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Resumen con la participacion de sefiales extracelulares y factores de
Tradicionalmente considerada una célula de poca actividad transcripcion intrinsecos entre ellos: ¢c-myc, c-fos, c-jun,
metabodlica, el adipocito es reconocido como un importante actor PPARYy, C/EBRx entre otros (1). El aumento de masa
de procesos metabdlicos, hormonales e inflamatorios. Al momen- grasa blanca puede darse por hiperplasia de células adiposas
to es bien conocida su capacidad secretora de citoquinas pro-o por la hipertrofia de los adipocitos ya existentes. Sin
inflamatorias, secrecion de péptidos reguladores del peso corpo- embargo, la funcion que cumplira el adipocito maduro
ral y del gasto energético (adipocitoquinas), y de sustancias parece depender de su localizacion. El adipocito subcuta-
vasoactivas como la angiotensina Il (ATII). Los marcadores neo posee caracteristicas morfolégicas y funcionales dife-
inflamatorios generados por el adipocito son la proteina C reactiva rentes al adipocito de localizacién intraabdominal. El
(PCR), lainterleuquina 6 (IL6) y el factor de necrosis tumoral alfa adipocito visceral es de mayor tamafio y tiene mayor capa-
(TNFa). Estas sustancias participan en la fisiopatologia del sin- cidad secretora de citoquinas, asociada probablemente a las
drome metabolico, una patologia de alta prevalencia tanto en caracteristicas que comparte con células del sistema inmu-
paises desarrollados como en via de desarrollo y son objeto dene del sistema monocito/macréfago. Los preadipocitos tie-
revision en este articulActa Med Colomb 2005; 30: 137-140) nen capacidad de fagocitar y pueden transformarse a célu-
Palabras claves sindrome metabdlico, obesidad, adipocito- las similares a macréfagos en respuesta a distintos estimu-

quinas, inflamacién. los (1), ademés de compartir proteinas similares como la
NADPH oxidasa ligada a la membrana (2). Los preadi-
Summary pocitos mantienen su capacidad de diferenciacion a lo largo

The adipocyte, traditionally considered as a cell with little de la vida, en presencia de estimulos nutricionales y hor-
metabolic activity, is now recognized as an important player in monales adecuados. La diferencia en las funciones de los
metabolic, hormonal and inflammatory processes. Its ability to adipocitos segun su localizacién fue evidente al observarse
secrete pro-inflammatory cytokines and to produce peptides in que la liposuccién de grasa subcutdnea no mejora los
charge of regulating body weight and energy expenditure parametros de insulinorresistencia como si lo hace la pérdi-
(adipocytokines) as well as vasoactive substances such as angio-da total de peso con pérdida de grasa visceral (3). Tampoco
tensin 1l (ATII) is well known. The inflammatory markers pro-  se encontré beneficio sobre las concentraciones de marca-
duced by the adipocytes include C-reactive protein (CRP), dores inflamatorios tales como IL-6, PCR, TiNFfy
interleukin 6 (IL6) and tumor necrosis factor alpha (TNFa). adiponectina.

These substances participate in the pathophysiology of the meta-
bolic syndrome, highly prevalent both in developed as well as in Participacion del adipocito en el metabolismo,

developing countries, and are the main focus of this reyissta regulacién endocrina e inflamacién
Med Colomb 2005; 30: 137-140) Desde el punto de vista metabdlico, los triglicéridos
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contar con una estructura mas compacta, mayor densidadbién se reduce su concentracion en pacientes diabéticos,
energética y naturaleza hidrofdbica. La lipogénesis a partir con enfermedad coronaria y en sujetos hipertensos (10). Se
de la glucosa cuenta en menor medida al depdsito dehan documentado propiedades antiaterogénicas de la
triglicéridos. Las mayores fuentes son los quilomicrones adiponectina, al inhibir la expresion de moléculas de adhe-
provenientes de la dieta y las lipoproteinas de muy baja rencia (VCAM-1, ICAM-1 y E-selectina) a través del blo-
densidad (VLDL) de origen hepatico. Los triglicéridos son queo de la activacién del factor nucled (11). Otras
hidrolizados por la lipoproteinlipasa (LPL), enzima sinteti- adipocitoquinas identificadas son la resistina, la visfatina y
zada en multiples tejidos, principalmente en tejido adiposo el factor de crecimiento similar al factor de crecimiento
y musculo estriado. La accion de la LPL sobre quilomicrones epidérmico ligado a la heparina, cuyas funciones no estan
y VLDL libera 4cidos grasos que pueden ser captados por totalmente definidas.
los adipocitos. La insulina y el cortisol son las principales Diversas citoquinas proinflamatorias se han identifica-
hormonas reguladoras de la expresion y actividad de la do a partir de células adiposas, entre ellas PCR, IL6 y
LPL. La insulina estimula la actividad de la LPL en el TNFa. Un hallazgo relevante constituy6 el aislamiento de
tejido adiposo en condiciones anabdlicas, mientras en el mMRNA de PCR en adipocitos. Ratonasock-outpara
musculo estriado y cardiaco, la actividad se mantiene alta oadiponectina mostraron mayores concentraciones
se aumenta en condiciones catabdlicas. El cortisol pareceplasmaticas de PCR que los ratones silvestres y se demos-
actuar sinérgicamente con la insulina en la induccién de la tr6 una fuerte correlacién negativa entre mRNA de
LPL en el tejido adiposim vitro y su efecto es claro enlos  adiponectina y mRNA de PCR en el tejido adiposo huma-
casos de sindrome de Cushing. Por otro lado, la LPL es no, lo que sugiere que el aumento de la concentracion de
inhibida por la testosterona, hormona de crecimiento, PCR puede explicarse parcialmente por un estado de
catecolaminas y factor de necrosis tumoral, entre otros.  hipoadiponectinemia (12). La IL6 se correlaciona con el

El papel del tejido adiposo como érgano endocrino sur- indice de masa corporal y se ha determinado su produccion
ge desde la década del 80, a partir del reconocimiento de suen los adipocitos viscerales en relacion 3:1 comparada con
participacion en el metabolismo de esteroides sexuales y lalas células adiposas subcutaneas. La IL6 se origina también
produccion de adiposina (4). En 1994 con la identificacion en células inmunes, estroma vascular, endotelio y monocitos,
de la leptina se confirmd la funcién endocrina de los participando como un mediador inflamatorio. Contribuye
adipocitos (5). Desde entonces se han descubierto granal aumento en la concentracion de triglicéridos en los suje-
cantidad de péptidos con acciones hormonales, reguladoresos obesos al disminuir la produccion de LPL y aumentar la
del gasto energético, de la sensacion de saciedad y particisecrecidon hepética de triglicéridos. Su sintesis aumenta
pes en el metabolismo de macronutrientes. concomitante con los de TMF otra de las citoquinas

La leptina (del griego leptpdelgado)se secreta a partir inflamatorias que se encuentran elevadas en pacientes con
del tejido adiposo de acuerdo con el estado nutricional y a sindrome metabdlico. Se ha propuesto que IL6 participe en
la masa grasa corporal, proviniendo en su mayoria de la el aumento de la concentracion de angiotensinégeno en el
grasa subcutanea (6). Su expresion y secrecion es estimulaadipocito especialmente visceral. El TiNEs producido
da por la insulina, glucocorticoides, Ty estrégenos, y principalmente por monocitos, linfocitos, adipocitos y mus-
es inhibida por actividafi3 adrenérgica, andrégenos, aci- culo. Ejerce sus acciones a través de dos receptores de
dos grasos libres, hormona de crecimiento y agonistas membrana (TNFR1y 2), los cuales sufren protedlisis de su
PPARy (7). Sus efectos sobre la ingesta y gasto energéti- porcién extracelular al interactuar con su ligando, dando
co son mediados por vias hipotalamicas, mientras otros origen a las fracciones solubles del receptor. Se reportd
efectos ocurren por accion directa sobre tejidos periféricos sobreexpresion del mRNA de la forma soluble del TNFR2
incluyendo musculo y célulgspancreéticas (8). Inicial- en tejido adiposo, inducida por &cidos grasos libres y
mente se considerd la leptina como una hormona anti- triglicéridos y una correlacion con el indice de masa corpo-
obesidad, pero luego se determind que los pacientes obe-al y la relacién cintura/cadera (14). TEs capaz, ade-
sos tenian altos niveles circulantes de la hormona y que mas, de suprimir la LPL a nivel de RNAm y proteico y de
era méas probable la existencia de un estado de estimularla produccién de endotelina 1 y angiotensinégeno
leptinorresistencia, cuyos mecanismos aun no se han acla-en adipocitos cultivados (15).
rado totalmente (8). La leptina interactGia con otros siste- La demostracion de la existencia del sustrato para la
mas hormonales del eje hipotadlamo-hipofisis-adrenal, produccién de ATII en el adipocito (16) lo convierten en
gonadas, tiroides, etc. Otros efectos de la leptina incluyen una célula tanto productora como efectora de ATIIl. Aun-
regulacion de la funcién inmune, hematopoyesis, que la mayor parte del angiotensindgeno se produce en el
angiogénesis y desarrollo 6seo (9). higado, su mRNA fue aislado tambien en adipocitos espe-

La adiponectina, cuyo mRNA se expresa exclusivamen- cialmente aquéllos de localizacion visceral. La ATII esti-
te en el tejido adiposo, mantiene una concentracién mula la actividad de NADPH oxidasa, generando anion
plasmética inversamente proporcional a la masa grasa cor-superéxido, el cual afecta directamente la funcion endotelial,
poral, especialmente en casos de obesidad visceral. Tam-aumenta la expresion y actividad de moléculas de adhesion
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