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El síndrome metabólico es un conjunto de condiciones 
como resistencia a la insulina, obesidad abdominal, 
hiperglucemia, dislipidemia e hipertensión arterial, que 
puede promover enfermedades crónicas como diabetes 
tipo II, enfermedades cardiovasculares y cáncer. La 
malnutrición durante el embarazo y los cambios en la 
metilación del ADN también influyen en el desarrollo de 
estas enfermedades.

Evaluar varios estudios de alto impacto 
que vinculan la epigenética con el 
síndrome metabólico, comparando cada 
población de estudio, los efectos de la 
metilación y las fortalezas y debilidades de 
cada investigación.

1. La susceptibilidad a trastornos metabólicos está influenciada por alelos de riesgo y SNPs en el genoma de un 
individuo.

2. Estilo de vida ambiental afecta el riesgo de MetS a través de la metilación del ADN epigenético.
3. Se requiere más investigación para entender la interacción entre factores genéticos y epigenéticos en MetS.
4. Los altos costos de investigar variantes alélicas y epigenomas en grandes cohortes son un desafío 

socioeconómico.
5. Nuevas tecnologías de secuenciación de cuarta generación pueden facilitar la identificación de variantes alélicas 

y citoquinas metiladas.

Mediante búsqueda bibliográfica identificar 
una Correlación entre los compuestos 
bioactivos, la dieta y las modificaciones 
epigenéticas en el síndrome metabólico.

La presencia o ausencia de nutrientes y 
compuestos bioactivos en la dieta se ha 
asociado con modificaciones epigenéticas en 
genes que regulan procesos metabólicos 
como CORO7, PCSK, miRNAs, UPC1 y ACE. La 
influencia de estos genes podría llevar a la 
predisposición a desarrollar trastornos 
metabólicos y cáncer.
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El estudio de la epigenética revela cómo las 
condiciones de vida afectan la expresión 
génica a través de la metilación del ADN, 
con implicaciones para trastornos 
metabólicos y cáncer.

Los ácidos grasos de cadena corta, 
productos metabólicos bacterianos en el 
colon, interactúan con miARN y regulan la 
expresión génica influyendo en la obesidad 
y modificando la metilación del ADN.

La evidencia indica que la información 
epigenética no basada en la secuencia de 
ADN puede heredarse en organismos de 
levaduras, plantas y humanos, 
contribuyendo a la variación fenotípica 
heredable y a la evolución.

La hipótesis del "gen ahorrador" sugiere 
que la predisposición a la obesidad y la 
diabetes tipo 2 puede deberse a una 
adaptación genética para almacenar 
nutrientes.

mailto:akorella@espol.edu.ec
mailto:adsilva@espol.edu.ec
mailto:ifalconi@espol.edu.ec
mailto:wim.vandenberghe@uantwerpen.be
mailto:ldu_gri05@hotmail.com
mailto:vagasolo@espol.edu.ec

