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Metabolic syndrome: Nutri-epigenetic cause or consequence ?

PROBLEMA OBJETIVO GENERAL

El sindrome metabdlico es un conjunto de condiciones Evaluar varios estudios de alto impacto
como resistencia a la insulina, obesidad abdominal, que vinculan la epigenética con el
hiperglucemia, dislipidemia e hipertension arterial, que sindrome metabdlico, comparando cada
puede promover enfermedades cronicas como diabetes poblacién de estudio, los efectos de la
tipo I, enfermedades cardiovasculares y cancer. La metilacion y las fortalezas y debilidades de
malnutricion durante el embarazo y los cambios en la cada investigacion.

metilacion del ADN también influyen en el desarrollo de
estas enfermedades.
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influencia de estos genes podria llevar a la
predisposicion a desarrollar trastornos
metabdlicos y cancer.
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CO N c LU S I O N E S S

1. La susceptibilidad a trastornos metabodlicos esta 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 metilacion del ADN epigenético.

3. Se requiere mas investigacion para entender la interaccion entre factores genéticos y epigenéticos en MetS.

4. Los altos costos de investigar variantes alélicas y epigenomas en grandes cohortes son un desafio
socioeconémico.

5. Nuevas tecnologias de secuenciacion de cuarta generacion pueden facilitar la identificacion de variantes alélicas
y citoquinas metiladas.
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