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RELAZIONI TRA METABOLISMO OSSEO  
OBESITA’ VISCERALE E INSULINO-RESISTENZA 



Cohen et al, J Clin Endocrinol Metab, 98: 2562-2572, 2013 



Cohen et al, J Clin Endocrinol Metab, 98: 2562-2572, 2013 

Women with higher trunk fat 
mass also had markedly lower 
static and dynamic indices of 
bone formation (ostecalcin and 
P1NP), and lower serum bone 
formation markers 
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r= - 0,296, p < 0,05 

PAZIENTI OBESI NON IPERTESI NON DIABETICI  
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EFFETTO DELLA PERDITA DI PESO  
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OBESITA’ VISCERALE E INSULINO-RESISTENZA 
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r= - 0,396, p < 0,01 
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PAZIENTI OBESI NON IPERTESI NON DIABETICI  



Low 25(OH)D status was significantly associated with unfavorable longitudinal 
changes in continuous markers of glucose homeostasis, indicating that low vitamin D 
status could be related to deterioration of glucose homeostasis 

Husemoen LLN et al, Diabetes Care, 2012 

Higher plasma 25-hydroxyvitamin D, assessed repeatedly, was associated with 
lower risk of incident diabetes in high-risk patients, after adjusting for lifestyle 
interventions (dietary changes, increased physical activity, and weight loss) 
known to decrease diabetes risk.  
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Indipendentemente da età, massa grassa ed etnia 
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Ahmad R et al, Plos One, 2013 
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La obesità si associa ad una riduzione della deposizione ossea (osteoporosi)  

Tale fenomeno è probabilmente dovuto a 1) maggiore conversione delle 
cellule mesenchimali staminali del midollo osseo in adipociti piuttosto che 
in osteoblasti, 2) riduzione dei livelli circolanti della vitamina D ed 
aumento di quelli del PTH 3) minore sintesi di osteocalcina e maggiore 
produzione di osteopontina da parte dell’osso, 4) minore sintesi di 
adiponectina ed una maggiore produzione di TNFa da parte degli adipociti 

La riduzione della vitamina D e della osteocalcina e l’aumento del PTH e 
della osteopontina possono contribuire alla insulino-resistenza, alla 
iperinsulinemia ed al rischio di diabete nei pazienti con obesità 
addominale 

CONCLUSIONI 

Anche la insulino-resistenza per se favorisce la riduzione dei livelli 
circolanti di vitamina D ed osteocalcina ed è responsabile di una 
riduzione della densità ossea  




