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MANTENIMIENTO DE LA HOMEOSTASIS LIPiDICA EN ADIPOCITOS |
Y SU IMPLICACION EN OBESIDAD Y RESISTENCIA A INSULINA

La funcidon del tejido adiposo y, mas concretamente, del adipocito, es crucial
en el mantenimiento de la homeostasis energética del organismo. En
condiciones de exceso de energia (tras la ingesta), los adipocitos aumentan la
captacion de glucosa gracias a la acciéon de la insulina, al igual que ocurre con
el resto de tipos celulares del organismo. Sin embargo, a diferencia de los
ultimos, los adipocitos utilizan principalmente el exceso de glucosa para
sintetizar glicerol-3-fostato que combinan con acidos grasos libres, formando
triglicéridos (lipogénesis). De esta manera, el tejido adiposo es capaz de retirar
el exceso de 4acidos grasos libres circulantes y transformarlos en formas
indcuas en un intento de evitar lipotoxicidad. En condiciones de escasez de
nutrientes (en periodos de ayuno), los adipocitos movilizan las reservas de
triglicéridos hidrolizandolos (lipdlisis) para dar lugar de nuevo a acidos grasos
gue son transportados a tejidos periféricos para su utilizacién como fuente de
energia.

En obesidad se produce hiperplasia e hipertrofia de los adipocitos del tejido
adiposo lo que conlleva una menor sensibilidad a insulina, generando una
situacién de estrés celular que, a menudo, culmina con la muerte celular. Los
acidos grasos vertidos al torrente circulatorio son acumulados de manera
ectépica en el higado o en musculo. Estos pueden ademds provocar
enfermedad cardiovascular y disfuncion pancredtica. Por tanto, los adipocitos
necesitan controlar estrictamente la cantidad de acidos grasos circulantes para
evitar la lipotoxicidad. En este contexto, es importante conocer en
profundidad las bases celulares y moleculares que subyacen en el control de la
funcién de los adipocitos y como estos son capaces de gestionar el exceso de
acidos grasos tanto en condiciones fisioldgicas como patolégicas.




