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Rezumat: Obezitatea este consecinta unui cumul de
energie, rezultat in urma unui dezechilibru intre aportul
si consumul de energie, ce are loc in etape care includ:
supraponderalitatea, obezitatea moderatd, severda si
morbida. Etiologia obezitatii este complexd: factorii
cauzali sunt genetici §i cdstigati: supraalimentatia,
sedentarismul, factorii psihologici si sociali, anumite
medicamente, afectiuni endocrine asociate.
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Abstract: Obesity is the consequence of energy storage,
as result of a disequilibrium between energy intake and
consumption, which is developed gradually: overweight,
moderate, severe and morbid obesity. The etiology of
obesity is complex, causality factors are genetic and
acquired: overeating, sedentary life, psychological and
social factors, drugs and endocrine disorders.
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INTRODUCERE

Obezitatea se caracterizeaza prin acumularea in
exces a masei adipoase, ce are loc in etape care includ
supraponderalitatea, obezitatea (moderatd, severd sau
morbidd). Excesul ponderal, prin comorbidititile incluse
se situeaza printre primele cazuri de boald, invaliditate si
morbiditate premature. Indicatorul cel mai utilizat in
aprecierea obezitatii este indicele de masa corporald
(IMC) exprimat prin raportul dintre greutatea in kg si
indltimea In metri la patrat.

In functie de valorile IMC, greutatea poate fi
clasificata astfel:

- greutate normalad (IMC 18,5-24,9);
- supraponderalitate (IMC 25-29,9);
- obezitate de gradul I (IMC 30-34,9);
- obezitate de gradul IT (IMC 35-39,9);

- obezitate morbida (IMC>40).

Un indice de masa corporald mai mare de 28 se
asociazd cu un risc crescut al comorbiditatilor ca
accidentul vascular cerebral, boala coronarda ischemica
sau diabet zaharat; s-a dovedit faptul ca existd un risc de
3-4 ori mai mare fatd de populatia generala. Etiologia
obezitatii este complexd; factorii cauzali ai obezitatii sunt
genetici §i castigati, iar de cele mai multe ori se asociaza.

Studiile efectuate la gemeni, copii adoptati,
membrii anumitor familii, au evidentiat rolul factorilor

genetici in aparitia obezitatii. S-a demonstrat faptul ca
80% din variatiile IMC sunt atribuite factorilor genetici.
Se apreciaza cd pana la 30-40% din factori ca distributia
tesutului adipos, activitatea fizicd, metabolismul bazal,
modificarile consumului de energic 1n functie de
supraalimentatie, anumite aspecte ale comportamentului
alimentar, preferintele alimentare, activitatea lipoprotein
lipazei, sinteza maxima de gliceride stimulate de insulina
si lipoliza bazala sunt mostenite. Mostenirea obezitatii cu
debut precoce este considerabil mai mare fatd de
obezitatea cu debut la varsta adulta.

Un studiu recent a identificat mutatii frecvente
in gena FTO; heterozigotii au avut 30% risc crescut de
obezitate, in timp ce homozigotii au avut un risc de 70%.
Pe langa cateva sindroame genetice 1n care este prezentd
obezitatea (Sindromul Prader Willi, Bardet Biedel,
Cohen) care sunt asociate cu alte trasaturi dismorfice,
obezitatea este probabil determinatd in cele mai multe
cazuri de alterari ale interactiunilor dintre factorii genetici
si cei de mediu.

Cauza pricipala a cresterii frecventei obezitatii in
populatie o reprezintd o combinatie a unui aport excesiv
de nutrienti cu un stil de viatd sedentar, la care se asociaza
factori psihologici si sociali.

Anumite afectiuni fizice, psihice §i anumite
medicamente  (steroizi, anumite antipsihotice) pot
predispune la obezitate.

Afectiunile care cresc riscul de obezitate includ
cateva sindroame genetice mentionate anterior, la care se
adauga hipotiroidismul, sindromul Cushing, deficitul de
hormon de crestere, sindromul ovarului polichistic.

Se pune intrebarea dacd modificarile endocrine
aparute In obezitate sunt secundare obezitatii sau pot, cel
putin unele dintre ele, s fie un factor care sa contribuie la
dezvoltarea si mentinerea acesteia.

Obezitatea este o trasatura frecventa a
sindromului ovarelor polichistice (SOPC), aproximativ
50% din femeile cu SOPC sunt obeze. Femeile cu SOPC
prezinta de asemenea rezistentd la insulind §i un risc
crescut de dezvoltare a alterdrii tolerantei la glucoza si
diabet zaharat. in hipotiroidism de obicei obezitatea este
moderata, de asemeneca obezitatea de altd etiologie poate
coexista cu hipotiroidismul. In hipotiroidism cresterea
masei corporale se datoreaza in principal retentiei de apa
si mucopolizaharide. In sindromul Cushing obezitatea se
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instaleazd progresiv, este moderatd §i predominant cu
dispozite facio-tronculo-abdominala.

Patogenic, obezitatea este consecinta unui cumul
de energie, rezultat In urma unui dezechilibru dintre
aportul si consumul de energie.

in reglarea echilibrului energetic intervin
numerosi factori: insulina, colecistokinina, alte semnale
endocrine si peptide (glucocorticoizii si glucagonul care
isi  exercitd efectele asupra aportului energetic,
androgenii, hormonii tiroidieni si hormonul de crestere
care intervin asupra consumului energetic), alte peptide
intestinale, ca peptid releasing gastrin, neuromedina B,
enterostatina, amilina, leptina, receptorul de leptina,
ghrelina, neuropeptidul Y. Leptina si ghrelina sunt
considerate a  avea efecte complementare asupra
apetitului; ghrelina moduleaza controlul apetitului pe
termen scurt, leptina este produsa de catre tesutul adipos
pentru a semnaliza rezervele depozitate in organism si
mediaza controlul apetitului pe termen lung.

Obezitatea se caracterizeaza printr-un nivel
crescut al insulinei plasmatice §i rezistentd la insulina.
Deoarece nivelul seric al leptinei este crescut la pacientii
cu obezitate comparativ cu normoponderalii, s-a emis
ipoteza unei rezistente la leptina.

SCOPUL LUCRARII

Punerea in evidentd a factorilor implicati in
etiopatogenia obezitatii.

Factorii implicati 1n etiopatogenia obezitatii au
fost studiati pe un grup de pacienti selectati in mod
aleator, dintre cei care s-au prezentat la controlul periodic,
pacienti aflati in evidenta Institutului de Endocrinologie
C.I. Parhon pentru obezitate, hipotiroidism, SOPC,
sindrom Cushing.

Analiza a fost efectuata pe un numar total de 96
de pacienti cu varsta cuprinsd intre 20 si 69 ani, dintre
care 88% femei si 12% barbati.

Parametrii  investigati au  fost:  indicii
antropometrici, antecedentele heredo — colaterale de
obezitate, datele referitoare la stilul de viata
(comportament alimentar, consum de alcool, exercitiu
fizic), momentul debutului obezitatii.

Evaluarea s-a efectuat pe baza examenului clinic,
a dozarilor hormonale (prin metodele FIA, RIA,
chemiluminescentd), tomografie computerizata, RMN.

Patologia endocrind prezenta a constat 1in
hipotiroidism 30%, sindrom Cushing 40%, SOPC 30%.

REZULTATE SI DISCUTII

Considerandu-se intregul grup luat in studiu, pe
baza afirmatiilor pacientilor intervievati, parametrii
investigati pot fi structurati in modul urmator: 28% din
pacienti au avut antecedente heredocolaterale de
obezitate, debutul obezitatii a avut loc In copildrie la 18%
din pacienti, dupd sarcind 12%, postmenopauzad 2%, odata
cu afectiunea endocrina 40%, iar 28% din pacienti nu au
putut preciza momentul debutului obezitatii.

In functie de valoarea IMC, clasificarea
pacientilor s-a facut astfel: supraponderalitate ( 52 %),
obezitate (48 %), obezitate morbida ( IMC > 40 kg / m 2)
4%.

Activitatea fizicdi pe care au declarat-o
comparativ cu ceilalti membrii ai familiei a fost mai mica
la 44% din pacienti, la fel cu a celorlalti membri ai
familiei la 48% si mai mare la 8%.

Analizand stilul de viatd din punct de vedere al
alimentatiei, ancheta alimentara a evidentiat urmatoarele
caracteristici: 30% au avut in mod constant 3 mese
principale pe zi, 40% luau in mod constant micul dejun si
2% mai mult de 3 mese principale pe zi.

Din punct de vedere al preferintelor alimentare,
ancheta alimentard a indicat consumul 1n mod
preponderent de carne grasa la 70% din pacienti, mezeluri
60%, branzeturi 16%, dulciuri concentrate 25%. in ceea
ce priveste consumul de alcool, 2% din pacienti
consumau alcool zilnic, 5% sdptdménal si restul
ocazional. Un consum crescut de alimente asociat
stresului a fost prezent la 20% din pacienti. Evaluarea
stilului de viatd a evidentiat preferinta majoritatii
persoanelor pentru o alimentatie nesdndtoasa, bogata in
alimente  hipercalorice  (grasimi, carne, dulciuri
concentrate), fara respectarea unui orar al meselor.

Istoria familiald a pacientilor investigati a aratat
o prevalenta relativ crescutd a obezitatii (28%) la rudele
de gradul L.

CONCLUZII

Obezitatea reprezintd o problema majorda de
sdnatate publica, care este determinatd de cele mai multe
ori de asocierea la componenta genetica a factorilor
dobanditi, reprezentanti de patologie endocrina, stilul de
viata nesanatos.

Predispozitia genetica, caracteristicile familiale
ale stilului de viata dar si factorii de risc dobanditi prin
dezvoltarea unei patologii endocrine si metabolice atrag
atentia asupra persoanei care trebuie integratd intr-un
program de educatie terapeutica complex.

Alaturi de managementul clinic al patologiei
endocrine, educatia terapeuticd se va supune acestuia, iar
pe termen lung, controlul bolilor endocrine si metabolice-
nutritionale se poate realiza prin extinderea colaborarii
intre asistenta medicald primara, secundard si tertiara,
pentru imbunatatirea calitatii vietii si a cresterii sperantei
de viata.
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