ALTERACIONES ENDOCRINOLOGICAS ASOCIADAS
A LA OBESIDAD

La obesidad debe entenderse como
una enfermedad endocrino-metabdlica
sistémica, en la que el exceso de tejido
adiposo induce una reprogramacion
hormonal multieje.

Hormonas gastrointestinales

¢ | Ghrelina (T tras pérdida ponderal, dificultando el
mantenimiento).

* Hiperinsulinemia compensatoria por resistencia a la
insulina; impacto en ejes gonadal, somatotropo, adrenal y
tiroideo.

* Alteracion de incretinas (GLP-1, PYY, OXM): efecto en
saciedad y metabolismo; relevancia terapéutica de analogos
GLP-1/dual GLP-1-GIP.

Tejido adiposo como 6rgano endocrino

* Perfil proinflamatorio: T leptina (con
resistencia), T IL-6, T RBP-4, T chemerina;

d adiponectina, L omentina.
* 11B-HSD1 T en adipocitos viscerales —

hipercortisolismo tisular con resistencia a la

insulina.

* Activacion local del SRAA —
hiperaldosteronismo funcional, remodelado
vascular, HTA.
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Ejes hormonales

AL

IS

DR

Tiroideo: T TSH Gonadal: varones Somatotropo: Suprarrenal:
y T3L en rango con hipogonadismo hiposomatotropismo hipercortisolismo
normal; cambios funcional funcional con tisular sin
reversibles con ( testosterona, secrecion pulsatil de | | Cushing franco;
oérdida de peso: ! SHBG); mujeres GH, .IGF—1 activacion cronica
250CIaCioN Con con T andrégenos relativamente dgreceptor d'e .
mayor volumen y riesgo de SOPQ. conservado. mlneraloc.ort.lcmdes/
A _ glucocorticoides en
’grmd’eo y riesgo adipocitos.

e cancer.

Metabolismo mineral

* Hipovitaminosis D muy prevalente (90%); niveles séricos
de 25(0H)D | proporcional al IMC.

* Hiperparatiroidismo secundario leve frecuente; impacto en
el metabolismo éseo y potencial asociacion con
resistencia insulinica.

No olvides...

1. En la obesidad se produce una disrupcion en las hormonas gastrointestinales, en el secretoma adipocitario y en
multiples ejes endocrinos (tiroideo, gonadal, somatotropo y suprarrenal), asi como alteraciones en el
metabolismo mineral.

2. Estas modificaciones generan un entorno proinflamatorio, insulinorresistente, hipertenségeno y
aterogénico, que explica gran parte de las complicaciones cardiometabdlicas asociadas.



