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INTRODUCCION RESULTADOS

L as interacciones entre los macrdfagos y los adipocitos son los factores Se encontrd un patron relevante de asociaciones negativas entre (a
moleculares tempranos que influgen en la disfuncion del tejido adiposo (TA), disminucién de la ALR y los marcadores de metaflamacién sistémica de bajo
produciendo niveles elevadaos de leptina y bajos niveles de adiponecting grado, HOMA y las curvas posprandiales de fenotipos de riesgo cardiovascular
circulantes, asi como metaflamacion cronica de bajo grado, (o que en ultima e inmunoldgico de origen metabdlico (CVIRMO) (hiperinsulinémico, GLP-1).
instancia conduce a la resistencia a (a insulina (IR) local y sistémica, y al También analizamos sus RNA. Particularmente, los datos directos de la
aumento en el riesgo de las enfermedades cardiovasculares e expresion diferencial de genes mostraron patrones iniciales de firmas
inmunometabolicas. moleculares de TA.

El objetivo de este trabajo es presentar la metodologia para caracterizar a DI SCU SION

l0s factores clave iniciales que desencadenan (a patogenesis de a disfuncion

TA en mujeres adultas sin sintomas de la cohorte GEMM. Estudiamos las Estos datos refuerzan el papel central y temprano de (a disfuncion de TA 3
caracteristicas inmunometabdlicas de estos voluntarios sin sintomas y nivel molecular y sistemico en (@ patogenesis de IR y trastornos
comparamos a relacion y las tendencias de la ALR alta frente a la baja con inmunometabolicos. EL ALR podria tener un valor potencial para evaluar a
su gje de insulina/glucosa F/P, el metabolismo de los lipidos y las disfuncion de TA en el estado no en ayunas, dado que (as variaciones entre
lipoproteinas, y los marcadores inflamatorios sistémicos. Ademas, los niveles de leptina F/P y adiponectina tienden a ser muy escasas.

analizamos sus microARN no codificantes en plasma (18), sus perfiles
lipidémicos avanzados de escopeta en plasma (19) y, en particular, 13 o s e o i e

., . .e . , iponectin/Leptin Ratio # High AdpniLepR # High Adpn/LepR
expresion directa del gen del tejido adiposo, que podrian mostrar patrones - a Low Adpn/LepR150- o L e AL
moleculares que reflejen la disfuncion TA en el estado alimentado U en

ayunas. i T
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Caracterizacion de la disfuncion de TA definida a través de mediciones
sistémicas de la relacion adiponectina/leptina (ALR) y mediciones sistémicas NE Lo HOMA
de fenotipado profundo inmunometabolico en ayuno/postprandio (A/P) y E ' 10
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expresion de genes diferenciales directos A/P en biopsias de TA obtenidas E = _ @ .
de adultos sin sintomas. Se presenta el estudio familiar GEMM. La disfuncion E 100 . r Es - +
TA se evaluo a través de asociaciones del ALR con el eje F/P de : I '*. c . _T 5 4 -
insulina-glucosa, el metabolismo de los lipidos-lipoproteinas 4y los = o : . 22 ' =, . 8
marcadores inflamatorios. K3 e i
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Molecular mRNA differential expression in adipose tissue
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