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Abstract:

There is a plethora of stimuli that can conduce to the development of inflammation. Generally speaking, inflammation can be defined
as a localized response following tissue damage, and it can be subdivided into acute or chronic, depending on its duration. The noxious
stimuli can be external, chemical, physical or biological in nature. The inflammatory response involves different immune cells and
the production of a myriad of molecules. Drugs such as celecoxib and rofecoxib are regularly administered for chronic inflammation,
attenuating the inflammatory response yet generating low to medium adverse effects due to drug nonspecificity or off-target effects.
Obesity consists in weight increase associated with a caloric imbalance. The weight gain is associated to an increase in adipose tissue
mass that is distributed in various body deposits. Development of obesity is multifactorial and carries with it the risk of generating
grave consequences in the health and in the quality of life of patients. Due to the fact that obesity is linked to a state of chronic low
inflammation, this further associates with the development of chronic conditions, amongst which we can find metabolic syndrome,
cardiovascular disease, diabetes, respiratory problems, cancer, and recently it has highlighted as a risk factor in the development of
severe COVID-19 symptomatology. In our country, it is estimated that more than half of the adult population is overweight, a statistic
that has the tendency to continue increasing and which positions obesity as the epidemic of the upcoming decade.
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Resumen:

Existen diversos estimulos que pueden conllevar al desarrollo de inflamacidn. La inflamacién generalmente se define como una
respuesta localizada subsecuente a un dafio ocasionado en el tejido, puede subdividirse en aguda o cronica, segun la duracion. El
agente nocivo puede ser externo, de naturaleza quimica, fisica, o bioldgica. La respuesta inflamatoria involucra diferentes células del
sistema inmune y la produccién de una amplia variedad de moléculas. Algunos farmacos como el celecoxib y rofecoxib tienen su
aplicacion en inflamacion crénica, disminuyendo la respuesta inflamatoria, pero generando efectos adversos leves o moderados debido
a la inespecificidad de los farmacos o por reacciones adversas de éstos. La obesidad consiste en el incremento del peso corporal
asociado a un desequilibrio caldrico. El aumento en peso corporal esta relacionado a un incremento en la masa de tejido adiposo graso
distribuido en diferentes depdsitos del organismo. El desarrollo de obesidad se considera multifactorial y conlleva el riesgo de generar
consecuencias graves tanto en la salud como en la calidad de vida de las personas. Ya que la obesidad conlleva a un estado de
inflamacidn cronico de bajo grado, esta también se asocia con el desarrollo de condiciones cronicas, entre las cuales destacan el
sindrome metabdlico, enfermedades cardiovasculares, diabetes, problemas respiratorios, cancer, y recientemente ha sobresalido como
un factor de riesgo del desarrollo de un cuadro COVID-19 agresivo. En nuestro pais, se calcula que mas de la mitad de la poblacion
adulta sufre de sobrepeso, cifra que tiene una tendencia al aumento y que posiciona a la obesidad como la epidemia de la préxima
década.
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Introduccioén

Existen diversos estimulos que conllevan al desarrollo de
inflamacién. La inflamacién generalmente se define como
una respuesta localizada subsecuente a un dafio
ocasionado en un tejido biolégico. El agente nocivo puede
ser externo, de naturaleza quimica, fisica, o bioldgica. La
respuesta inflamatoria que se desenlaza es una forma de
proteccion para el organismo afectado, ya que los
procesos inflamatorios inducen al aislamiento, contencion
y destruccidn del agente causal. Como efecto secundario,
es comun que el tejido también sufra alteraciones a su
integridad estructural y funcional; sin embargo, una vez
resuelta la inflamacion se activan mecanismos que
promueven la regeneracion del tejido dafiado. Por lo
tanto, para mantener la homeostasis de los tejidos, es
importante resolver la inflamacion; esto es un desafio para
aquellos pacientes que desarrollan un cuadro clinico de
inflamacion cronica, ya que este perdura durante décadas
o0 incluso durante la longevidad del individuo. Los
sintomas externos de la inflamacion incluyen: aumento de
temperatura corporal, debido a la vasodilatacion y el
aumento del consumo de oxigeno; enrojecimiento de la
zona afectada, a consecuencia del flujo sanguineo; dolor,
provocado por la liberacibn de prostaglandinas y
mediadores quimicos; y edema, como resultado de la
acumulacion de fluido intersticial 1. Los agentes nocivos
gue incitan a la inflamacion también pueden ser derivados
del interior del organismo, como parte de una patologia
existente, destacando aqui las enfermedades
autoinmunes 2 y el cancer 3.

Existen otros agentes externos que, al penetrar,
desencadenan respuestas inflamatorias dentro del
organismo una vez que son procesados. En este sentido,
el consumo excesivo de alimentos altos en grasa
saturadas y carbohidratos simples, los cuales forman el
contenido principal de la dieta “occidental,” se le reconoce
como un estimulo al desarrollo de condiciones
proinflamatorias 4. Cuando el consumo de dicha dieta
excede al gasto de energia por falta de ejercicio ocasiona
una acumulacion anormal y excesiva de tejido adiposo, lo
gue a su vez conduce a cambios en la naturaleza de la
flora intestinal, altera la absorcibn de nutrientes,
favoreciendo asi el desarrollo de obesidad y desordenes
metabdlicos en el consumidor 5. El objetivo del presente
articulo es comprender el proceso inflamatorio desde una
perspectiva general, abordando las implicaciones que
éste puede ocasionar a largo plazo, ademas de describir
su desarrollo durante la obesidad, condicion de
preocupacién sanitaria a nivel mundial que comienza a
recibir atencién oportuna. Se revisardn posibles
tratamientos farmacolégicos y quirdrgicos, los cuales
proveen maneras indirectas de contrarrestar la
inflamacién de bajo grado, ya que conllevan a una
disminucion en la acumulacién de grasa 6.

Proceso Inflamatorio

La respuesta inflamatoria involucra mdltiples células del
sistema inmune, tanto en la produccién como en liberacion
de moléculas de sefializacion y factores de coagulacion.
Como referencia, algunas de las células que intervienen
en el proceso inflamatorio, son: neutrdéfilos, linfocitos,
monocitos, eosinodfilos y baséfilos 7. A su vez, dichas
células liberan moléculas que causan respuestas
inflamatorias, las cuales destacan: interleucina 1 (IL-1),
interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral-alpha
(TNF-a) 8, quimiocinas, metabolitos lipidicos (ejemplo,
derivados del &cido araquid6nico), inmunoglobulinas,
moléculas de adhesion celular (MACs), selectinas,
integrinas y sus ligandos, las cininas y factores de
coagulacion (Gonzéalez-Costa & Padrén Gonzalez, 2019).
Es importante recalcar que el proceso inflamatorio
habitualmente se subdivide en etapas, cuyas
delimitaciones suelen ser algo difusas, asi como también
se clasifica segun su duracion temporal y el grado de
afectacion.

Inflamacion Aguda versus Crénica

El proceso inflamatorio tipicamente se clasifica como
agudo, crénico de bajo grado o crénico, segun el tiempo
gue este perdure. Generalmente, la inflamacion aguda es
una respuesta inmediata ante un agente agresor con
tendencia a liberar mediadores de defensa del huésped, y
tiende a resolverse en cuestion de horas o dias 9 puede
ser localizada o sistémica, y se le considera de caracter
protector 10. Posterior al dafio tisular, inicia una cascada
compleja de interacciones bioquimicas y celulares,
mediadas por la actividad de moléculas reconocidas hace
mas de cuatro décadas como son las prostaglandinas 11
y, mas recientemente, el factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF), entre otras 12. Los cambios funcionales
en la microvasculatura resultan en una acumulacion de
liquido en el tejido intersticial (edema) y transmigracion de
leucocitos (principalmente neutréfilos) en la zona
lesionada. En conjunto, con el aumento de flujo sanguineo
gue recorre rapidamente a través de las paredes arteriales
y el aumento en la permeabilidad vascular conlleva a la
aparicion de signos de respuesta inflamatoria aguda. Por
ende, en este tipo de inflamacién puede haber una
recuperacion parcial poco después de activarse las
citocinas antiinflamatorias que participan en la resolucion
de la inflamacion. A su vez, la inflamacion cronica de bajo
grado se caracteriza por la elevacion en los niveles
circulantes de citosinas inflamatorias, infiltracion de
macrofagos en tejidos periféricos. Este proceso no induce
a lesion o pérdida de la funcionalidad del tejido infiltrado.
Principalmente, la inflamacion sistémica de bajo grado se
asocia con el desarrollo de enfermedades
cardiometabdlicas en pacientes con obesidad, por lo que
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se considera a esta evolucibn inmune como
metainflamacién 13. Por el contrario, la inflamacion
crénica puede durar meses o afios, aun después de que
desaparece la inflamacién aguda que la desencadeno.
Algunas de las posibles causas que pueden desarrollar
esta respuesta son: fallas en la resolucion de la
inflamacion aguda debido a patégenos, persistencia de
cuerpos extrafios y/o problemas de autoinmunidad. En
consecuencia, la inflamacion crénica genera dafios
graves, desencadenando una neovascularizacion, fibrosis
y necrosis tisular, provocando dafio a 6rganos y elevando
el riesgo de enfermedades, por lo tanto, no hay una
recuperacion favorable y, aunado a esto, se suscita una
retroalimentacion positiva del proceso inflamatorio
(Borges & Alvarado, 2015).

Células Reguladoras

La inflamacién es un proceso fisiolégico cuya funcion es
erradicar un agente patdgeno y reparar el tejido lesionado
a través de la secrecion de mediadores inflamatorios y el
reclutamiento de células inmunes. Para que dé inicio un
proceso inflamatorio, se activan mecanismos de
sefalizacion que promueven la liberacion de citocinas
dando paso a una respuesta anti y proinflamatoria.
Dependiendo de su naturaleza, estas citocinas juegan un
papel importante en el desarrollo de células que favorecen
y prevalecen en la respuesta inflamatoria. Entonces,
aquellas citocinas proinflamatorias que derivan de los
linfocitos Th1l, macréfagos, neutrdfilos y mastocitos, tales
como: interleucina (IL-1, 6 y 8), el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a), el interferén gamma (IFN-y) y el
factor activador plaquetario (PAF), estimulan el sistema
inmunitario y, a su vez, actian en el comienzo de la
cascada inflamatoria, teniendo asi una reaccion inmediata
frente a estimulos dafinos. Al contrario, citocinas
derivadas de linfocitos Th2, tales como, interleucinas (IL-
4, 10) y el factor de crecimiento transformante beta (TGF-
b), tienen actividad supresora sobre el sistema inmune.
Estas citocinas principalmente se correlacionan con la
respuesta inflamatoria a corto o a largo plazo a nivel
tisular. Su accion es bloquear la accién de las citocinas
proinflamatorias y disminuir la inflamacién después de una
reaccion de defensa (Gonzalez-Costa & Padron
Gonzélez).

El tratamiento para reducir la inflamacion varia de acuerdo
con el dafio que se registre a nivel tisular, de tal modo que
existen mecanismos que ayudan a restablecer el proceso
inflamatorio. En este sentido, es importante orientar la
terapéutica para aprovechar los efectos de los receptores
que participan en la resolucion de la inflamacion mediante
agonistas especificos. Sin embargo, dos enzimas con
actividad proinflamatoria clasica como: la ciclooxigenasa
1 (COX-1), expresada de manera constitutiva y la

ciclooxigenasa 2 (COX-2), expresada de manera
regulada. De tal forma que ambas enzimas son similares,
pero una caracteristica diferencial es su localizacién en el
organismo. En primer lugar, la COX-1 se constituye en
tejidos, con mayor prevalencia en el rifibn y tracto
gastrointestinal. Segundo, la COX-2, puede expresarse en
células bajo el efecto de un estimulo como los mediadores
quimicos de la inflamaciéon, de ahi que mantiene
mecanismos inflamatorios y amplifica sefiales dolorosas
en el area inflamada 14.

Tratamiento farmacolégico para la inflamacién:
Antiinflamatorios no esteroideos (AINES) e inhibicién
de la ciclooxigenasa

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) son
probablemente el grupo de farmacos mas frecuentemente
prescritos en todo el mundo. A pesar de las diferencias
guimicas y estructurales entre ellos, comparten
propiedades analgésicas, antiinflamatorias y antipiréticas,
lo que los convierte en unos de los pilares basicos para el
tratamiento de analgesia. Principalmente, entre los
farmacos clasicos podemos hallar el ibuprofeno, el
diclofenaco, y el naproxeno. Actualmente los AINEs, en su
mayoria afectan notablemente debido a su acciéon no
selectiva a la actividad enzimatica que ejercen en ambas
ciclooxigenasas. Los primeros farmacos en ser
comercializados, tales como, el acido acetilsalicilico, la
nabumetona, nimesulida y meloxicam, muestran cierta
selectividad preferente y, a pesar de tener menor eficacia,
pueden actuar favorablemente en el proceso inflamatorio.
Otros farmacos considerados antagonistas selectivos de
la COX-2, como el celecoxib y rofecoxib tienen su
aplicaciéon en inflamacién crénica. Estos medicamentos
disminuyen la respuesta inflamatoria, pero ocasionan
efectos adversos leves o moderados, como problemas
gastrointestinales, hemorragias, y llegar hasta cuadros
severos. Por ende, debe mantenerse estrecha vigilancia
en el momento de ingerir estos farmacos para evitar
complicaciones 14.

Obesidad

La obesidad consiste en el incremento del peso corporal
asociado a un desequilibrio calérico. El aumento en peso
corporal esta relacionado a un incremento en masa de
tejido adiposo graso que se distribuye en diferentes
depdsitos del organismo. El desarrollo de obesidad se
considera multifactorial debido a la aparicion de multiples
comorbilidades que pueden asociarse a cambios
metabdlicos (Diabetes Mellitus tipo 2, resistencia a la
insulina, etc.), factores genéticos, ambientales,
socioculturales, entre otros 15.

Estudios epidemioldgicos han identificado factores en
etapas tempranas de la vida que pueden predisponer a un
futuro desarrollo de obesidad y enfermedades
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metabolicas. Algunos de estos factores incluyen: 1. El ser
alimentado por medio de una lactancia mixta (férmula y
leche materna) desde los primeros meses de vida; 2.
Sedentarismo; 3. Antecedentes de obesidad en padre y
madre o ambos; 4. Un patron de alimentacion con
predominio de carbohidratos, cereales, lacteos y granos,
asimismo de un escaso consumo de frutas, vegetales y
pescado 16.

La etiologia de la obesidad depende tanto de factores
internos como externos vinculados entre si. Por ejemplo,
el control alimenticio, el gasto de energia, la distribucién
de nutrientes entre los tejidos, el proceso de catabolismo
frente a anabolismo y el incremento en la proliferacién del
namero de citocinas que se desarrollan en los depositos
de grasa. Es decir, existe una interrelacion entre procesos
celulares que provocan una alteracién de componentes
gue favorecen positivamente en el desarrollo de obesidad,
si bien pueden ser hereditarias o adquiridas como
consecuencia a exposiciones ambientales, en particular,
en edad temprana como parte del desarrollo 17.

Prevalencia de Obesidad

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que,
desde el afio 1980 hasta la actualidad, se ha duplicado
mundialmente la incidencia de personas obesas, en el afio
2014 la prevalencia de adultos con sobrepeso fue de
aproximadamente de 1,900 millones, de los cuales, casi
32% (600 millones) eran obesos. Por esta razén, la OMS
ha declarado a la obesidad como "la epidemia del siglo
XXI" debido a las altas proporciones epidémicas que ha
alcanzado en paises desarrollados a nivel mundial 18. En
comparacion con el total de obesos, el nUmero de casos
positivos registrados de COVID-19 a octubre 2021,
pandemia que ha frenado al mundo por casi dos afios, es
10 veces menor, sumando 230 millones 19. Hace cuatro
décadas, el niumero de personas con peso normal era
mucho mayor en comparacion con el de personas obesas,
sin embargo, esta situacion se ha invertido y en la
actualidad el nimero de personas obesas se ha duplicado
en comparacién con el nUmero de personas con peso
normal. De ser asi, para el afio 2030 se estima que mas
del 40% de la poblacién tendra sobrepeso y mas de la
quinta parte tendr4 obesidad, expresando cifras
alarmantes para la humanidad 18.

Células Grasas: Adipocitos

Las grasas son biomoléculas obtenidas de la alimentacion
y se almacenan en el tejido adiposo del organismo. Tejido
reconocido por su funcién de reserva energética y por ser
un 6rgano endocrino. Anatémicamente, este tejido se
acumula de acuerdo al fenotipo distintivo entre hombre y
mujer, es decir, por patrones de grasa androide y
ginecoide. Las células primarias del tejido adiposo son los
adipocitos, los cuales son generados a través del proceso

de adipogénesis. La adipogénesis consiste en la
produccién de progenitores de adipocitos por las células
pluripotentes, y su subsecuente maduracion a adipocitos
establecidos 20. La grasa parda posee caracteristicas
tales como tener un ndcleo central, abundante citoplasma,
una alta densidad de mitocondrias con funcion
especializada gracias a la incorporacion de un polipéptido
purinérgico, termogénica, ademas de contener citocromo
que le confiere el color pardo al tejido, asi como también,
dispone de capilares y terminaciones nerviosas 21 22. Su
localizacion predomina mayormente en recién nacidos
(aproximadamente 5% de su peso corporal), en regiones
axilar, interescapular, inguinal, cuello y grandes vasos del
tronco. Sin embargo, en el adulto mayor esta grasa
disminuye notoriamente de acuerdo con la edad y el estilo
de vida.

La grasa blanca es la de mayor predominio en el
organismo. Sus adipocitos son uniloculares, con un nicleo
de menor tamafio, escasa variedad de mitocondrias, poca
vascularizacion e inervacion. Posee funciones autécrinas,
paracrinas y endocrinas, al igual que su localizacion en el
organismo en tejidos subcutaneo, visceral y muscular y el
porcentaje varia de acuerdo a la cantidad de grasa que
esté presente 23. Esta grasa tiende a reaccionar a
procesos celulares que, finalmente, pueden ocasionar una
disfunciébn  endotelial, provocando complicaciones
metabdlicas 21.

Generalmente, los adipocitos de una persona obesa
sufren un engrosamiento haciendo que el tejido adiposo
pierda su forma original alterando su correcto
funcionamiento y aumentando la proliferacion de
adipocinas, lo que genera cambios en el metabolismo
produciendo una inflamacion. La liberacion de adipocinas
con accion antiinflamatoria en comparaciéon con las de
accion proinflamatoria y su desequilibrio promueven una
disfuncion de los adipocitos e influye en el desarrollo de
desérdenes metabdlicos que acomparfian a la obesidad.
Esto se debe, en gran medida, a que los adipocitos tienen
la capacidad de responder a sefales neurales que
promueven el hambre o saciedad, la sensibilidad a la
accion de la insulina, el almacenamiento de lipidos,
procesos de coagulacion, etc. El proceso inflamatorio
hace notoria la capacidad de remodelacién que tiene el
tejido adiposo blanco derivado de una hiperplasia
(aumento en numero de adipocitos) e hipertrofia (aumento
en tamafio de adipocitos), la remodelacion vascular y la
matriz extracelular suscitando alteraciones en funcion del
tejido adiposo, dando paso a resistencia a la insulina,
desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, enfermedades
cardiovasculares, entre muchas mas (Vega-Robledo &
Rico-Rosillo, 2019).
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IMC y Obesidad

Para determinar el peso corporal de un individuo,
cominmente se utiliza un parametro denominado indice
de Masa Corporal (IMC) que es igual al peso en
kilogramos dividido entre el cuadrado de la talla expresado
en metros. En general, el IMC de una persona es una
medida considerada de su peso con relacion a su estatura
y, el resultado obtenido sirve como una estimacion rapida
de la grasa corporal. Clasifica a las personas en
categorias de peso, por ejemplo, con bajo peso, peso
normal, sobrepeso y con obesidad (grados I, I, 1II).
Ademas, constituye una medida Util, practica y facil de
calcular el indice de obesidad en un individuo. Sin
embargo, el IMC no se recomienda como una
herramienta para determinar obesidad en la poblacion
pediatrica menor a los 9 afios de edad 24. Si bien con el
avance de la tecnologia, se han desarrollado otras
pruebas que permiten medir la grasa corporal, tan solo la
resonancia magnética y la tomografia computarizada, han
sido de gran utilidad para observar mediante imagenes las
areas con mayor predominio de grasa en el organismo.
Sin embargo, estas pruebas suelen tener dificultades al
momento de realizarlas, ya que el volumen del individuo
puede ser un factor de impedimento para llevar a cabo el
estudio pertinente. Asi como también, la antropometria
como técnica alternativa fundamentalmente importante
para la evaluacion de la composicion corporal, peso, talla
y perimetro de la cintura del individuo (Sanchez et al.,
2016).

Obesidad: Entorno Proinflamatorio

La prevalencia de tejido adiposo visceral en un individuo
se asocia con la aparicion de enfermedades metabdlicas.
Dicha observacion resulta debido a que la obesidad
promueve la produccion y secrecion de mediadores
inflamatorios incluyendo TNFaq, IL1, IL6 y MCP-1. Mas
aun, se aumenta la concentracion circulante de leptina y
se reduce la adiponectina, condicidn que se torna cronica,
y se desenlaza un cuadro proinflamatorio de bajo grado
gue, a mediano o largo plazo, desencadena respuestas de
resistencia a la insulina, hipertension, diabetes tipo 2,
sindrome metabdlico, enfermedades cardiovasculares e,
incluso, cancer 25.

La quemerina es una adipocina inflamatoria asociada con
aumento en la ingesta de alimentos que también ha sido
implicada en la promocién de angiogénesis, hiperplasia,
hipertrofia en tejido adiposo blanco, pero no en el marrén
(Jeong et al., 2021). Interesantemente, se ha encontrado
gue las células grasas de animales obesos producen
grandes cantidades de MCP-1, sustancia que atrae
macréfagos al tejido graso 26. El tejido adiposo
proveniente de individuos delgados consiste de
macrofagos tipo M2, los cuales se pueden diferenciar al
tipo M1 bajo condiciones de obesidad. Dicha

diferenciacion de macrofagos pudiera ser a un factor
detonante del desarrollo de resistencia a la insulina 27. Un
punto de control interno en los macréfagos tipo M1 es la
estimulacién de la autofagia o la auto digestién, un
proceso de muerte celular que conlleva a una disminucion
en su poblacién 28. Sin embargo, en modelos murinos de
obesidad, este punto de control interno se pierde,
resultando en una acumulacién de macréfagos M1 en
animales obesos 29. Estudios preliminares sugieren que
la aplicacion de la fosfolipasa A2, derivada del veneno de
abeja, contrarresta la conversion de macréfagos a tipo M1,
y su aplicacién se asocia con una pérdida en peso corporal
en un modelo de ratones obesos 30.

Tratamiento para la Obesidad

Se han desarrollado farmacos como la sibutramina, el
orlistat, lorcaserina, fentermina y topiramato LP,
naltrexona, bupropion, liraglutida, cuyo proposito es
contrarrestar la obesidad. Se sugiere que la primera
opcién de tratamiento en pacientes pediatricos y adultos
debe de incluir la promocién de una rutina de ejercicio
regulary llevar una dieta saludable, para lo cual se sugiere
asesoramiento nutricional en el que se empleen temas
relevantes a una buena alimentacion, diferencias entre
hambre y saciedad, la importancia de ganar y perder peso
(Chavez & Zamarrefio, 2016). La actividad fisica es
considerada la primera opcion para mantener un buen
gasto energético y un peso corporal saludable, ya que sus
beneficios abarcan diversas ramas de la salud personal.
Entre otras cosas, el hacer ejercicio aminora el riesgo de
padecer enfermedades crénico-degenerativas,
cardiovasculares, mejora la condicion fisica del individuo,
aporta a la salud psicolégica y mejora la calidad de vida
31 32. Solo cuando esta primera opcion de tratamiento no
es suficiente para disminuir el indice de obesidad, se
recomendaria el uso de tratamiento farmacolégico, en
conjunto con los cambios en estilo de vida. Cuando la
obesidad es muy severa, se puede considerar un
tratamiento alin més invasivo, la cirugia.

Los tratamientos quirdrgicos para tratar la obesidad
mérbida son cirugias bariatricas que pueden ser de tres
tipos: a) la gastrectomia tubular que consiste en eliminar
aproximadamente el 80% del estémago, b) el bypass
gastrico cuya intervencion consiste en una incision de 20
a 30 cm a nivel abdominal, cortando una pequefia parte
del estébmago para producir saciedad, ejerciendo una
restriccion al paso del bolo alimenticio 32 y c) cruce
duodenal o derivacion bilio-pancreética que consiste en
realizar por un lado una gastrectomia tubular y por otro
lado, un bypass bilio-pancréatico mediante el cual las
secreciones digestivas se derivan al final del intestino
delgado lo que altera de manera importante la absorcion
de nutrientes.



Publicacion semestral, Ciencia Huasteca Boletin Cientifico de la Escuela Superior de Huejutla, Vol. 10, No. 20 (2022) 1-8

Complicaciones de la Obesidad

La obesidad se define como la acumulacién excesiva de
grasa en el tejido adiposo situandose en diferentes
regiones del organismo, siendo la visceral la de mayor
predominio 9. Debido a que es una condicion cronica, la
obesidad constituye un grave problema de salud publica y
es la principal causa de morbimortalidad a nivel mundial,
provocando deterioro del organismo, decreciendo la
esperanza y calidad de vida del individuo afectado
(Enrique et al,, 2009). Como resultado, la obesidad
desencadena un sindrome metabdlico (SM) que engloba
todo un conjunto de desérdenes metabolicos. Existe
evidencia de que la obesidad es un factor de riesgo para
desarrollar mas patologias dentro del sindrome
metabdlico, incluyendo la trombosis y dislipidemia 33.

La obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se
relacionan estrechamente, ésta ultima es una enfermedad
cronica en el que hay un incremento en los niveles de
glucosa en sangre, esto debido a una disfuncion de
receptores de glucosa y a una deficiencia en la produccion
de insulina por las células beta del pancreas. Habiendo
dicho esto, la predisposicion genética también juega un rol
muy importante en el desarrollo de DM-2, ya que 80% de
los pacientes obesos que presentan DM-2 tienen
antecedentes familiares.

Afadido a la predisposicion genética, padecer de
obesidad favorece la resistencia a la insulina. Conforme
aumenta el peso corporal y disminuye la sensibilidad de
los receptores, se estimula la sobre secrecién de insulina
como mecanismo de compensacion. Sin embargo, dicho
mecanismo de compensacion suele fallar a largo plazo y
dar paso a una disfuncién de las células pancreaticas, lo
que conllevan a una disminucién en produccion de
insulina. En gran medida, la obesidad va tomando mas
terreno en las enfermedades cardiovasculares, pues
provoca una debilidad en el corazén suscitando una
insuficiencia cardiaca congestiva. También, los acidos
grasos en el corazon producen dafio ya que inducen a que
el tejido adiposo libere adipocinas ocasionando una
disfuncion al 6rgano 34. Ademas, la obesidad participa en
la formacion de coagulos y de un estado inflamatorio
crénico de bajo grado que acelera la acumulacién de placa
en las paredes de los vasos sanguineos y, a su vez, esta
irrigacion ocasiona lo que se conoce como cardiopatia
isquémica. Entonces, hay una disminucion del flujo del
riego sanguineo hacia el corazén desencadenando una
necrosis debido a la falta de oxigeno y nutrientes dando
como resultado un infarto agudo al miocardio, angina de
pecho y una trombosis que puede viajar a través de una
arteria y llegar al cerebro causando un infarto cerebral 35.
Otro factor de riesgo es la disminucion en el nivel de
lipoproteinas de alta densidad (HDL) debido a los efectos
de la proteina transferidora de ésteres de colesterol que

favorece su eliminacion y reduccién del torrente
sanguineo 36

Asimismo, el sindrome de resistencia a la insulina en
personas con sobrepeso u obesidad aumenta el riesgo de
desarrollar cancer, una de las principales causas de
muerte en el mundo, como son céncer de mama,
cervicouterino, préstata, rifién, colon, eséfago, estomago,
pancreas e higado 34 37 . Por lo tanto, se han descrito
diferentes mecanismos para explicar como la obesidad
puede aumentar el riesgo de padecer algin cancer: de los
cuales destacan: 1. Inflamacion crénica de bajo grado,
gue con el tiempo, ocasiona dafio al ADN; 2. El tejido
graso produce cantidades en exceso de estrégenos: 3.
Mayor aporte de insulina en sangre y del factor-1 de
crecimiento semejante a la insulina (IGF-1); 4. Las células
grasas producen adipocinas (leptina y adiponectina), las
cuales estimulan o inhiben el crecimiento celular y tienen
efectos directos e indirectos en otros reguladores de
crecimiento celular. Datos alarmantes indican que las
mujeres tienen mayor incidencia de padecer cancer de
cuello uterino y hombres obesos tienen con alta frecuencia
tumores prostaticos voluminosos (Enrique et al., 2009) 37
COVID-19 y Obesidad.

La obesidad es un padecimiento de caracter crénico con
riesgo de generar complicaciones en la salud y calidad de
vida del individuo 34. Ademds, se ha implicado en el
desarrollo de més de 20 condiciones cronicas (sindrome
metabdlico, enfermedades cardiovasculares, diabetes,
problemas respiratorios), mas de 10 tipos de céncer, y
obteniendo mucha atencion en los dltimos dos afios ya
gue de determino ser un importante cofactor de riesgo
para el desarrollo de un cuadro severo de Covid-19. Si
bien aln no se tienen datos precisos de las afectaciones
gque ha generado la obesidad, su prevalencia ha
comenzado a tener un gran protagonismo en el mundo.
Recientemente, estudios epidemiolégicos indican que
sujetos con obesidad tienden a desarrollar una
enfermedad mas grave de Coronavirus (Petrova et al.,
2020). Como consecuencia, los pacientes obesos pueden
llegar a necesitar ventilacion mecénica invasiva o0
cuidados intensivos a diferencia de pacientes delgados
descartando factores como la edad, sexo o alguna
patologia crénico-degenerativa 18. Otro mecanismo
bioldgico es la inflamacién crénica, en pacientes obesos,
el SARS-CoV-2 puede exacerbar ain méas el proceso
inflamatorio lo que implica un aumento en el nivel de
moléculas inflamatorias circulantes comparado con
sujetos delgados. Si bien el tejido adiposo es una pieza
clave en el desarrollo del proceso inflamatorio crénico, se
llevan a cabo estudios para determinar si este funciona
como reservorio de la proteina ACE2 utilizada por el
SARS-CoV-2 como punto de inicio para infectar la célula
38.
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Por su parte, la deficiencia de vitamina D, incide en el
riesgo de infecciones a nivel sistémico y disminuye la
respuesta inmune. La deficiencia de esta vitamina
participa en conjunto con la obesidad e incrementa la
probabilidad de complicaciones y mortalidad por Covid-19.
Es importante la suplementacién de vitamina D para
prevenir infecciones respiratorias y, por tanto, reducir la
produccién de citocinas proinflamatorias por parte del
sistema inmune innato (Petrova et al., 2020) 39.

Aunado a esto, la disbiosis intestinal (alteraciones en las
poblaciones de microbiota) juega un papel importante en
la obesidad debido a que implica el desarrollo de posibles
complicaciones de Covid-19. De hecho, la obesidad
puede repercutir en el buen funcionamiento del
microbioma intestinal pues tiende a desestabilizar de
manera progresiva a ciertos tipos de bacteria que habita
en el intestino y evita que se mantenga una barrera de
proteccion contra infecciones. Por tal motivo, entre los
protocolos de tratamiento para el Coronavirus, se
encuentra el uso de probidticos para mantener un
equilibrio a nivel intestinal e inmune 40 41. No hay
evidencia que demuestra que personas con obesidad son
mas susceptibles a la infeccion por Coronavirus, pero
emerge la posibilidad de que sean mas contagiosas.
Algunos autores describen 3 mecanismos potencialmente
importantes que pueden arribar el contagio entre
individuos. Primero, estudios realizados dan como
resultado que las personas obesas suelen durar mas
tiempo en eliminar el virus. Segundo, debido a la
capacidad limitada y restringida al producir interferones, la
obesidad produce un microambiente favorable para la
produccién de nuevas cepas de virus. Tercero, hay una
relacién entre el IMC y la cantidad de virus infeccioso
exhalado. Esto es claro en el sentido de que las personas
con obesidad son mas propensas a contagiar a otras
debido a que tienen mayor carga viral lo que ocasiona
afectaciones a la poblacion por exposicién del virus 42.

Conclusioén

El proceso inflamatorio puede originarse en respuesta a
dafios fisicos, biol6gicos o quimicos, y/o segun su
naturaleza tanto externa como interna. Dicho proceso
inicia con una respuesta localizada siendo capaz de
difundir a tejidos vecinos e incluso sitios distantes del
punto de origen. Tanta es la magnitud como la duracion
temporal de un estado proinflamatorio que determina el
dafio colateral fisiolégico ocasionado. La obesidad,
problema de salud alarmante en todo el mundo, da origen
a un estado inflamatorio de bajo grado y, de duracion
crénica. Como consecuencia, aumenta el riesgo de
desencadenar patologias metabolicas, cuyos estragos se
reflejan en el deterioro del estilo de vida, la disminucion
en productividad y en alto costo al sistema de salud
publica. Por ende, se han desarrollado avances en la
medicina, y diversos estudios han culminado en la
determinacién de tratamiento oportuno para el proceso
inflamatorio en la obesidad. Sin embargo, se sigue

trabajando en este hecho alarmante que ha estado
presente durante décadas. Dentro de este articulo, se
revisa en breve el proceso inflamatorio para situar al
lector dentro del contexto de la inflamacion de bajo grado.
Se aporta informacién sobre la prevalencia y
complicaciones de salud que conlleva la obesidad, y se
enlistan algunas de las estrategias adoptadas por
profesionistas de salud para revertir la obesidad. Sin
embargo, es importante enfatizar que aun falta mucho por
conocer con respecto a las condiciones proinflamatorias
desarrolladas, su severidad y los efectos desenlazados
entre diferentes individuos. Se espera que el sistema de
salud, asi como el apoyo federativo, ponga un mayor
énfasis en la necesidad de solucionar el problema de la
obesidad en nuestro pais, sin duda un problema de salud
creciente, que se ha volcado una manera normal de vivir
pero que, desgraciadamente, conlleva implicaciones muy
serias para la salud de nuestros ciudadanos y que
conllevara gastos muy grandes a nuestro sistema de
salud en el corto-mediano plazo.
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