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OBESIDAD

" Importante problema sanitario
Morbimortalidad
Empeoramiento calidad de vida
Aumento gasto sanitario

® Prevalencia Espaina (Aranceta-Bartrina)
18 a 24 anos ... 14%
25 a 34 anos ...... 6%
35 a 44 anos ...... 12%

® [mpacto negativo en enfermedades cronicas y es factor de riesgo
en la aparicion de muchas de ellas (alteraciones metabolismo
hidrocarbonado)



RESISTENCIA A LA INSULINA

® Disminucion capacidad de la insulina para ejercer sus
acciones biologicas en tejidos diana tipicos como el musculo
esquelético, el higado o el tejido adiposo

® Rasgo comun DM tipo 2 y prediabetes

iy § HDL cholesteral
Tn@' de "™ 4 Small dense LDL

.
= Obesidad principal y mas frecuente < f ~_
causa de RI. » | -

Trighyceride
(intramuscular droplet)



POBLACION A ESTUDIO

® Busqueda activa de casos a partir del registro informatizado de
los centros incluidos en el estudio

® Grupo a estudio:
Personas obesas (IMC > 30)
18 — 40 anos
3 CAPs

® Grupo control:
Personas normopeso (IMC < 25)
18 — 40 anos
Mismos CAPs
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CRITERIOS EXCLUSION

= Factor de riesgo cardiovascular previo

= Alteraciones metabolismo de la glucosa

" Enfermedad cardiovascular

= Enfermedades metabolicas que puedan
causar obesidad secundaria.




VARIABLES A ESTUDIO

= Sociodemograficas - IMC
= Analitica (glucosa basal, HbAlc, insulinemia)

= Rl + FBP ..... HOMA (Homeostasis Model Assessment)

Rl = Insulinemia basal (uU/ml) X Glucemia basal (mg/dl) / 22,5

FBP = 20 X insulinemia basal (uU/ml) / Glucemia basal (mg/dl) - 3,5



OBIJETIVO

Valorar la posible existencia de
alteraciones en relacion a la
insulina, en adultos obesos
jovenes sin otros factores de
riesgo cardiovascular
asociados.




RESULTADOS

_______|Total _|Hombres |Mujeres |Edad __|IMC____

Normopeso 56 39% 61% 30 anos 22,1
Obesidad 55 35 % 65 % 33 anos 37,5
IMC < 40 38 37 % 63 % 34 anos 33,7

IMC 2 40 17 29 % 71 % 29 anos 45,8



INSULINEMIA BASAL
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INSULINEMIA BASAL OBESOS
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RESISTENCIA A LA INSULINA
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FUNCION DE LA CELULA B PANCREATICA
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CONCLUSIONES

® Grupo personas obesas estudiadas.

Hiperinsulinemia

1 Resistencia Insulina

T FBP insulina celula Re‘sistél.lcia 5
insulina

= 7 insulinemiay T Rl en obesos sanos — alteraciones iniciales
del metabolismo de la glucosa.

m Estas alteraciones son mas evidentes en la obesidad morbida.



OBESIDAD + DISFUNCION CELULA R

®Obesidad en poblaciéon joven sin patologia:

Preexistencia de disfuncion célula B en normoglucemia.

Rl: progresiva ' masa células B o disfuncién células B por T
secrecion previa de insulina para compensar la RI.




DISFUNCION CELULA R PANCREATICA

®"E| aumento de la FBP, en pacientes jovenes
obesos y sin alteraciones del metabolismo
hidrocarbonado, se podria explicar como un
mecanismo de compensacion inicial a la Rl que
presenta este grupo de poblacion. —

" Autopsias pancreas no diabéticos (obesos y normopeso)

Masa de células B aumentaba en aproximadamente un 50%, en los
obesos, debido a un aumento en el numero de dichas células.

Otro estudio: no cambios ni en la masa ni en el recambio de células B.



AST vonieeeeeeeeeneesssessessnessnsessnees

®= Actuaciones eficaces para favorecer el normopeso de la
poblacidn, en fases previas a la aparicion de situaciones de
prediabetes, disminuirian la incidencia de DM.

-

diabetes
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