci da por el au men to de la sín te -
sis he pá ti ca de VLDL y al te ra ción del ca ta bo lis mo (acla ra mien to) de és tas, de los qui lo mi cro -
nes y de las li po pro teí nas de baja den si dad (LDL), por dis mi nu ción de la ac ti vi dad de la
li po pro teí na li pa sa (LPL) (Yuan et al., 2007). Las dis li pi de mias se pue den cla si fi car como pri -
ma rias cuan do su ori gen es de tipo he re di ta rio y se cun da rias cuan do son ori gi na das por di -
ver sos fac to res, como la es tea to sis, dia be tes tipo 2, obe si dad y sín dro me me ta bó li co
(He ge le, 2001). La hi per tri gli ce ri de mia aso cia da al sín dro me me ta bó li co es una de las dis li -
pi de mias más fre cuen tes en la po bla ción me xi ca na. La pre va len cia de di cha con di ción en
nues tro país es sig ni fi ca ti va men te ma yor a la des cri ta para otros gru pos ét ni cos (Evia y
José, 2005).

Se pue de con si de rar que las dis li pi de mias son una al te ra ción di rec ta del me ta bo lis mo 
de tri gli cé ri dos y son una de las prin ci pa les ma ni fes ta cio nes clí ni cas en pa cien tes con dia be -
tes tipo 2, obe si dad, es tea to sis y en fer me da des car dio vas cu la res. Ade más, in de pen dien te -
men te de su ori gen, su apa ri ción es de bi da a una al te ra ción en los me ca nis mos mo le cu la res
que con tro lan la pro duc ción, se cre ción o acla ra mien to de los dis tin tos ti pos de li po pro teí nas.

Dia be tes me lli tus tipo 2
Se de fi ne como un gru po de al te ra cio nes me ta bó li cas ca rac te ri za das por hi per glu ce -

mia, como re sul ta do de de fec tos en la se cre ción y/o ac ción de la in su li na y tie ne como ca rac -
te rís ti cas esen cia les la pre sen cia de al te ra cio nes en el me ta bo lis mo de la glu co sa y de
lí pi dos (ADA, 2012). La dia be tes tipo 2 es uno de los pa de ci mien tos con ma yor pre va len cia e 
in ci den cia a ni vel mun dial y en Mé xi co es la prin ci pal cau sa de muer te en hom bres, des pla -
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zan do a las en fer me da des re la cio na das con el co ra zón (Alme da et al., 2009). Una anor ma li -
dad tem pra na y ca rac te rís ti ca de la dia be tes tipo 2 es la re sis ten cia a la in su li na. El es ta do
dia bé ti co se pre sen ta cuan do la se cre ción de in su li na es in ca paz de com pen sar la re sis ten -
cia y es en esta eta pa que se ma ni fies ta la hi per glu ce mia en ayu no (Mesh ka ni y Khos row,
2009).

Con res pec to al me ta bo lis mo de lí pi dos, exis te evi den cia de que los pa cien tes con
dia be tes tipo 2 pre sen tan con cen tra cio nes ele va das de tri gli cé ri dos to ta les en sue ro, me nor
con cen tra ción de li po pro teí nas de alta den si dad (HDL), ma yor can ti dad de VLDL, LDL y me -
nor can ti dad de re cep to res de li po pro teí nas de baja den si dad (R-LDL). Tam bién pre sen tan
una ac ti vi dad re du ci da de la li po pro teí na li pa sa, lo que dis mi nu ye la re mo ción de las li po pro -
teí nas de baja den si dad (LDL) y li po pro teí nas de muy baja den si dad (VLDL) cir cu lan tes, fa -
vo re cien do un au men to en su con cen tra ción par ti cu lar men te en es ta dos post pran dia les que 
fa vo re cen la for ma ción de ate ro mas (Pas tro mas et al., 2008). La dis mi nu ción de las HDL re -
pre sen ta un fac tor de ries go para en fer me da des car dio vas cu la res (Ras hid et al., 2003; Ver -
gés, 2005), las cua les in cre men tan el ries go de muer te en pa cien tes con dia be tes tipo 2. Por
lo tan to, las al te ra cio nes en el per fil de li po pro teí nas ele va las con cen tra cio nes de co les te rol
to tal y tri gli cé ri dos en en fer mos dia bé ti cos y pre dis po ne a la fa lla car dio vas cu lar.

Hi per ten sión
La hi per ten sión ar te rial es una con di ción ca rac te ri za da por un in cre men to de la pre -

sión ar te rial (pre sión ar te rial sis tó li ca (PAS) >140 mm de Hg, y/o pre sión ar te rial dias tó li ca
(PAD) >90 mm de Hg (SSA, 1999), como con se cuen cia de cam bios he mo di ná mi cos ma cro
y mi cro vas cu la res. En esta pa to lo gía exis te un de se qui li brio en tre los fac to res va so cons tric -
to res y va so di la ta do res del or ga nis mo. Estos cam bios, que an te ce den en el tiem po a la ele -
va ción de la pre sión, pro du cen le sio nes or gá ni cas es pe cí fi cas. Entre los prin ci pa les ór ga nos 
al te ra dos por la hi per ten sión es tán el ri ñón y el co ra zón, de sa rro llan do a lar go pla zo in su fi -
cien cia re nal cró ni ca, in su fi cien cia car dia ca con ges ti va, hi per tro fia car dia ca, fa lla re nal e in -
far to (Gu tié rrez et al., 2010).

Actual men te exis te una gran evi den cia so bre la aso cia ción del au men to de la pre sión
ar te rial y el ries go car dio vas cu lar. Va rios es tu dios re la cio nan la re sis ten cia a la in su li na con
el au men to de la pre sión ar te rial. Des de el es tu dio ATP III, se tie ne como cri te rio una pre sión
ar te rial >130/85 mm Hg. El ries go de en fer me da des car dio vas cu la res co mien za des de pre -
sión ar te rial de 115/75 mm Hg, con cada in cre men to de 20 mm Hg en la pre sión sis tó li ca o 10
mm Hg en la pre sión dias tó li ca, se do bla el ries go car dio vas cu lar (Pi ne da, 2008). El sín dro -
me me ta bó li co está aso cia do a cam bios con la pro li fe ra ción ce lu lar del múscu lo liso vas cu lar 
y su hi per tro fia como con se cuen cia de la ac ción mi to gé ni ca de la in su li na, de bi do a la hi pe -
rin su li ne mia com pen sa to ria. Tam bién se aso cia con un es tí mu lo del cre ci mien to en do te lial y
una dis fun ción de este te ji do. Está com pro ba do que exis te gran si mi li tud en tre la proin su li na
y la pro pia in su li na y los pép ti dos co no ci dos como IGF-1 e IGF-2 (fac to res de cre ci mien to

Triglicéridos y su re la ción con el síndrome me ta bó li co

Cien cia Ni co lai ta No.  58 59 Abril de 2013



con pro pie da des se me jan tes a la in su li na tipo 1 y 2) que son es ti mu la do res del cre ci mien to
en do te lial (Ueno, 2000). 

Entre los fac to res de ries go ad qui ri dos, la obe si dad y la dis li pi de mia en sí mis mas son
cau sa tam bién de de sa rro llo de hi per ten sión, pues el au men to de peso se acom pa ña de re -
ten ción de so dio por au men to de la ac ti vi dad del sis te ma re ni na-angiotensina y el in cre men -
to en la con cen tra ción de tri gli cé ri dos fa vo re ce la apa ri ción de ate ro mas que re du cen la luz
vas cu lar in cre men tan do la pre sión ar te rial.

Mi croal bu mi nu ria
El ha llaz go de al bú mi na en ori na con va lo res en tre 30 y 300 mg/día se le co no ce como 

mi croal bu mi nu ria y ma yo res a 300 mg/día se con si de ran ma cro pro tei nu ria o pro tei nu ria clí -
ni ca (Rus so et al., 2002). La mi croal bu mi nu ria es un fac tor de ries go car dio vas cu lar in de -
pen dien te, in clu yén do se en los cri te rios del ATP III (Ra ven, 1988) y apa re ce en el con tex to
del sín dro me me ta bó li co como ma ni fes ta ción de dis fun ción en do te lial tem pra na (Lie se et
al., 2001). La mi croal bu mi nu ria es un mar ca dor de al te ra ción de la fun ción re nal en la dia be -
tes me lli tus, y en in di vi duos no dia bé ti cos pue de su ge rir la ex pre sión de daño re nal en do te -
lial vas cu lar, es pe cí fi ca men te au men tan do la per mea bi li dad vas cu lar y por lo tan to sir ve
como un in di ca dor tem pra no de ate ros cle ro sis (Dec kert et al., 1989). Ade más, se ha es ta -
ble ci do que está re la cio na da con hi per ten sión y su gra do de se ve ri dad (Bian chi et al., 1997).
Tam bién se ha de mos tra do que la mi croal bu mi nu ria está aso cia da con la re sis ten cia a la in -
su li na (Mykkänen et al., 1998) y el gra do de adi po si dad cen tral, que a su vez está re la cio na -
do con hi per ten sión y en fer me dad car dio vas cu lar en el con tex to de la re sis ten cia a la
in su li na y/o sín dro me me ta bó li co (Sca glio ne et al., 1995).

La hi per li pe mia es co no ci da por ser un fac tor de ries go para el de sa rro llo de la al bu mi -
nu ria en los pa cien tes con dia be tes (Rut led ge et al., 2010). So por tan do este he cho, se ha
ob ser va do me jo ra en la mi croal bu mi nu ria en pa cien tes con ne fro pa tía dia bé ti ca cuan do son
tra ta dos con agen tes hi po li pi dé mi cos. Sin em bar go, aun es tán en es tu dio el efec to de va rios
hi po li pe mian tes; por ejem plo la efi ca cia de las es ta ti nas en la al bu mi nu ria en pa cien tes con
ne fro pa tía dia bé ti ca to da vía no ésta to tal men te es ta ble ci da (Ma ric y Hall, 2011).

Enfer me da des car dio vas cu la res
Las en fer me da des car dio vas cu la res, de acuer do con la de fi ni ción de la Ame ri can

Heart Asso cia tion in clu yen: car dio pa tía is qué mi ca (an gi na e in far to al mio car dio), hi per ten -
sión ar te rial, car dio pa tía reu má ti ca, en fer me dad vas cu lar pe ri fé ri ca y el in far to ce re bral. El
in far to al mio car dio y ce re bral sue len ser fe nó me nos agu dos que se de ben so bre todo a obs -
truc cio nes que im pi den que la san gre flu ya ha cia el co ra zón y/o el ce re bro. La cau sa más fre -
cuen te es la for ma ción de de pó si tos de gra sa en las pa re des de los va sos san guí neos que
irri gan el co ra zón o el ce re bro (Ba di mo na et al., 2002). Las HDL y las LDL son sus tra to de la
li pa sa he pá ti ca que au men tan el ca ta bo lis mo de las HDL, mien tras las LDL se trans for man
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en par tí cu las más pe que ñas y den sas. Estas LDL pe que ñas y den sas son más ate ro gé ni cas 
por que son más sus cep ti bles a la oxi da ción, sien do es pe cial men te cap ta das por los re cep -
to res SR-A1 de los ma cró fa gos del es pa cio sub en do te lial, ge ne ran do una res pues ta in fla -
ma to ria a me di da que se trans for man en cé lu las es pu mo sas car ga das de co les te rol.
Ade más, la re sis ten cia a la in su li na re du ce la ac ti vi dad de la li po pro teí na li pa sa, dis mi nu yen -
do la re mo ción de li po pro teí nas de den si dad in ter me dia (IDL) y re ma nen tes de qui lo mi cro -
nes, que tam bién son li po pro teí nas ate ro gé ni cas (Maiz, 2005). 

La cau sa del in cre men to de en fer me da des car dio vas cu la res es mul ti fac to rial, pero el
per fil de lí pi dos ate ro gé ni cos ca rac te ri za do por un au men to en la cir cu la ción de tri gli cé ri dos,
co les te rol-LDL y dis mi nu ción de HDL, es uno de los prin ci pa les fac to res. Va rios es tu dios po -
bla cio na les de mos tra ron que el sín dro me me ta bó li co y sus anor ma li da des es tán aso cia dos
con un in cre men to en el ries go de en fer me da des car dio vas cu la res (Agar wal et al., 2012). El
in cre men to neto en los ni ve les de tri gli cé ri dos pro du ci do por la re sis ten cia a la in su li na pro -
mue ve que la pro teí na trans por ta do ra de és te res de co les te rol (CETP) los trans fie ra des de
las HDL ha cia las LDL. Este pro ce so fa vo re ce un au men to de pe que ñas y den sas par tí cu las
de HDL con re du ci das pro pie da des an tio xi dan tes y an tiin fla ma to rias (Can non, 2008). Ade -
más, el es ta do in fla ma to rio du ran te el sín dro me me ta bó li co, la dia be tes tipo 2 y la obe si dad
pro mue ve una dis fun ción en do te lial, pro du cien do acu mu la ción de co les te rol-LDL en las pa -
re des vas cu la res, oxi da ción y for ma ción de pla cas ate ro gé ni cas, que dis mi nu yen la luz vas -
cu lar y pro pi cian pro ble mas de cir cu la ción (Can non, 2008). 

La re sis ten cia a la in su li na en el hí ga do tie ne un efec to im por tan te en la su pre sión del
sis te ma de fi bri nó li sis por la so bre pro duc ción de fi bri nó ge no y del in hi bi dor ac ti va dor del
plas mi nó ge no 1 (PAI-1). La con cen tra ción plas má ti ca ele va da de PAI-1 está aso cia da con la 
pro gre sión de en fer me da des co ro na rias y el de sa rro llo de in far tos al mio car dio (Ozcan et al., 
2004). La pro teí na C reac ti va es otro fac tor al te ra do en la re sis ten cia a la in su li na he pá ti ca.
Exis te evi den cia que pro mue ve la ate roes cle ro sis por unión a LDL oxi da da, in cre men tan do
la ex pre sión de PAI-1 y la ad he sión de mo lé cu las a las cé lu las en do te lia les. Ade más, in hi be
la for ma ción de óxi do ní tri co (va so di la ta dor) in cre men ta do la fa go ci to sis de las LDL por los
ma cró fa gos y pro mo vien do la ate ro gé ne sis (Ozcan et al., 2004). 

Los me ca nis mos mo le cu la res en las en fer me da des car dio vas cu la res in vo lu cran va -
rios as pec tos y aun que no to dos es tán re la cio na dos di rec ta men te con al te ra ción en el me ta -
bo lis mo de tri gli cé ri dos, to das es tán aso cia das con la re sis ten cia a la in su li na; lo cual nos
per mi te re la cio nar a la ma yo ría de los pa de ci mien tos del sín dro me me ta bó li co con las en fer -
me da des car dio vas cu la res. 

Consideraciones finales
Actual men te en el mun do exis te una alta in ci den cia y pre va len cia de afec cio nes que

al te ran el me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos. Los pa de ci mien tos como la dia be tes tipo 2, las en fer -
me da des car dio vas cu la res y la obe si dad, son a ni vel mun dial las prin ci pa les cau sas de
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muer te y no hay duda que to das son ma ni fes ta cio nes clí ni cas del sín dro me me ta bó li co.
Ade más, son im por tan tes de to nan tes de al te ra cio nes en el me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos.

La re gu la ción del me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos es muy com ple ja y pe que ñas mo di fi ca -
cio nes pue den pro vo car la ma ni fes ta ción clí ni ca de múl ti ples pa de ci mien tos. De acuer do al
con sen so ge ne ral, las al te ra cio nes en el me ta bo lis mo de tri gli cé ri dos es tán aso cia das a la
re sis ten cia a la in su li na, por lo que se debe con si de rar que es una de las en fer me da des del
sín dro me me ta bó li co con ma yor im por tan cia en su pre ven ción. Dado lo an te rior, es de gran
im por tan cia clí ni ca el ade cua do con trol y mo ni to reo en los ni ve les sé ri cos de tri gli cé ri dos, ya
que su ele va ción es el re fle jo de una o va rias en fer me da des aso cia das. Actual men te nu me -
ro sos tra ba jos se lle van a cabo con el ob je ti vo de di lu ci dar los me ca nis mos mo le cu la res par -
ti ci pan tes en el de sa rro llo de es tas en fer me da des.
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