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Definición de Insulinorresistencia

• Estado que se caracteriza 
por una respuesta 
reducida a 
concentraciones 
circulantes normales de 
insulina que trae como 
consecuencia una acción 
biológica de ésta que es 
menor de lo esperable en 
sus efectos sobre los 
metabolismos 
intermediarios y las 
acciones sobre el 
endotelio vascular.

• Los órganos más afectados 
serán: hígado, tejido adiposo 
y fundamentalmente el 
músculo esquelético.

• Como consecuencia, el 
páncreas buscará compensar, 
liberando mayor cantidad de 
insulina, produciendo una 
híperinsulinemia.

• Esta es la causa de la mayoría 
de las anormalidades 
observadas en el síndrome 
metabólico que tiene como 
consecuencia un aumento del 
riesgo de enfermedad 
cardiovascular.

Valenzuela A: Obesidad, Pág 178





Efectos Metabólicos de la Insulina

• Estimula la captación de 
glucosa en hígado, 
músculo y adipocito.

• Estimula la síntesis de 
glucógeno en hígado y 
músculo.

• Activa el consumo de 
glucosa por vía oxidativa.

• Suprime la producción 
hepática de glucosa 
(glucogenolisis y 
neoglucogénesis).

• Favorece la diferenciación 
adipocitaria.

• Estimula el crecimiento 
uterino.

• Inhibe la lipólisis. (Inhibición 
de LHS)

• Estimula la lipogénesis. 
(activa LPL y ASP)

• Bloquea la síntesis de 
cuerpos cetónicos.

• Efecto Mitogénico.

Valenzuela A: Obesidad, Pág 180











Acidos Grasos en la IR
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Acidos Grasos en la IR

• El ciclo glucosa/acidos grasos (Randle) es un 
regulador del uso de glucosa a nivel muscular y 
hepático en los estados de ayuno- ejercicio y final de 
embarazo en que existe hipoglicemia y un aumento 
de AGL e IR secundaria.

• Objetivo: preservar glucosa para el SNC
• Obesidad: sobre regulación que inhibe la utilización 

muscular aunque glicemia no esté reducida.
• Músculo Esquelético es el principal sitio de 

captación de glucosa.
• IR se ejerce fundamentalmente a nivel muscular.



Acidos Grasos en la IR

Consecuencias Hepáticas.
Obesidad VAT

↑ Lipolisis

↑ AGL

Inundación Hepática
De AGL via porta
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RESUMEN

• ↑ Lipolisis grasa visceral
• ↑ AGL via portal
• ↓ Clearance Insulina→Hiperinsulinemia
• ↓ Captación de Glucosa → Hiperglicemia
• ↑ Neoglucogénesis y Liberación Hepática 

de Glucosa → Hiperglicemia
• ↑ Síntesis TG → Dislipidemia

Acidos Grasos en la IR
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↑ Leptina
↑ Citoquinas
↑ Hormonas esteroidales
↑ PAI 1
↓ Adiponectina

↑ Citoquinas

↑ PCR
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CONCLUSIONES

En la obesidad hay una disregulación endocrinolgógica 
del tejido adiposo:

↑ AGL
↑ Insulina y eventualmente glicemia
↑ Corticoides y esteroides sexuales

↑ FNT α, IL-6 y PAI 1
↑ Actividad eje renina angiotensina

↓ Adiponectina

Estos cambios contribuyen a la Diabetes tipo 2 
y enfermedad CV

Todos los cambios son reversibles al bajar de peso


