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STAN LAUREL

Inglés (1898=1965):
Famoso comico que

formo el duo el gordo y el
flaco (como el flaco).

Desarrolla diabetes en el
ano 1949 (a los 50 anos
de edad).

Contrajo matrimonio en 7
oportunidades



OLIVER HARDY

-
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Norteamericano(1892-1957):
Famoso comico que formo el
duo el gordo y el flaco (como
el gordo).

Presento 4 episodios de ACV lo
gue determino que debiera
descender de peso (70 Kg.).

No desarrollo diabetes.



OLIVER HARDY

=Sobrepeso:
- Hipertension arterial.

- Dislipidemia.

- T PAIL (disminucion de la
actividad fibrinolitica).
- Microalbuminuria.

- Disfuncion endotelial.

- Marcadores de
inflamacion de
ateroesclerosis.
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Tendencias a Obesidad - U.S.A., Adultos @ *
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1960-1969 1970-1979 1980-1989

> i s

1990-1994 ("1 995-1999 (‘2000-2005

No data <5% 5-9% 10-19% 20-29% 30-39% Il 40-49%

Rueda-Clausen et al. Internat J Cardiol. 2008; 125: 111-112




¢, Que relacion existe entre el Tejido Adiposo y la obesidad®
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El aumento del tejido adiposo corporal a un nivel que
implica riesgo para la salud se conoce como obesidad.

ENERGIA (CALORIAS) ENERGIA (CALORIAS)
QUE GASTAMOS QUE INGRESAMOS

Metabolismo de Reposo........ 1820 Kcal
! 1 2hioo debidd a 1a activi j

i horas de ahcina . - | I ]

minamzo aeens 1B Kizal

Efecto Termico de Alimentos....300 Kcal

TOTAL CALORIAS GASTADAS + 420
- Kcal
Equilibrio Energético
de ese dia




Morbi-mortalidad

La obesidad se asocia a 2,5 millones de
muertes/ano en el mundo (40.000 en Espana)

El riesgo de muerte prematura se duplica al
duplicar su peso normal y el riesgo de muerte
por DM o IAM es de 5 a 7 veces mayor

La expectativa de vida se ve reducida en una
media de 12 ahos



Expectativa de vida
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Tejido conectivo
Especializado

15-20 % del peso
corporal &
20-25 % @

2 tipos * Blanco
* Pardo

Diferencias :

histoldgicas
distribucion
funcion




Histologico

Tejido adiposo
Unilocular

Células esféricas
de gran tamaiio
50-150 um

Poliédricas

Nucleo irregular
periférico




Histologico

Tejido adiposo
Multilocular

Células mas
pequenas

Ntcleo redondo

Gran cantidad de
mitocondrias
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Tejido Adiposo Blanco

Distribucion
Extensa

Importante en el
adulto

Ubicacion :

Dérmico
Subcutaneo
Mediastinico
Mesentérico
Perigonadal
Perirrenal
Retroperitoneal

Funcion :

Reserva
Energética

Proteccion
mecanica

Aislamiento
Térmico



Tejido Adiposo Pardo

Distribucion
menos extensa

Importante en el
Recién Nacido

Ubicacion :

Cervical
Interescapular

Funcion :

Regulacion
Téermica



Indice de Masa Corporal (IMC) NN

El IMC sustituye las tablas de estatura/peso de la
Metropolitan Life.

El IMC correlaciona significativamente con la grasa
corporal, morbilidad y mortalidad.

Puede ser sobrestimada en individuos con mucha
musculatura.



Clasificacion

FORMULA

IMC = Peso (Kilos)

Talla (Me?r'os)2

Se utiliza para la clasificacion de la obesidad

La correlacion del IMC con la grasa corporal es de 0,7
a 0,8 cuando ésta se determina mediante la medicion
directa de la densidad corporal.



Clasificacion propuesta por OMS

i Bajo Peso

|
| Normal

i Obesidad grado 1
i Obesidad grado 2
i Obesidad grado 3

<18,5
18,5 - 24,9
25,0 - 29,9
30,0 - 39,9
> 40,0




CUAL ES LARELACION

ENTRE OBESIDAD , MORTALIDAD
DIABETES

Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR



Body Mass Index (BMI) kg/m?
22.5-25 25-30 30-35 35-40 40-45

WOMEN 10 114 144 188 251
MEN 1.0 114 144 206 293

Bemngton de Gonzalez A, et al N EnglJ Med 2010.363(23) 2211-2219
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Fuentes: ENSA 2000 Velazquez Monroy O. Et al.Arch Cardiol Mex 2002, 72: 71-84.
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Adapted from Calle EE, et al N Engl J Med 1993, 341(15) 1057105




Hazard Ratio

Diabetes Incidence
(per 100,000 per yr)

FordES, etal. AmJ Epidemiol 1997146(3).214-222.
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DeFronzoR A, et al Melabolism 19839,38(4)387-395
Groop LC, et al. Am J Fhysiol 1992 263(1 Pt 13E79-84

28 r FPl= 7 20 yU/mL
E
= 24-
% s
o |
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LEAN OBESE DIABETIC

FPI=fasting plasmainsulin
MNGT=normal alucose tolerance NGT NGT



Obesidad y Riesgo Metabolico

Obesidad Abdominal vs. Periférica
N Receptores
Adrenérgicos
| CCO \V Receptores

Adrenergicos

Obesidad ANDROIDE Obesidad GINOIDE

A. SHARMA, 2002 L J
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La Obesidad Abdominal se asocia ?
Incremento Plasmaticode AGL ™

WV Antilipolisis mediada
por insulina

( ,) == A\ AGL plasmaticos

AN Lipolisis mediada
por Catecolaminas

A. SHARMA, 2002



13-year follow-up ~ 15.2
In middle-aged

Swedish men
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Waist circumference {em)

iig 1 Assessment of accumulation of abdominal fat by
neasurement of waist at mid-distance between bottom of rib cage
ind iliac crest. Amount of visceral adipose tissue that can be
ssessed by computed tomography can be estimated by waist
neasurement (adapted from Pouliot et al®)

Ohlson et al. Diabetes 1985; 286:1401-4
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Intra-abdominal fat area (cm?)



ROL DEL TEJIDO ADIPOSO

Remodelacion vascular.

Homeostasis de la energia.

**Ingestion de alimentos
** Gasto de energia

\/
*

Respuesta inmunolodgica
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IMas celulas por unidad de masa

Mayor flujo sanguineo

IMas receptores para cortisol

Mas receptores para androgenos

Mayor lipolisis inducida por catecolaminas

Menor sensibilidad a insulina



Estimulacion de Procesos Fisiopatolégicos que Contribuyen al Riesgo dgy
Enfermedad Cardiovascular por Adipocitos Viscerales /NN

Inflamacion Vascular

Reduccion de
Trombolisis

resistina adiponectina

\

Resistencia a la Insulina

Dislipidemia
Aterogénica

Hipertension

/

Rosenson RS. Curr Prob Cardiol 2005;30:241-280



sindrome metabolico

DislipidemiglAterGgenica

T Triglicéridos

4 HDL-colesterol

T Colesterol/HDL-colesterol
“Normal” LDL-colesterol peroT apo B
LDL pequenasy densas
Hiperlipidemia postprandial

Resisiencialnsulina
Hiperinsulinemia

. B

Hiperglicemia

Diabetes tipo 2

EsiadoeIproeiiombotico

V. proiniiamatorio
T PAI-L

1 Fibrin6geno

T PCR

TIL-6

T TNF -a

! Adiponectina

~—

ATEROSCLEROSIS CORONARIA
PLACA INESTABLE

T RIESGO DE EVENTO
CORONARIO AGUDO



LA RESISTENCIA A LA INSULINA Y_W
LA DISFUNCION ENDOTELIAL

3 disfuncion endotelial’és un evento temprano en |a
aterosclerosis

Las células endoteliales normales son sensibles a la
insulina, y hay una correlacion positiva entre la
resistencia a la insulina y el grado de disfuncion
endotelial

La disfuncion endotelial esta estrechamente
asociada con el Sindrome de Resistencia y los niveles
elevados de acidos grasos libres

La microalbuminuria es un marcador de la disfuncion
endotelial y un predictor de ECV

Tooke J. Diabetes Obes Metab 1999; 1 (Suppl 1):17-22.
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TEJIDO CONECTIVO
ARTERIAL

B MECANISMO DE
A“ DEFENSA TISULAR

.
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CARDIOMETABOLIC TRIANGLE,;.

ABDOMINAL OBESITY
HYPERINSULINEMIA T EE
/ INSULIN
RESISTANCE ‘ INFLAMMATION

HYPERTENSION/DIABETES /
CARDIOVASCULAR DISEASES



Grasa visceral y Perimetro @
abdominal ./

g

La perimetro abdominal (PA):
Excelente marcador de la cantidad de grasa visceral intra-abdominal
Marcador clinico efectivo de la reduccion del exceso de grasa visceral abdominal

* Reducir 8.5 cm de PA significa perder
20 a 40% de grasa visceral abdominal

Després JP. BMJ 2001;322:71



OBESIDAD VISCERAL %
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Insulinemia de Ayuno
Apo B-100
LDL pequenas y densas

~

JAMA 1998;279:1955-1961



International Journal of

Cardiology

International Journal of Cardiology 139 (2010) 3241

www.elsevier.comvlocate/jcard

The presence of abdominal obesity 1s associated with changes 1n vascular
function mdependently of other cardiovascular risk factors
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ESTRUCTURA DE LA PAREDD
VASCULAR

Lu=z de

Endotelio
LET

LEE

Intitma

IAccdia

O Arenticia

YWasoe Arterial Yaso Venoso
Lopez-JaramilloP. Bioguimica del Endotelio Vascular: Implicaciones Fisiologicas y Clinicas
2001




OBESO METABOLICAMENTE NORMAL %
Y EL DELGADO METABOLICAMENTE N
ENFERMO 7777

DEOM
(Delgado metabolicamente no saludable:

- Peso e IMC normal o ligeramente elevado (18,5-
26,9)

- pero con trastornos metabolicos propios de la
obesidad

Ej:hiperinsulinismo e hiperlipemia.

Sobre todo entre las personas de mediana edad, pero
recientemente se ha identificado en un subgrupo
de mujeres jovenes (18-35 a.)

De Lorenzo et al Normal weight obese (NWO) women: An evaluation of a candidate new syndrome Nutrition, Metabolism & Cardiovascular Diseases (2006) 16, 513e523
Ruderman et al. The “metabolically-obese,” normal weight individual Am. J. Clin. Nutr. 34:617-1621, 1981



MHO: wiw

(Obeso Metabolicamente saludable)

Parecen estar libres del riesgo de desarrollar un
sindrome metabalico.

Miembros de familias con obesidad no complicada,
de inicio temprano, insulina plasmatica en los limites
normales y bajos niveles de grasa visceral, en las que
no estaria indicado el tratamiento.

EAH Sims Are There Persons Who Are Obese, but Metabolically Healthy? Metabolism, Vol 50, No 12 (December), 2001: pp 1499-1504



LINEAS DE INVESTIGACION @
RECIENTES U

Molecular:
1. Nutrigenética
2. Nutrigenomica

Microbiologica
Grasa parda
Sueno
Adictiva



El bajo peso al nacer y una nutricion
Inadecuada en los comienzos de la
vida predice el desarrollo futuro de

obesidad abdominal.



Eplgenetic susceptibility to
Higher 3 chronic diseases if later

& care

Malnourished

Inadequate +  nutrition
food, health -

mortality diets inappropriate

Impaired mental
development

Uuﬂmely /

=

Woman
Malnourished

Higher
mortality

Reduced

4—\ capacity
Inadequate food,
heaith & care

Pregnancy
Low Weigint
Gain Adolescent

Stunted

Reduced
Inadequate food, antal




- The impending intergenerational “ + Adult chronic diseases
igher u nic
amplification of diabesity and tality

] l\ypomnsion | rate

Iimpaired mental
development later

Muc«l
Elderly ca o
Diabetic, : "”':‘lz.by MNormaltvigh
arthritic, Ob Jot"

Early weaning:
Untimely | inadequate

Frequent
fast foods

. Inadequate
J ' physlcd activity
Inadequate . .

Pregnancy
Glucose
intolerance
Diabetes




TEORIA MOLECULAR -
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—NUTRIGENETICA?

Estudia el efecto de la variacion genética en la interaccion entre dieta y enfermedad.

Esto incluye la identificacion y caracterizacion de las variantes génicas asociadas a, o

responsables de, las respuestas diferenciales a los nutrientes.

El objetivo de |a nutrigenética es generar recomendaciones relacionadas con los
riesgos y beneficios de las dietas o componentes dietéticos especificos para la

persona.

NUTRIGENOMICA :
Estudio de la influencia de los nutrientes sobre la expresidon de genes

En los organismos vivos, el material genético (ADN) esta continuamente sujeto a
alteraciones espontaneas o inducidas por agentes quimicos y fisicos, denominadas

mutaciones.



Baseline energy-balanced meals: 55%E complex CHO. 30%E fat, 15%E protein

Intervention energy-balanced meals: 25%E glucose or fructose heverage,
30%E complex CHO, 30%E fat, 15%E protein




Changes of body composition in subjects
consuming glucose- or fructose-
sweetened beverages for 10 weeks
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Changes of lipid parameters in subjects after 10
weeks of consuming glucose- and fructose-
sweetened beverages
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From hepatic insulin resistance to muscle insulin resistance

Frucm \\
/ *Uric acid

Lipid dysregulation
# DNL

4 VLDL1 production/secretion
Older, overweight/ >

*\AA obese adults: *Muscle lipid accumulation
VAT 1609 fructose/d C "DAG —->nPKC - -serine P

for 9 weeks i ) )
Muscle insulinresistance )

(Stanhope, 2009)
\ Whole body insulin resistance
Hepatic
fInflammatory P Healthy young men:

factors insulin resistance S0 Triictoseld for

\ / 3 weeks (Aeberli, 2012

*Liver |lipid




ASPECTOS MICROBIOLOGICOS @
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El rol de las bacterias que colonizan el tracto digestivo en el

desarrollo de la obesidad ha comenzado a ser recientemente
objeto de investigacion. Las bacterias participan en la digestion
(especialmente de acidos grasos y polisacaridos) y alteraciones
en la proporcion 10 cintas particulares en la y dias puede explicar
POr que ciertas personas son mas propensas a ganar peso que
otras.

En el tracto digestivo humano, las bacterias generalmente son
miembros del filo de los bacteroides o de los firmicutes. En Ia
gente obesa, existe una abundancia relativa de firmicutes (los
cuales causan una absorcion de energia relativamente alta), lo
cual es restaurado por la pérdida de peso. A partir de estos
resultados no se puede concluir aun si este desbalance es la
causa de la obesidad o es un efecto.




TEORIA DE LA GRASA PARDA ()

¢Grasa buena que adelgaza? wljw

A diferencia de la grasa blanca, cuya acumulacion resulta
perjudicial para |la salud, la grasa parda tiene el efecto
contrario y recibe su nombre de |la alta concentracion de
mitocondrias (de color marron oscuro y encargadas de
suministrar la energia necesaria para la actividad celular).

Su funcion principal, la termogénesis, o capacidad para generar
calor en el organismo debido a las reacciones metabalicas,
permite quemar calorias para mantener la temperatura
corporal.




SUENO INSUFICIENTE Y PESO CORPORAL >
Mas de veinte estudios epidemiologicos, publicados todos, excepto dos, desde el afio 2000,

han demostrado que existe una relacién inversa entre duracion habitual de suefio y peso ¥ W v
corporal.

Cansancio

Niveles bajos
de leptina

: ¢ DISMINUCION
PRIVACION DE LA ACTIVIDAD

PARCIAL FISICA

Niveles altos

CRONICA de ghrelina ™| + AUMENTO DEL
DE SUENO HAMBRE

* INGESTA RICA
Niveles altos EN CALORIAS

de cortisol 7

O 0O m T mMm 10 O O \»

| Oportunidad
de comer

Posibles mecanismos que median entre la privacion parcial crénica de suefio y el desarrollo de sobrepeso/obesidad. Modificado de Taheri.24



TEORIA ADICTIVA o

—1.Usorecurrente.deunasustancia.queproduce fallos.enlas.obligaciones.dela.vida diaria
2. Uso recurrente de una sustancia en situaciones potencialmente peligrosas
3. Uso continuado de sustancias a pesar de los problemas sociales o interpersonales que causa
4. Tolerancia, definida por:
(a) Necesidad de cantidades progresivamente crecientes para conseguir el mismo efecto
(b) Efectos que disminuyen progresivamente con la misma cantidad
5. Abstinencia que se manifiesta por:
(a) Sindrome de abstinencia
(b) uso d ela misma sustancia para aliviar el sindrome de abstinencia
6. La sustancia se toma en mayores cantidades o durante mas tiempo del que se pretendia
7. Deseo persistente o esfuerzos inutiles por cortar con el uso de las sustancia

8. Pasar gran parte del tiempo buscando la sustancia, consumiéndola o recobrandose de sus efectos.

9. Abandono o reduccion de actividades sociales, laborales o recreativas importantes a causa del uso de la
sustancias.

10. Uso continuado de la sustancia a pesar de saber que produce problemas fisicos o psicoldgicos

11. Anhelo o fuerte deseo o urgencia de usar la sustancia



ADICCIONES




Key Sites of Leptm Actlon m the CNS

\ | hypothalamus

leptin

nue leus

Adipose tissue




La sensacion que tiene
—_alguna.-gente.dequeno—
puede controlar sus ingestas §o
puede ser cierta porque
estos alimentos dulces y
ricos en grasas estimulan al
cerebro para que libere
dopamina, un
neurotransmisor asociado
con el centro del placer.




OBESIDAD: ENFERMEDAD MULTIFACTORIAL

dormir poco

GENETICA SEXO

! peso al nacer estres

METABOLISMO raza
INGESTA

EDAD

———

inflamacion de baja intensidad




OBESO METABOLICAMENTE SANG ¢

20% de los Obesos presentan
este fenotipo






% Obese
(B_Ml >30 kgf_m’)
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Obese: 356 million

Oiwt >25: 1.4 billion
2007

Obese: 523 million
Oiwt «25: 1.539 billion
2015

Obese: 704 million
O/wt >25 : 2.3 billion
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OBESITY

Obesity Paradox Does Exist

VOJTECH HAINER, MD, PHD'
IRENA h\LDHDD\I-H&NERD\'A MD, PHD"

and di sotential of its ermore, i ecent Dutch study with a
manifestation. 7-year follow-up, overweight, but not
esi ed with a lower risk

Obesity paradox in overweight and
obese patients with coronary heart
disease
Ten ve

DIABETES CARE, VOLUME 36, SUPPLEMENT 2, AUGUST 20 13



1. Insuficiencia Renal Cronica

2.Enfermedad Arterial Periféerica
3.Tromboelismo

4. Complicaciones postcirugias cardiacas
5.Cirugia bariatrica

6.Amputacion

7. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
8. Hemodialisis

9. Pacientes criticamente enfermos
10.0steoporosis



Por que?

IMlasa muscular

Produccion de tromboxano B 2 disminuido
Incremento de Ghrelina

Incremento de receptor TNF alfa



OBESITY

Defending the Con Side: Obesity
Paradox Does Not Exist

EBERHARD STANDL, MD, PHD, FESC
MicHAFL ERBACH, MD
(OLIVER SCHNELL, MD, PHD

article attempts to addre
ortant issues and, in the last
_ ) _ . al eff ) i.ndit_'am: a
-called revers ride . 0ss in prospective lo erm St ionship. When BMI c:
7 sidered, the increased (

a better outcome associz ies on overall mo
i ' en in the ran
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COMORBILIDADES Y CONFUSORES
CAQUEXIA CARDIACA, COMPROMISO MUSCULAR

CLINICA MAYO Y ESTUDIO LOOK AHEAD,
DEMOSTRARON RELACION DE PERDIDA DE PESO Y
MEJORIA CARDIOVASCULAR

ESTUDIO DAQING



ORIGINAL

Endocrine Care

Metabolically Healthy but Obese, a Matter of Time?
Findings From the Prospective Pizarra Study

Federico _wurmuur Carolina ullTIurI-:u_ Repiso, Elehazara Rubio-Martin,
Eduardo Garcla-Fuentes, Maria Cruz Almaraz, Natalia Colomo,

/a de Antonio, M oledad Ruiz de Adana, Felipe Javier Chaves,
Sonsoles Morcillo, Sergio Valdés, and Gemma Rojo-Martinez

J Clin Endocrinol Metab, June 2013, 98(6):2318-2325
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Soriguer et al Risk of T2D in Healthy Obesity

Table 3. Incidence of T2D at the 6-y and the 11-y Follow-up A

MHNO

Incidence of T2D (new cases) (%) and OR of having
T2D at the 6-y follow-up

OR (95% CI) OR (95% CI)®

MNHNO

MHC
MNHO

; %, m100M.

ght change, and abnormal gl qulation (IFG,

BP= 0001 5P =002;9P=001;P=.031;"P= 009

] Clin Endocrinol Metab, June 2013,

ording to a Metabolic Profile A

Incidence of T2D (new cases) (%) and OR of having
T2D at the 11-y follow-up

OR (95% «I) OR (95% CI)?

IGT).




Subjects diagnosed with diabetes at 11-year follow-up
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Pajunen et al. BMC Public Health 2011, 11:754
http://www biomedcentral.com/1471-2458/11/754 BMC

Public Health

RESEARCH ARTICLE Open Access

Metabolically healthy and unhealthy obesity
phenotypes in the general population: the
FIN-D2D Survey

Pia Pajunen’ !, Anna Kotronen"*?!, Eeva Korpi-Hyovilti*!, Sirkka Keindnen-Kiukaanniemi®®!, Heikki Oksa”",
Leo Niskanen®', Timo Saaristo”", Juha T Saltevo'®, Jouko Sundvall''!, Mauno Vanhala'*"", Matti Uusitupa'" and
Markku Peltonen'

Abstract
Background: The aim of this work was to examine the prevalence of different metabolical phenotypes of obesity,
and to analyze, by using different risk scores, how the metabolic syndrome (MetS) definition discriminates between
unhealthy and healthy metabolic phenotypes in different obesity classes.
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Figure 1 Prevalence of persons with and without Met5 within each BMI category among men (left panel) and among women (right
panel) (total 100% within the BMI class).

37% DIABETES EN EL GRUPO CON SINDROME METABOLICO
4.3 SIN SINDROME METABOLICO



¢ QUE HACE QUE ALGUNOS OBESOS *;
SE ENCUENTREN PROTEGIDOS ? %

Contenido de Grasa Abdominal
Edad de Inicio de |la Obesidad

Tamano de los Adipocitos



entrenan ocho horas por dia, lo que hace que
tengan poca grasa en el abdomen

En condiciones normales, la tercera parte de la energia consumida corresponde
al trabajo muscular, siendo esta proporcion ain mayor en el trabajador manual.
Como la actividad muscular es, con diferencia, el gasto de energia mas
importante del organismo, se considera que la obesidad se debe a una ingesta
de alimentos excesiva en comparacion con la cantidad de ejercicio realizado



Contribucién relativa de los procesos anaerobicos y aerébicos
a la produccion total de energia durante el ejercicio maximo
de diferente duraciones

Tiempo de trabajo.

Ejercicio maximo
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Edad de Inicio de |la Obesidad «l=

Inicio antes de los 20 anos

:

Mayor Probabilidad de ser
Obesa Metabolicamente sana

Diabetes Care 2003:26:2341-2344
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Tamafo de los Adipocitos ==

Personas con adipocitos hipertroficos

:

Tienen Predisposicion a desarrollar
Resistencia a la Insulina

Metabolism 1992;41:1242-1248
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La obesidad: una percepcion individual
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ORIGINAL ARTICLE

Endocrine Research

Does Inflammation Determine Metabolic Health
Status in Obese and Nonobese Adults?

Catherine M. Phillips and Ivan J. Perry

Health Research Board Centre for Diet and Health Research, Department of Epidemiology and Public
Health, University College Cork, Cork, Ireland

Context: Inflammation is a potential mechanism linking obesity and cardiometabolic risk. Limited
data on inflammatory markers in metabolically healthy obese and nonobese individuals exist.

Objective: The aim of the study was to investigate the extent to which differences between met-
abolically healthy and unhealthy obese and nonobese adults, defined using a range of metabolic
health definitions, are correlated with a range of inflammatory markers.
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Figure 1. Prevalence of metabolically healthy and unhealthy obese and nonobese phenotypes in
the Mitchelstown cohort according to different metabolic health criteria among all subjects.
Results are expressed as the number of subjects within each metabolic health definition. The
MHO, MUO, MHNQO, and MUNO groups are depicted as white, light gray, dark gray, and black
bars, respectively.
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Table 4. Multivariate-Adjusted ORs for the Metabolically Healthy Phenotype Associated With Inflammatory

Markers Among the Nonobese

Aguilar-5alinas P Karelis P Meigs (A)® P Meigs (B)® P Wildman P

C3, mg/dL

Above median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 1.39(0.88-2.20) .16 1e6(117-2.34) .004 1.87(1.38-254) .000 362(2.555.16) 000 227 (1.68-3.06) .000
CRP, ng/mL

Above median 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 1.74(1.09-277) .02 1.19(0.85-185) .32 1.30(096-1.77) .08 1.78 (1.27-2.50) 001 159(1.18-2.13) .002
IL-6, pgfmL

Above median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 1.32(0.83-2.100 .24 098(0.70-1.38) .92 1.29(095-1.76) .11 1.49{1.05-212) .02 157(1.17-212) .003
THF-a, pg/mL

Above median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 1.07 (069167 75 1.63(1.16-229) .005 0096(0.73-1.35 98 218(1.54-208 .000 1.28(09-1.72) .09
Adiponectin, ng/mL

Below median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Above median 1.04 (0.64-168) B8 1.81(1.26-265 001 1.70(1.21-237) .002 246(1.68-359) .000 175(1.27-241) .001
Leptin, ng/fmlL

Above median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 1.18{0.75-1.86) 47 097(0.69-1.3%5) .85 137 (1.01-1.87y .04 163(1.16-2.30) 005 1.38(1.021.3% .04
Resistin, ng/mL

Above median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 0.72{046-111) 13 1.43(1.03-1.99) .03 077{(057-1.04) 09 1.55(1.11-2.17) .01 097 (0.73-1.30) .83
PAI-1, ng/mL

Above median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 111071173y 64 210{1.50-296) .000 1.49(110-2.03) .01 293(2.04-421y 000 196(1.46-2.63) 000
WBC

Above median 1 [reference] 1 [reference 1 [reference] 1 [reference] 1 [reference]

Below median 1.47{092-2.36) .11 1.20{0.85-1.71) .28 1.43(1.04-197) .03 2.15(1.51-3.07) 000 1.71(1.26-2.32) .001

Data are expressed as OR (95% confidence interval), adjusted for gender, age, smoking, physical activity, and alcohol intake. Boldface represents

significant P values.
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OReference (= C3 median)

Oulids ratios for metabolic health

R AR o
B Obhese (< C3 median)
B Non-obese (< C3 median)

Apnilar-Salinas Karelis Meigs (A) Meigs(B) Wildman

gure 2. Multivariate-adjusted ORs for the metabolically healthy phenotype =|IICIFIJI||C| to C3 concentrations among the obese and nonobese
ray and blac l I:mrf, r'P'[IIE[I'[I-.'t'h' * F‘ -.nlu-:J .05; ** P 5, comparing individuals with the lowest C3

[top 50th percentile reference group) within the same BMI
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en el mundo
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reducen la actividad fisica. superabundancia de nutrientes.




INI SE TE OCURRA SUBIRTE!... PARECE QUE DUELE MUCHO
IVERAS LOS GRITOS QUE PEGA MI MAMA CUANDO SE SUBE!



CONCLUSIONES vllw

1. LA OBESIDAD ES UNA ENFERMEDAD CON VARIOS FENOTIPOS DE
PRESENTACION

2. ELEJERCICIO TIENE UN EFECTO PROTECTOR EN EL METABOLISMO
DEL PACIENTE OBESO

3. ELOBESO METABOLICAMENTE SALUDABLE ES UNA CONDICION
QUE NO EXCLUYE PARA BAJAR DE PESO

4. EL ESTADO INFLAMATORIO DEL PACINETE OBESO METABOLICAMENTE
NO SALUDABLE LLEVA A DISFUNCION ENDOTELIAL

5. LACALIDAD Y TIPO DE ALIMENTO ES UNA CONDICION IMPORTANTE
PARA PERPETUAR LA CASCADA INFLAMATORIA.






