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Obesidad y costos

La obesidad representa un creciente problema de salud pu-
blica. El costo anual en salud de los trabajadores es mayor
para los obesos y obesos mérbidos?. Lehnert et al.? mostra-
ron que los dias de ausentismo por salud se duplicaron en los
trabajadores obesos en comparacién con los delgados (de
7.45 a 14.04 dias, p < 0.001). En un estudio de 10 afios, se
concluy6 que el tratamiento de pacientes con obesidad
moérbida represent6 un exceso de costos de $18,013 délares
en comparacion con los individuos de peso normal®.

Obesidad y enfermedad por reflujo
gastroesoféagico (ERGE)

La obesidad es un factor de riesgo para la ERGE. Chung SJ et
al. * investigaron el papel de la adiposidad visceral en el
curso natural de la esofagitis erosiva (EE) en una cohorte de
1500 sujetos, 750 con EE y 750 controles pareados. Se midio
la grasa visceral por medio de tomografia computarizada
(TC) y se analizé el riesgo de progresion, persistencia o re-
gresion de la EE en un periodo de seguimiento de 4.6 (0.9 a
8.4) afios. La grasa visceral increment6 el riesgo de progre-
sién de la EE (RR 1.87 y 1.85 [IC 95% 1.1-3.4y 1.0-3.4] en
comparacion con los cuartiles 3° y 4° respectivamente).
Ciriza de los Rios et al.® estudiaron la unién esofagogas-
trica (UEG) y su relacion con la obesidad, el perimetro

abdominal y el reflujo de 24 horas medido por pHmetria en
115 pacientes con sintomas de ERGE. Les realizaron mano-
metria de alta resolucion y pHmetria. Encontraron que los
factores de riesgo para la presencia de una UEG tipo Il fue-
ron la edad (RR 1.03 [1.01-1.06]; p = 0.016), el indice de
masa corporal (IMC, RR 1.09 [1.02-1.17]; p = 0.01) y el peri-
metro abdominal (RR 1.03 [1.01-1.06]; p = 0.21).

Aungue se recomienda la pérdida de peso a los pacientes
con ERGE, no hay evidencia de apoyo. Bortoli et al.® estu-
diaron a 50 enfermos con ERGE tipico y atipico, con EE por
endoscopia. Los pacientes se dividieron en dos grupos, el
grupo A se someti6 a dieta de reduccién e inhibidores de
bomba de protones (IBP) y el grupo B se someti6 a dieta
falsa e IBP durante 6 meses. El IMC de los pacientes disminu-
y6 de 30.3 a 25.7 kg/m? en el grupo A (p < 0.05), sin cambios
en el grupo B. En el grupo A, los IBP se descontinuaron total-
mente en 54% y se redujeron a la mitad en 32% de los pa-
cientes.

Obesidad y Helicobacter pylori (Hp)

Estudios recientes sugieren que la colonizacion con Hp pue-
de afectar la sintesis gastrica de hormonas asociadas con la
homeostasis energética, en particular la sintesis de la greli-
na’. Se ha demostrado un incremento del IMC después de la
erradicacion del Hp®. Giestas et al. evaluaron el efecto de
la erradicacion de Hp en las concentraciones de grelina 'y
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leptina, asi como en la composicién corporal. Estudiaron a
89 pacientes obesos colonizados por Hp, en quienes se co-
rroboré la erradicacion. Se midieron la bioimpedancia, los
niveles de leptina y de grelina séricos antes y 3 meses des-
pués de la erradicacion. A los 3 meses los niveles de grelina
se incrementaron significativamente (3.1 + 1.3 vs. 4.9 £ 1.7
ng/dl, p < 0.05), los niveles de leptina y el IMC no se modifi-
caron, la masa adiposa y en el porcentaje de grasa corporal
aumentaron significativamente (37.6 + 6.2 vs. 41.3 + 7.9 kg,
43.9 + 2.7 vs. 47.3 £ 4.7%, respectivamente, p < 0.05)°.

Se han demostrado mayores tasas de infeccion por Hp en
pacientes diabéticos y obesos. Se ha sugerido que la erradi-
cacion de Hp puede mejorar la hemoglobina glucosilada
(HbA1C) en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2)%¥.
Giestas SMD et al. evaluaron la prevalencia de la infeccién
por Hp y el efecto de la infeccion sobre el control glucémico
en un grupo de 40 obesos morbidos con DM2 y 40 obesos
morbidos sin DM2. La prevalencia de la infeccion no difirio
entre los grupos (62.5% y 70% con y sin DM2 respectivamen-
te). Tampoco se encontraron diferencias en la glucosa plas-
matica, el nivel promedio de HbA1C o la duracion de la DM2
entre pacientes con y sin Hp. No se detect6 un incremento
de la prevalencia de Hp en pacientes con DM con mal con-
trol en comparacion con los pacientes con buen control®. El
mismo grupo estudio el éxito de la erradicacion de Hp en 40
pacientes con obesidad morbida y DM2 y 40 pacientes con
obesidad mérbida no diabéticos. La tasa de erradicacion to-
tal fue de 75%, 60% en pacientes diabéticos y 88.8% en no
diabéticos con una diferencia estadisticamente signifi-
cativa?.

Obesidad y Sl

En una cohorte de 440,822 adultos de 18 a 39 afios se realizo
un seguimiento de 1,925,003 personas/afios. La incidencia
del SII fue de 0.2%. El sobrepeso (RR 0.744; I1C 95% 0.589-
0.941; p = 0.014) y la obesidad (HR 0.698; IC 95% 0.510-
0.950; p = 0.025) fueron factores protectores para el
desarrollo de la entidad*®. En contraposicion, en 336 pacien-
tes asintomaticos sometidos a TC abdominal se midio el te-
jido adiposo visceral (TAV), el tejido adiposo subcutaneo
(TAS), el IMC y la circunferencia de la cintura. A los indivi-
duos se les aplicé el cuestionario de ROMAIII. La prevalencia
de Sl fue de 19.9%. En el analisis multivariado, el TAY, la
relacion TAV/TAS y la circunferencia de la cintura se asocia-
ron con el Sll, pero no asi el IMC.

Obesidad y hierro

Se han detectado niveles bajos de hierro sérico (He) en pa-
cientes obesos, lo que se atribuye al estado inflamatorio
cronico de la obesidad. Antes de la cirugia bariatrica, 20%
de los pacientes tenian deficiencia de He's. La leptina se
encuentra incrementada en la obesidad y comparte carac-
teristicas biolégicas con IL-6, factor asociado con la anemia
de las enfermedades cronicas. La hepcidina es una proteina
que se eleva en los procesos inflamatorios y que disminuye
el He. Fischer et al.® estudiaron el efecto de la leptina so-
bre el metabolismo del He en la poblacion con sobrepeso.
Expusieron a células de hepatoma humano HuH7 y Hep G2 a
IL-6 y leptina por 16 horas. Determinaron la expresion de

ARNm por RT-PCR y midieron los niveles de proteinas por
Western blot. Los resultaron demostraron que la leptina ele-
va los niveles de hepcidina de manera similar al efecto de
IL-6.

El “freno” ileal

Se piensa que, en parte, los resultados positivos de la ciru-
gia de bypass géastrico en Y de Roux (BGYR) se deben al “fre-
no ileal” por la llegada de mayor cantidad de nutrientes no
digeridos al ileon terminal y al colon proximal, lo que indu-
ce la secrecién de péptido similar al glucagon tipo 1 (GLP-
1), 5-hidroxitriptamina (5-HT) y péptido YY (PYY)8 que
frenan el vaciamiento gastrico y la motilidad duodeno-yeyu-
nal. Avesaat et al.'® estudiaron el efecto de la infusion ileal
de sacarosa o caseina sobre la ingestion libre de comida, la
velocidad de vaciamiento gastrico y la sensacion de sacie-
dad. En 13 individuos sanos y delgados, se colocé un catéter
nasoileal a través del cual se infundieron solucion salina,
aceite de girasol, sacarosa a dosis bajas o altas y caseina a
dosis bajas o altas. Se midio la ingestién de alimentos, el
vaciamiento gastrico, el hambre y la saciedad después de la
infusion. La caseina a dosis altas y la sacarosa a dosis altas
disminuyeron la ingestion de comida en comparacion con el
placebo (509.7 + 78.6; 450.7 + 56.98 kcal vs. 586.7 + 70.2
kcal; p < 0.05). Solo la caseina a dosis altas redujo la sensa-
cion de hambre.

Jacobs et al. analizaron el efecto de Brake™, un mimético
oral del efecto del BGYR sobre el freno ileal, que contiene
una combinacion de carbohidratos que se liberan en el in-
testino delgado distal. Administraron Brake™ a 34 sujetos y
demostraron una reduccion de peso de 4%. En los pacientes
diabéticos, la Hb A1C disminuyd 11%%.

Los sabores amargo, dulce y umami (sabor de los aminoa-
cidos) son percibidos por receptores acoplados a la proteina
G en las papilas gustativas de la lengua, pero también en las
células enteroendocrinas intestinales?:. Smith et al.? estu-
diaron si la activacion de los receptores de sabor en el intes-
tino modulan los niveles plasmaticos de GLP-1 y PYY en
humanos. Utilizaron tabletas (LC001) con capa entérica
con sustancias dulces (sucralosa, stevia, rebaudioside A),
umami (glutamina) y amargas (quinina). Las administraron
a 12 sujetos sanos 60 minutos antes de la administra-
cién de glucosa, Ensure Plus o en ayunas. LC001 solo incre-
menté los niveles de GLP-1y PYY en quienes tomaron glu-
cosa oral.

Obesidad y cancer de colon

Se considera que 20% del cancer en general esté asociado a
la obesidad®. Kim et al. compararon a 256 pacientes corea-
nos con neoplasia colorrectal avanzada diagnosticada por
colonoscopia, con un grupo control de 217 sujetos con colo-
noscopia normal. En el andlisis de regresién logistica multi-
ple, el sobrepeso y la obesidad fueron factores de riesgo
independientes para el diagnéstico de neoplasia colorrectal
avanzada®. En un estudio italiano de 3819 pacientes con
colonoscopia de escrutinio, se encontrd que la obesidad es
un factor de riesgo para cancer colorrectal, pero en particu-
lar el riesgo para el cancer de colon derecho y la obesidad
fue de 5.51 (IC 95% 1.59-19.08; p < 0.007)%.
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Tratamiento de la obesidad

Liraglutida es un analogo de GLP-1 aprobado para el tra-
tamiento de la DM2. Incrementa la secrecion de insulina,
disminuye el apetito y el peso. Secher et al.2® administraron
periféricamente liraglutida fluorescente a ratones y detec-
taron el farmaco en la eminencia media y los nucleos hi-
potalamicos arcuato, paraventricular y dorsomedial, que
expresan el receptor de GLP-1. Liraglutida se acumulé en el
citoplasma de neuronas con transcripto regulado por cocai-
na y anfetamina (CART). Los autores concluyeron que lira-
glutida puede acceder al cerebro y actla sobre neuronas
CART en el nacleo arcuato y sobre el receptor GLP-1R, el
mismo de las células beta del pancreas?.
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