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REFERATE GENERALE

ESTE OARE OBEZITATEA $S1 O BOALA A TESUTULUI ADIPOS?
IS OBESITY ALSO AN ADIPOSE TISSUE DISEASE?

Rezumat
Din cauza unor confuzii existente intre
conceptul de sindrom metabolic (SM) si
obezitate pot lua nastere anumite contro-
verse. Obezitatea este o boala epidemica,
cauzata de un mediu de exces de energie
nutritionald si sustinuta de norme so-
ciale adanc inrddacinate. Epidemia obezitdtii ar trebui sa fie prevenita
sau controlatd prin masuri sociale si guvernamentale. Ori de cate ori
organizatiile de sdnatate abilitate au incercat sa defineascd notiunea
de SM, unul dintre scopurule stabilirii criteriilor pentru depistarea SM a
fost de a identifica indivizi care sunt cu risc sporit de diabet zaharat (DZ)
siboala cardiovasculara (BCV) si care necesita terapie specificd, inclusiv
dieta si exercitii. SM poate fi o boald a tesutului adipos, diferitd de obezi-
tate; in acest caz ea va fi caracterizata de o inflamatie clinic detectata
prin markerii inflamatori sistemici cum sunt proteina C-reactiva inalt
sensibila (PCR-is), si insulinorezistenta (IR) reflectata prin schimbari
histologice in tesutul adipos.
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Summary

Because of some existing confusions be-
tween the concept of metabolic syndrome
and obesity there can appear certain con-
troversies. Obesity is an epidemic disease,
caused by an environment of excess nu-
tritional energy and reinforced by deeply
rooted social norms. The epidemic of obesity should be prevented or
controlled by social and governmental means. Every time any attempt
to define the metabolic syndrome by major health organizations, the
goal to establish criteria for the metabolic syndrome was to identify
individuals who are at increased risk of diabetes and cardiovascular
disease and who require specific therapy including diet and exercise.
Metabolic syndrome may be an adipose tissue disease different from
obesity; in that case, it would be characterized by inflammation clinically
detected through systemic inflammatory markers such as high-sensi-
tivity C-reactive protein and insulin resistance reflecting histological
changes in adipose tissue.

Introducere

Conform datelor OMS, astazi in lume mai mult de 1 miliard
de oameni au surplus de masé corporald (supraponderalitate) si
peste 300 milioane sufera de obezitate [47]. Mai mult decat atat,
in apropiatele 2 decenii numdrul de astfel de pacienti se poate
dubla, fapt ce va duce la o crestere semnificativa a frecventei
evolutiei hipertensiunii arteriale (HTA), diabetului zaharat (DZ)
de tip 2, maladiilor cardiovasculare si oncologice (in special, en-
dometriului, prostatei i intestinului), in timp ce durata medie de
viatd a pacientilor cu obezitate e cu 8-10 ani mai scurtd decit la
persoanele cu masa corporald normala [30]. Cu toate ca mecani-
smele evolutiei obezitétii nu sunt elucidate definitiv, s-a constatat
ca cumularea surplusului de masa corporald are loc ca rezultat al
cresterii volumului adipocitelor fira cregterea numarului lor sau
formarii intensive a celulelor de tesut adipos din predecesoarele
lor (preadipocite), in plus, se consideri ca la dezvoltarea obezitatii
in mai mare masura contribuie cumularea de tesut adipos visceral
in cavitatea abdominald, decit depunerea in surplus a tesutului
adipos subcutanat, care e mai putin activ metabolic [41]. Pentru
a clarifica conceptul inovator de boald a tesutului adipos, pe viitor
vor fi necesare studii epidemiologice longitudinale si studii histo-
logice ce privesc tesutul adipos visceral uman in mai multe aspecte
— in raport cu markerii inflamatiei sistemice, inclusiv proteina C
reactiva inalt sensibila (PCR-is), parametrii antropometrici, volu-
mul grasimii viscerale etc.

1. Obezitatea ca un concept de exces de masa a
grasimii corpului

Multe metode au fost dezvoltate pentru a masura masa de
grasime a corpului si de a defini obezitatea ca o stare de exces

de grdsime a corpului. Cu toate acestea, in present nici o metodd
sau definitie nu este superioara din punct de vedere clinic fata
de indicele masei corporale (IMC). Valoarea IMC de 30 kg/m2
este de obicei folosita pentru a defini obezitatea, si cea de 25
kg/m2 este utilizata pentru a diferentia persoanele preobeze sau
supraponderale de persoanele cu greutate normala.

In Europa, in 1995, a demarat un studiu prospectiv cu su-
pravegherea ulterioara, pand in 2007 - studiul EUROAPSIRE
(EUROpean Action on Secondary and Primary prevention
through Intervention to Reduce Events) [46]. Acesta a com-
primat aproximativ 3000 pacienti consecutiv, cu varsta de pana
la 70 ani. Este un studiu al eficacitétii preventiei secundare.
Datele pacientilor au fost colectate din spital dupd un eve-
niment coronarian. De la prima evaluare, in 1995-1996 (EU-
ROASPIRE I), pana laa doua, in 1999-2000 (EUROASPIRE II)
si panala a treia, in 2006-2007 (EUROASPIRE III), rezultatele
in schimbdrile modului de viata au fost dezamagitoare: supra-
ponderea (IMC >25 kg/m2) a crescut de la 76,8% (I) la 79,9%
(II) si 82,7% (111), la fel si obezitatea (IMC >30 kg/m2) - de la
25% (1) 1a 32,6% (II) si 38% (III), la fel si obezitatea centrala
(CA =88 cm la femei si 102 cm la barbati) a crescut de 1a 42,2%
(I) 1a 53% (I1) si 54,9% (I11).

Prevalenta obezitdtii a fost raportata si in alte parti ale lumii: de
32,2% in 2003-2004 in Statele Unite ale Americii [32] side 2,9% in
2004 in Japonia [45]. Intr-un studiu prospectiv larg de cohorta in
Statele Unite, riscul de deces a fost de la 20 pani la 40% mai mare
la supraponderali si de cel putin 2-3 ori mai mare la persoanele
obeze printre cele care nu au fumat niciodata, comparativ cu per-
soanele normoponderale nefumitoare [1]. In Japonia, comparativ
cu persoanele cu IMC 23,0-24.9 kg/m?2, persoanele obeze au avut
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un risc mai mare de boald cardiacd coronariand (risc relativ: 1,8,
cu interval de incredere 95%: 1,1-3,0) la barbati, nu i la femei,
dar nu a fost stabilitd o crestere semnificativa a riscului pentru
persoanele supraponderale [4].

2.Tipuri de obezitate in conformitate cu topologia
depozitarii grasimii

In 1951 Jouve et al. (Tabelul 1) au descris obezitatea
de tip masculin ca pe factor de risc pentru BCV, iar in
1982, Kissebah et. al. au raportat ca distributia tesutului
adipos si marimea adipocitelor sunt markeri importanti ai
complicatiilor metabolice ale obezitatii la femei [21]. De-
spres et al. au accentuat mai tarziu rolul adipozititii viscerale
in asociere cu distributia regionala a tesutului adipos si
toleranta la glucoza la femeile obese in premenopauza [10].
Mai térziu, circumferinta abdominald (CA) a fost propusa
ca marker al obezitatii abdominale (centrale, partii super-
ioare, tip de mar, sau android) sau viscerale si tulburarilor
metabolice legate de obezitate [34]. Cu toate acestea, existd
un raport care afirma ca CA nu este un marker predictiv
al DZ superior fatd de IMC, si Asociatia Managemenului
Greutdtii si Prevenirii Obezitatii, Societatea de Obezitate,
Societatea Americana pentru Nutritie i ADA au criticat de
comun acord utilitatea clinica a CA [22].

Tabelul 1
Conceptele care considera obezitatea drept trasitura
esentiald a SM

Obezitate de tip masculin ca factor de

1951 Jouve et al. risc pentru BCV

Obezitate in partea superioara a

1982 Kissebah et al. .
corpului

1985 Bjorntorp | Obezitate abdominala

Obezitate steatozica viscerala

1987 Matsuzawa | (interpretand tesutul adipos subcutanat
et al. [ ca un factor de protectie de efectele

morbide ale steatozei viscerale)

1989 Kaplan | Quartetul mortal

Sindromul steatozei viscerale bazat pe

1994 Nakamura et al. . e “
obezitatea steatozica viscerala

2000 Lemieux et al. | Abdomen hipertrigliceridemic

Obezitatea abdominala drept

*
2005 IDF component esential al SM

2005 Definitia

japonezs Bazata pe sindromul steatozei viscerale

* IDF: International Diabetes Federation (Federatia Internationald a
Diabetului)

In 1989 Kaplan a adiugat si obezitatea abdominali la
componentele de baza pentru SM si I-a redenumit ,,quartetul
mortal” [17], iar in 1994, Nakamura et al. au propus denumirea
de ,,sindromul obezitatii viscerale”, considerdnd adipozitatea
subcutanata ca un factor destul de protector fata de efectele
morbide ale adipozitatii viscerale [29]. Apoi, in 1997, un ar-
ticol al lui Matsuzawa a constatat ca insulinorezistenta (IR) a
fost mult mai severa in cazul obezitatii viscerale decit in cazul
obezitatii subcutanate; bazat pe date limitate, autorul a presupus
ca griasimea subcutanatd ar putea avea un rol protector fati de
efectele morbide ale grasimii viscerale.

In 2000, Lemieux et. al., bazandu-se pe datele obtinute,
au propus termenul de ,,abdomen hipertrigliceridemic” ca
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un marker al triadei metabolice aterogene la barbati [25]. In
2001, Panoul de Experti in Detectarea, Evaluarea si Tratarea
hipercolesterolemiei la Adulti (ATP III) a raportat adoptarea
definitiei SM, inaintata de cétre al Treilea Raport al Programului
National de Educatie despre Colesterol (NCEP) [44]. Aceasta
definitie si versiunile ei modificate au fost folosite in intreaga
lume. Definitia NCEP nu necesita demonstrarea insasi a IR.
S-a observat, cd mdsurarile exacte ale IR erau anevoioase si
rau standardizate §i ¢ masurdrile substituente, cum ar fi testul
de tolerantd la glucoza, nu erau utilizate de rutind in practica
clinica. Cu toate ca ATP IIT a recunoscut fenomenul de cluster-
ing al factorilor de risc metabolic, faptul precum cd IR e unicul
mecanism patogenetic nu a fost convingitor. Astfel, definitia
NCEP nu necesita doar un singur factor pentru diagnostic,
ci se cerea prezenta a 3 din 5 factori de risc pentru diagnostic
acestea fiind; obezitatea abdominala definitd ca circumferinta
abdominala (CA) 2102 cm la bérbati si 288 cm la femei, hiper-
trigliceridemia definita ca fiind 2150 mg/dl, HDL-colesterolul
redus definit ca fiind <40 mg/dl la barbati si <50 mg/dlla femei,
hipertensiunea arteriald definitd ca TAs 2130 mmHg si/sau TAd
>85 mmHg, si valori crescute ale glicemiei & jeune definita ca
fiind >110 mg/dl. In 2003, Asociatia Americani a Clinicienilor
Endocrinologi (AACE) a modificat aceastd definitie punidnd
accentul pe IR ca fiind cauza primard a SM si din nou s-a in-
tors la denumirea de sindrom de IR [11]. Principalele criterii
in definitia AACE sunt toleranta alterata la glucozi, hipertri-
gliceridemia, HDL-colesterolul redus, hipertensiunea arteriald
si obezitatea. Nu a fost specificat un numar anumit de factori
pentru diagnostic, aceasta fiind lasatd la discretia gandirii clin-
ice, dar de vreme ce o persoana face DZ, termenul de sindrom
de IR nu se mai aplica.

In 2005, Federatia Internationali de Diabet (IDF) a emis o
noua definitie de SM, in care pentru diagnostic este suficient
prezenta obezitatii abdominale si prezenta a 2 factori suplimen-
tari, initial enumerati in definitia NCEP [2]. Insd, dereglarea
glicemiei a jeune a fost modificata la 2100 mg/dl si criteriile
obezitétii abdominale au fost recomandate in functie de rasa
care sunt: pentru europoizi — limita CA de 94 cm la bérbati si
de 80 cm la femei; pentru asiatici - CA de 90 cm la barbati i
de 80 cm la femei. In acelasi an, Asociatia Americani a Inimii
(AHA) si Institutul National al Inimii, Pldmanilor si Sangelui
(NHLBI) au criticat in comun definitia IDF de SM si au revizuit
putin definitia NCEP. In consecinta, limita alterarii glicemiei
jeune a devenit 100 mg/dl si criteriile de obezitate abdominald
au devenit dependente de rasa [13].

Dupi publicarea definitiei IDF, majoritatea studiilor care
comparau diferite definitii ale SM au sugerat ca definitia IDF
nu este superioara definitiei NCEP si au subliniat cd prima nu
a putut identifica persoanele metabolic anormale, dar neobeze,
cunoscute a fi predispuse la DZ si BCV [5, 18, 26].

Cu toate acestea, in 2006, Reaven a analizat 19 studii cal-
ificate, din care doar doua araté cd aportul de glucoza insulin-
mediatd (AGIM) si grasimea viscerala a fost destul de diferitd
de ceaintre AGIM si grasimea subcutanatd abdominala, in timp
ce in celelealte 17 studii coeficientii corelationali intre AGIM
si grasimea viscerald sau grasimea subcutanatd nu au variat in
mare masurd [35]. In 8 din aceste studii, coeficientii au fost
oarecum mai mari la grasimea viscerald; in 7, au fost mai mari
la grasimea subcutanatd; in ultimile doua, ei au fost identici.

In 2007, Asociatia Managementului Greutatii si Preveni-
rii Obezitatii, Societatea de Obezitate, Societatea Americand
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pentru Nutritie i ADA au emis o Declaratie de consensus cu
privire la CA [22]. Opinia lor este ca nici o metodd standard
nu ofera cea mai bund corelare cu masurarea CA pentru riscul
de boali si ca diferite repere anatomice au fost utilizate pentru
mdsurarea CA in diferite studii. Limitele actuale ale CA au fost
obtinute prin regresie de la indicele de masa corporald (IMC)
si incd nu este o dovadd incontestabila care sd demonstreze ca
CA ofera informatii semnificative din punct de vedere clinic
care ar fiindependente de factorii de risc cardiometabolic bine
cunoscuti. Prin urmare, utilitatea clinicd a masurarii CA este
limitata i putin probabil poate si influenteze managementul
clinic, atunci cadnd IMC si alti factori de risc legati de obezitate
au fost deja stabiliti. Sunt necesare mai multe studii pentru a
stabili cele mai adecvate limite ale CA; acest efort va fi com-
plex deoarece limitele par a fi legate de sex, rasd/etnie, varstd,
IMC, si de alti factori. Anterior, s-a propus inlocuirea CA cu
proteina C-reactiva inalt sensibild (PCR-is) printre cele 5 com-
ponente ale SM, deoarece PCR-is este un marker al inflamatiei
de grad mic cel mai pe larg utilizat, este strans legat de obezi-
tate i insulinorezistenta si este un factor de risc pentru DZ si
BCV [31]. Desigur, aceasta propunere ar trebui sa fie testatd
de studii ulterioare.

De asemenea, in 2007, Fox et. al. au examinat asocierea
volumului tesutului adipos subcutanat (TAS) abdominal si
a volumului tesutului adipos visceral (TAV), evaluate cu un
CT multidetector, cu factorii de risc metabolic din Studiul
Framingham al Inimii si au raportat ca, desi TAV era mult
mai inalt corelat cu factorii de risc metabolic, este posibil
ca volumul TAS si contribuie de fapt la un risc absolut mai
mare, deoarece volumul TAS a fost mai mare decat volumul
TAV [12]. Mai tarziu, Pou et. al. au examinat relatiile volu-
melor TAS si TAV cu biomarkerii circulatori ai inflamatiei
si ai stresului oxidative la 1250 participanti in Studiul Fram-
ingham al Inimii; ei au concluzionat ca TAS si TAV, in mod
similar, au fost asociate cu cresterea concentratiilor multi-
plilor biomarkeri inflamatori [33]. Aceste rezultatele arata
clar ca TAS nu are nici un rol de protectie fatd de efectele
morbide ale TAV. Kelley si Goodpaster au analizat legatura
dintre excesul de stocare de grasime in muschiul scheletal
si IR si au demonstrat efectul scaderii ponderale asupra me-
tabolismului substratului muschiului scheletal [19]. Montani
et. al. au discutat rolul stocarii ectopice de grasime in inim4,
vasele sangvine si rinichi in patogenia BCV [28], iar Rasouli
et. al. au accentuat de asemenea rolul acumuldrii ectopice
a lipidelor in patogeneza SM. Kotronen si Yki-Jarvinen au
ardtat ca steatoza hepatica este extrem de semnificativa si
direct corelationata cu toate componentele SM independent
de obezitate, si au propus steatoza hepatica drept un nou
component al SM [24].

3. Boala tesutului adipos ca un concept al sindro-
mului metabolic

Tesutul adipos secretd multe substante similare hormo-
nilor, aga ca tumor necrosis factor-a (TNF-a) [14], leptina,
adiponectna, rezistina, visfatina, proteina 1 chemoatractantd
amonocitelor (MCP1), proteina 4 ligand a retinolului si pro-
teina ligand a acizilor grasi de tip adipocit [42], iar obezitatea
este considerata ca o tulburare endocrind si metabolicd mai
degraba legata cu IR, decat doar cu un statut antropomet-
ric gras, o distributie a grasimii topografic modificata, sau
o depozitare ectopicd de grasime. Multitudinea punctelor
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de vedere $i markerii obezitétii si a bolii tesutului adipos
sunt rezumate in Tabelul 2. Hotamisligil et. al. au raportat
expresia adipoasd a TNF-a si rolul direct al acestei cytokine
inflamatorii in IR legatd de obezitate [14]. Dandona et. al.
au raportat cd insulina inhibd factorul nuclear-xB si inhiba
inflamatia [8]. Mai tarziu, Hotamisligil a revizuit legatura
dintre stresul celular, inflamatie si boala metabolicd, fo-
cusiandu-se pe c-Jun NH2-terminal kinaza, pe un inhibitor
al factorului nuclear-«B kinaza si pe stresul reticulului endo-
plasmatic indus de obezitate [14]. Semenkovich revizueste,
de asemenea, IR si ateroscleroza, punand accent pe stresul
mitocondrial, nuclear si reticular endoplasmatic, cauzat de
excesul de livrare a combustibilului i a recomandat o ali-
mentare moderatd i cat mai multe exercitii [38].

Deci, un concept propus actualmente al SM este rezumat
in Tabelul 2. Kim et. al. au raportat un model transgenic de
obezitate extremd, asociat cu un profil metabolic imbunatatit,
in comparatie cu soarecii initial obezi [20]. In acest model
transgenic, adiponectin actioneaza ca un semnal de foame
periferic, care promoveaza depozitarea trigliceridelor preferabil
in tesutul adipos si reduce infiltratul de macrofage in tesutul
adipos, astfel impiedicand inflamatia sistemica si IR. Bains et.
al. au raportat un model transgenic de obezitate viscerald severd
fara IR, in care dimensiunea adipocitelor nu este crescuta iar
nivelul plasmatic de adiponectin este crescut [3]. Cinti et. al. au
descris moartea similar necrozei adipocitelor marite, avand o
structura asemandtoare unei coroane constituitd de macrofage
activate, nu numai in tesutul adipos al soarecilor obezi si in
tesutul adipos subcutanat si visceral al oamenilor obezi, dar
si in tesutul adipos al soarecilor cu deficit lipazic hormonal
sensibil, care este un model de hipertrofie adipocitard fara
obezitate, dar cu IR [7]. Kanda et. al. au raportat un model
transgenic de soareci cu masa corporald §i adipoasd normald,
dimensiuni normale ale adipocitelor si nucleu plasmatic normal
de adiponectina, care manifestau infiltrat macrofagic in tesutul
adipos, IR si toleranta alteratd la glucoza [16]. Wellen et. al. au
raportat un model transgenic de soareci care manifestau un
infiltrat macrofagic, inflamatie evidenta numai in tesutul adipos
visceral §i nu in tesutul adipos subcutanat, iar aceasta a dus la
boald metabolicd spontand, manifestand IR, toleranta alterata
la glucozd, hiperglicemie usoara, dislipidemie si steatoza
hepatica. Oricum, in acest model de “sindrom” metabolic sau de
obezitate viscerala, masa grasimii viscerale nu era crescuta, dar
masa grasimii subcutanate i grasimii ficatului erau crescute in
comparatie cu tipul salbatic de soarici. Strissel et. al. au raportat
moartea adipocitelor si remodelarea tesutul adipos la soarecii
la care obezitatea a fost indusé de o dietd bogata in lipide [40].
In acest model, moartea adipocitelor si infiltratul macrofagic
in tesutul adipos epididimal (visceral) au fost critice, dar masa
tesutului adipos epididimal la 0 anumiti etapé (12 sdptdmani)
a obezitdtii era scdzutd $i masa ficatului era crescuti la aceeasi
etapd. Aceste modele transgenice si dietar induse de animale
obeze indica faptul cd infiltratul macrofagic in tesutul adipos si
inflamatia, mai mult decit dimensiunile crescute ale adipoci-
telor, masa tesutului adipos, sau masa grésimii viscerale sunt
cruciale pentru consecintele metabolice ale obezitatii.

Proteina 4 ligand a retinolului (RBP4); proteina ligand a
acizilor grasi de tip adipocit (aFABP); proteina C-reactiva inalt
sensibild (PCR-1s); proteina 1 chemoatractanta a monocitelor
(MCP1); Inhibitorul 1 al activatorului plasminogenului (PAI-
1); tumor necrosis factor-a (TNF- a)
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Tabelul 2
Diverse puncte de vedere ale obezitatii
si bolii tesutului adipos

Puncte de vedere Markerii

Obezitate generala
Obezitate abdominala
Obezitate viscerala
Depozitare ectopicd de
grasime
Deregldri endocrine
Inflamatie de grad scazut
Schimbatri histologice

IMC, masa totald de grasime, etc.
CA, raportul CA/CS, etc.
Zona grasimii viscerale, volumul
grasimii viscerale, etc.
Steatoza hepaticad, steatoza
intramusculara, etc.
Leptina, adiponectina, RBP4,
aFABP, etc.

PCR-is, MCP1, PAI-1, TNF- q, etc.
Structuri asemanatoare cu
coroana (adipocite marite,
adipocite moarte si acumulare de
macrofage)

La oameni, Kolak et. al. au demonstrat o crestere a infiltratului
macrofagic in tesutul adipos subcutanat si structuri aseménatoare
unei coroane care inconjoard adipocitele moarte in tesutul adipos
subcutanat intr-un grup cu masa grasimii ficatului crescutd in
comparatie cu un grup cu masa grasimii ficatului scizutd, inde-
pendent de obezitate si dimensiunile adipocitelor [23]. Desi sunt
putine studii histologice ce implicd oameni [7; 23], studii pe un
marker al inflamatiei sistemice, PCR-is ca factori de risc pentru DZ
si BCV sunt numeroase [9, 36; 37] si Ridker et. al. au propus PCR-is
ca un component al SM, deoarece PCR-is este puternic legata cu
obezitatea si IR, si a fost stabilit ca un factor de risc pentru DZ si
BCV [36]. Desi numai aproximativ o treime din persoanele cele
mai insulinorezistente sunt de fapt persoane obeze, conform lui
Reaven [35], PCR-is este semnificativ pozitiv corelata cu nivelul
plasmatic al leptinei [39] si semnificativ negativ legata de nivelul
plasmatic al adiponectinei [27], chiar si in cazul persoanelor cu
IMC normal. Nakamura et. al. au raportat ci CA are cea mai
puternica corelare cu PCR-is dintre cele 5 componente ale SM
[29]. Komatsu et. al. au raportat, intr-un studiu multivariat prin-
tre barbatii aparent sdndtosi, ca adiponectina a fost semnificativ
corelatd cu PCR-is, dar nu cu IMC sau CA, iar Yoneda et. al. au ra-
portat ca PCR-is a diferentiat steatohepatita nonalcoolica (SHNA)
de steatoza simpla a ficatului, dar IMC sau zona adipozitatii vis-
cerale nu a diferentiat-o [43]. Oda si coautorii au propus PCR-is
20,65 mg/l ca un component al SM la japonezi [31] si aceastd
limitd poate fi interpretatd nu numai ca un component al SM,
dar de asemenea ca un factor de risc pentru BCV [27], spasmul
coronarian, si SHNA [43]. Ei au propus inlocuirea CA cu PCR-is
ca fiind drept un marker al bolii tesutului adipos printre cele 5
componente NCEP ale SM, nu pentru diagnosticarea persoanelor
cu SM in prezent, ci mai degraba pentru studierea sindromului;
in acest raport, de asemenea, au recomandat utilizarea CA, IMC,
sau alti markeri antropometrici de obezitate, ca instrumente con-
venabile pentru screening-ul mult mai precoce al factorilor de risc
la DZ si BCV [31]. Oricum, daci aceastd noud definitie este sau
nu este util, pentru prezicerea riscului de aparitie a DZ si BCV
ar fi necesar de evaluat in studii epidemiologice longitudinale si
studii histologice cu privire la tesutul adipos visceral uman in ra-
port cu markerii inflamatiei sistemice, inclusiv PCR-is, paramatrii
antropometrici si volumul grasimii viscerale, pentru a clarifica
conceptul de boald a tesutului adipos.

Concluzii
Nu toate persoanele obeze dezvolta in cele din urma DZ
sau sufera de BCV si invers — un numadr substantial de per-
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soane nonobeze suferd de aceste boli. Prin urmare, obezitatea
ca boald a tesutului adipos, care rezultd din stresul celular
datorat unui mediu de continuu exces de energie si definitd
de caracteristici histologice si parametri sistemici inflamatori,
endocrini si metabolici, poate fi diferita de obezitatea definitd
de parametrii antropometrici. Pe de alta parte, PCR-is poate
fi un marker clinic util in diagnosticul bolii tesutului adipos.
Cu toate acestea, obezitatea este o boald epidemica i o cauza
majord a DZ si BCV in multe tari dezvoltate; prin intermediul
anumitor ,,norme” sociale, ea se raspandeste la fel ca o boald
contagioasd. Una din importantele strategii de prevenire a
obezitatii poate f cea de oprire a raspandirii anumitor aspecte
legate de stilul de viatd, in special de predominara regimului
alimentar nesdndtos in societate, prin reglementari politice, gu-
vernamentale si social-economice. Obezitatea, este un “adevér
incomod’, si terapia acestuia ar putea fi aplicatd mai bine si
mai ugor doar prin astfel de reglementéri “incomode” asupra
culturii alimentare i stilului de viata.
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