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1.- Obesidad como factor de riesgo
paradesarrollarotrasenfermedades

La definicion que establece la organizacidén
mundial de la salud (OMS) describe a esta
enfermedad como acumulacién de grasa en
nuestro cuerpo, que tiene un efecto nocivo
para la salud. Sin embargo, debemos entender
que el tejido adiposo (grasa) que se encuentra
en nuestro cuerpo tiene funciones vitales y no
debe asociarse de manera negativa en todas las
circunstancias [1]. El tejido adiposo esta hecho
de células llamadas adipocitos y estas células
llevan a cabo tareas fundamentales de las
cuales podemos destacar: almacenar energia,
liberar hormonas y moléculas de la respuesta
inmune para que nuestro cuerpo funcione
de manera correcta [2]. Un ejemplo muy
interesante, es que debajo de la piel tenemos
una capa de tejido adiposo que se encarga de
regular la temperatura cuando estamos en
ambientesfrios[3]. Como podemosver, eltejido
adiposo es un érgano de nuestro cuerpo que
desempenia funciones importantes, ;Pero que
pasa cuando no utilizamos toda la energia que
se consume diariamente de la dieta, como por
ejemplo por falta de ejercicio (sedentarismo)?
Lo que ocurre es que conforme avanza el
tiempo el tejido adiposo crece y ademas esos
nutrientes, sobre todo las grasas (lipidos) se
pueden empezar a acumular en otras partes
de nuestro cuerpo como por ejemplo en el
higado, alrededor del corazén y en nuestras
arterias [4, 5]. Es por ello que la obesidad causa
alteracion en el metabolismo de los lipidos
(dislipidemia), higado graso, hipertension
y resistencia a la insulina, condiciones que
pueden incrementar el riesgo de padecer
enfermedad cardiovascular y diabetes tipo 2
[6-11]. Ademas de ser factor de riesgo para
enfermedades metabdlicas, la obesidad

también representa un riesgo para desarrollar

enfermedades inflamatorias, autoinmunes y
cancer. Aunado a las alteraciones ya descritas,
evidencias cientificas han demostrado que
los individuos obesos tienen cambios en los
microorganismos que residen en su cuerpo
como consecuencia de la ingesta prolongada
de alimentos ricos en carbohidratos y grasas
saturadas [12-15].

2.- La obesidad influye en el tipo
microorganismos que habitan en
nuestro cuerpo

Se ha identificado que en todas las partes
de nuestro cuerpo habitan de manera
permanente una gran diversidad de
organismos microscopicos. A todos estos
microoorganismos nos referimos como la
microbiota y esta compuesta principalmente
por bacterias, virus y algunos hongos [16]. En
conjunto desempefian diferentes funciones
entre las que se incluyen: la maduracion del
sistema inmune, ayuda en la digestiéon de
nutrientes, produccion de vitaminas y defensa
contra organismos dafinos [17-19]. Por esta
razon, actualmente se estudia de manera
puntual el papel de la microbiota intestinal,
sobre todo las bacterias, ya se sabe que hay
dos divisiones de bacterias que dominan en
cuanto a presencia, y estos son Bacteroides
y Firmicutes, que engloban a un grupo
extenso de familias de bacterias, los cuales
contribuyen a mantener la salud intestinal [20,
21]. Sin embargo, cuando la proporcién entre
estas bacterias cambia, es decir, cuando hay
menos Bacteroides y mas Firmicutes es un
indicador de que un proceso de obesidad esta
ocurriendo, por lo tanto, el desequilibrio entre
estos dos tipos de bacterias se le conoce como
microbiota obesogénica [22-24]. Cabe destacar
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que estas no son el Unico tipo de bacterias
que residen en el tracto gastrointestinal de
personas con obesidad ya que también se
ha identificado otros grupos alterados como
Clostridiales, Lactobacilos, Eubacterium vy
Actinobacterias [25, 26]. Entonces, la discusiéon
gue actualmente se ha dado es si los cambios
en la microbiota intestinal ocasionan obesidad
o si la obesidad conduce a cambios en la
microbiota, lo que se conoce como disbiosis.
Se cree que ladisbiosis, junto con el incremento
de acidos grasos libres y la liberacion de
moléculas inflamatorias provenientes de los
adipocitos son los responsables de atraer y
activar células del sistema inmunolégico hacia
el tejido adiposo y los intestinos promoviendo
un ambiente inflamatorio crénico de bajo
grado en personas obesas.

La relacion entre disbiosis y la respuesta
inflamatoria cronica en el tracto
gastrointestinal, ha sido asociada con cambios
enlapermeabilidadintestinallo que favorece el
ingreso de bacterias a nuestra circulacién [27].
El exceso de bacterias es detectado por nuestro
sistema inmune y mantiene la respuesta
contra estas bacterias, que en algunos casos
eran inofensivas si se encontraban en los
intestinos. Todo este fendbmeno crea una red
de retroalimentacién positiva y persistente
entre la respuesta inmune y las bacterias del
tracto gastrointestinal, de tal manera que se
genera un proceso inflamatorio crénico que
se inicié por el desarrollo de obesidad y tiene
como intermediario a la disbiosis. Entonces,
la obesidad causa inflamacién crénica por
la interaccion de diferentes factores como
produccién de moléculas inflamatorias

directamente por parte de los adipocitos,
activacion del sistema inmune por el exceso
de grasas (colesterol malo) y por la presencia
de bacterias en la sangre. Aunque los factores

hereditarios y los habitos alimenticios son
fundamentales en el cambio de la microbiota
y el inicio de obesidad, también se sabe que
la edad y el peso de la madre, asi como el tipo
de partoy el tipo de alimentacion del bebé son
determinantes, ya que se ha demostrado que
los infantes alimentados con leche materna
tienen menor riesgo de desarrollar obesidad,
debido a que las bacterias provenientes de
la leche materna y el contacto con la piel de
la mama influyen en el tipo de microbiota y
enfermedades asociadas a la obesidad que en
un futuro se puedan desarrollar [28-30].

Todo esto posiciona a la obesidad como
un factor de riesgo para desarrollar
enfermedades cardiovasculares y metabdlicas,
como consecuencia de los cambios de la
variedad de bacterias que residen en el
tracto gastrointestinal [31, 32]. Pero también
ofrece la posibilidad de identificar bacterias
gue se encuentran en individuos no obesos
y metabdlicamente sanos, lo cual ofrece una
alternativa de tratamiento.

3.- Los microorganismos también
pueden servir como terapia en la
obesidad

Es clara la importancia que tiene la presencia
de microorganismos benéficos para prevenir
el desarrollo de obesidad y enfermedades
relacionadas. Para que este tipo de bacterias se
establezcany proliferen, el tipo de alimentacién
es fundamental, ya que se ha demostrado
qgue el consumo de alimentos ricos en fibras
estimula el crecimiento de colonias bacterianas
saludables [33]. Ahora que contamos con este
tipo de informacion, los expertos proponen
qgue revertir los cambios en la microbiota puede
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ser un tipo de terapia para reducir la obesidad.
Pero ;Como se puede modificar la microbiota?
Actualmente, se estan explorando tres
alternativas para probar que la manipulacion
de la microbiota puede controlar la obesidad.
El primero es el uso de probidticos, que son
organismos vivos contenidos en alimentos
como por ejemplo los lacteos [34]. El segundo
es el uso de prebidticos, que son alimentos que
funcionan como sustratos para que crezcan
de manera selectiva bacterias que se sabe
ofrecen un beneficio para nuestra salud [35].
El tercero es el trasplante fecal, el cual consiste
en tomar muestras fecales de personas
sanas no obesas y administrar en individuos
obesos [36]. En conjunto, estas estrategias han
demostrado resultados prometedores, aunque
falta investigacion que ofrezca resultados
contundentes que si puede ser utilizado en
cualquier individuo independientemente de su
edad, género y pais de origen.

4.- Conclusion

La investigacidn cientifica ha descubierto que
la microbiota intestinal desempefia diferentes
funciones en la vida diaria que promueven la
salud de los individuos, sin embargo, si estas
comunidades bacterianas se alteran pueden
ocasionar enfermedades como la obesidad.
Estas investigaciones han generado mayor
conocimiento con el cual ahora se sabe que
el establecimiento temprano y equilibrado
de bacterias de los grupos como Bacteroides
y Firmicutes se asocia a un bienestar en la
salud. Por el contrario, una dieta alta en grasas
y carbohidratos en combinacién con habitos
sedentarios cambia la microbiota y aumentan
la permeabilidad intestinal, lo cual genera
cambios en el tipo de moléculas producidas en
el tejido adiposo en individuos obesos. Estos

cambios a largo plazo pueden ser facilitadores
para desarrollar otro tipo de enfermedades
0 aumentar la severidad de las mismas. Por
esta razon, uno de los intereses actuales es
explorar si la modulacién de la microbiota a
través de diversas estrategias (probidticos,
prebidticos y trasplante fecal), pudiera ser una
herramienta valiosa para desarrollar terapias
complementarias al ejercicio y nutricion en
pacientes con obesidad.
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