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Introduccioén

La ingestion de dietas ricas en azucares promueve la aparicion
de desordenes metabdlicos como la hiperglucemia y la RI, que
constituyen factores de riesgo que actuan sobre el endotelio
vascular y provocan su disfuncion. Reproducir estas condiciones
en un modelo experimental de sindrome metabdlico (SM)
permite su empleo potencial en investigaciones biomeédicas.
Objetivo: Evaluar en un biomodelo experimental de SM la
resistencia insulinica (RI) y la disfuncion endotelial (DE) en
segmentos de aorta abdominal.

Resultados

A las 22 semanas se observaron parametros analiticos y
somatométricos superiores al grupo control negativo,
consistente con el desarrollo de un SM. Los valores de HOMA-
IR (1,82 sanos vs 2,68 SME) y HOMA-[3 (45,53 sanos vs 36,66
SME) también se incrementaron indicando en este contexto un
signo de resistencia a la insulina.

Tanto a las 20 como a las 22 semanas, se observaron lesiones
de un estadio primario de DE.

Frecuencia de los parametros histologicos observados en aorta abdominal en la
semana 20y 22 de vida de los biomodelos

Materiales y métodos

Se desarrolld un modelo de SM en ratas inducido por dieta rica en
sacarosa (DRS) al 35% durante 22 semanas. Se emplearon métodos
iIndirectos para evaluar el estado del endotelio: observacion
histopatoldgica y cuantificacion de parametros morfométricos de
cortes de aorta abdominal. La Rl se estudid por cuantificacion de
indice de HOMA-IR y HOMA-B. El perfil lipidico, peso corporal,
circunferencia abdominal y el indice de masa corporal fueron
registrados. La presencia y evolucion de la DE en aorta abdominal se
verificO por comparacion de parametros histo-morfomeétricos de 10
animales con SME sacrificados a las 20 semanas postnatales y otros
10 a las 22 semanas.

TE DEnd PSE LEIF FEMD TCMLV
Sanos 0 0 0 0 0 0
20 (n=10)
semanas SME a0 10 40, 30 100 100
(n=10)
p < 0.001 0 305 0 025 0. 060 < 0.001 < (0.001
Sanos 0 0 0 0 0 0
22 (n=10)
semanas SME 100 30 60 70 100 100
(n=10)
p < (0.001 0 060 0,003 0,001 < (0.001 < (0.001

SME: sindrome metabdlico expenmental, TE: tumefaccion endotelial, DEnd: denudacion endotelial, PSE:

proliferacion subendotelial, LEIF: [amina elastica interna fragmentada, FEMD: fibras elasticas de |la media
desorganizada, TCMLY: tumefaccion de la célula muscular lisa vascular. La comparacion entre grupos se

realizd con el test de Ji cuadrado (v9). Los valores se registran en porcentaje. Fuente: registro de recogida

de datos.

El analisis de los parametros morfométricos reveld que disminuyo la
luz del vaso a expensas de un incremento del area y grosor de la
pared arterial en la semana 20. Dos semanas después, excepto el
area del vaso, el resto de los parametros se modifico. Los cambios
estructurales observados se corresponden con un remodelado
vascular que se asocia a un entorno hipertenso.

Parametros morfomeétricos de dano endotelial en aorta abdominal en las

semanas 20y 22 de vida de los biomodelos
e

ATV (mm?) ALV (mm?) APV (mm?) GPV (um)
Sanos(  54000+015 340,00+ 0,12 200,00+ 003  73,09+544
n=10)
20 semanas gy (¢ 54000 +015 290,000,110 250,00:0,07 92,02 +20,70
I:ﬂp_‘l ) 0,394 0,989 0,113 0,019
Sanos 608,01 +8179 42613:4948 18433 +1678 7422 +1476
(n=10)
22semanas qyE  53204+5972 2147244868 25416 +3127 9516 + 42,00
I:ﬂp_ilm 0,240 0,001 0,008 0,001

SME: sindrome metabolico expenmental, ATV: Area total del vaso, ALY: Area del lumen del vaso, APV-
Area de |la pared vascular, GPV: Grosor de |a pared vascular. La comparacion entre grupos se realizd con
el test T de Student. Los datos se expresan como la media y la desviacion estandar. Fuente: registro de
recogida de datos.

La RI contribuye al incremento de la recaptacion de sodio en los tubulis renales lo cual activa el SRAA. Especialmente la angiotensina |l, estimula el crecimiento
de la pared vascular y facilita la produccion y la accidon de factores mitogenicos que favorecen la sintesis de proteinas y la proliferacion de las células musculares
lisas. El engrosamiento resultante en la capa subintimal y en la capa media contribuye al desarrollo de la hipertension.

El edema celular que se presento, tanto en el endotelio vascular como en la célula muscular lisa del vaso, es la primera manifestacion morfoldgica de casi todas
las formas de dafio celular y los desequilibrios nutricionales estan reportados como posibles causas de este tipo de dafio. La perturbacion en la organizacion de
las fibras elasticas de la vasculatura sanguinea se relaciona con la progresion de la enfermedad vascular que puede llegar a una oclusion de la luz por
remodelacion o adaptacion celular (hipertrofia e hiperplasia) de los componentes de la pared.

Conclusiones

El biomodelo de SM provocd cambios estructurales a nivel del endotelio vascular, la capa intima y la muscular lisa del vaso. Estas alteraciones pudieran ser

consecuencias de la Rl que se desarrollo en el biomodelo. La respuesta adaptativa del vaso fue coherente con un remodelado hipertréfico que puede conducir al

desarrollo y progreso de las lesiones celulares aterogenicas irreversibles en la pared arterial.
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