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Resumen

La obesidad es el resultado de un desequilibrio entre ingesta y gasto de energia, mas la informacién genética y el estilo
de vida se genera un incremento en el peso y la grasa corporal. México ocupa el primer lugar en obesidad con una
prevalencia de 33 %. La atencién médica para un individuo obeso representa el doble de gasto econémico que para una
persona sana. Esta patologia se encuentra relacionada con enfermedades cardiovasculares, hipertension, cancer y
diabetes mellitus tipo 2. Ultimamente, la obesidad se ha relacionado con la microbiota intestinal y una proporcién
alterada de dos grupos microbianos dominantes; los Firmicutes y los Bacteroidetes. Este desbalance a favor de los
Firmicutes, considerados como extractores de energia por sus actividades enzimaticas y junto a la alta ingesta de
alimentos, se considera como factores que influyen en la obesidad de los individuos.

Abstract

Obesity is a global problem resultant of an imbalance among energy intake and energy expenditure, plus genetic
background and lifestyle, generating an increase in body weight and body fat. Today, Mexico occupies the first place in
obesity with a prevalence of 33%. The cost of medical care for an obese individual is twice of that of a healthy person. This
pathology is related with diseases like type 2 diabetes mellitus, hypertension, cardiovascular diseases and cancer.
Recently, obesity has been associated with an imbalance of two main microbial groups in the human intestinal
microbiome: the Firmicutes and the Bacteroidetes. This imbalance in favor of the Firmicutes considered high-energy pullers
from meals by their enzymatic activities, together whit large food intake, genetics and lifestyle are considered as factors
involved in obesity.
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Introduccion

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define a la
obesidad como una acumulacién anormal o excesiva de grasa
que puede ser perjudicial para la salud. Asimismo, la OMS mide
el grado de la obesidad mediante el indice de masa corporal
(IMC). Esto es, el peso de una persona en kilogramos dividido
por el cuadrado de la talla en metros. Una persona con un IMC
igual o superior a 30 es considerada obesa.! También, se puede
determinar por medio de la medicién del perimetro de cintura
(PC), el cociente de cintura-cadera (CC), la medicion de
pliegues cutdneos y el indice nutricional 2

La obesidad también se considera un estado de inflamacién
cronica leve, caracterizado por una elevada produccion de
citoquinas y adipocinas proinflamatorias que contribuyen a
alteraciones metabdlicas de forma permanente. Las
concentraciones de mediadores inmunolégicos, como el factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-), la interleucina IL-6, 1a IL-1f3,
la proteina quimioatrayente MCP1 y la leptina, suelen estar
elevadas en la sangre periférica de los sujetos obesos, mientras
que las de adiponectina, parecen tener efectos antiinflamatorios
en la obesidad.*

En el 2005, se realiz6 un estudio en 106 paises que representan
el 88% de la poblacién mundial, se encontré que 396 millones
de adultos tienen obesidad. Para el aio 2030 proyectaron que el
nimero estimado de personas obesas serd de 573 millones. Sin
embargo, si esta enfermedad no se controla, el nimero de
personas obesas puede aumentar hasta 1,120 millones. Este
posible aumento alarmante de la obesidad es porque los nifios
obesos de hoy se convertirdn en adultos obesos.> ¢ Este aumento
en peso corporal sugiere que la obesidad no sélo se encuentra
influenciada por la ingesta caldrica como antiguamente se
consideraba, sino también por factores socioeconémicos que se
muestran en la Tabla 1719, asi como factores genéticos,
neurolégicos, endocrinos y la actividad fisica.!:'2 Por lo tanto,
la obesidad también se pude considerar como una consecuencia
de un desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético, que
conlleva a un incremento excesivo del peso y grasa corporal .13

En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién (2012)
evalué a 38,208 personas adultas que representaban a més de 69
millones de mexicanos. La prevalencia de obesidad en este
grupo fue de 32.4%, siendo mds alta en el sexo femenino
(37.5%) que en el masculino (26.8%).!4 En cuanto a la obesidad
infantil en el 2012, la prevalencia fue de 17.4% para nifios y
11.8% para nifias entre los 5 y 11 afios de edad. Para hombres y
mujeres de 12-19 afios fue de 14.5% hombres y 12.1%
mujeres.!3
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Tabla 1. Factores socioeconémicos relacionados con la obesidad

Factor Estudios realizados Referencias

socioeconémico

Educacion La educacién de los padres se 7.8
asocia fuertemente a la
obesidad infantil, ya que ellos
fomentan la alimentacion de los
nifios. El nivel educativo puede
ser un criterio, ya que el
porcentaje de personas obesas
que culminaron la primaria fue
de un 47.8 %, mientras que la
poblacion obesa que termind el
nivel superior fue de 31%.

Accesibilidad
alimentaria

Un estudio de E.U. asocia la 9,10
presencia de los supermercados
con una menor prevalencia de
la obesidad, debido a que en
estos lugares se encuentran una
mayor gama de productos
saludables a menor costo,
comparados con los que se
encuentran en barrios de bajo
ingreso donde el costo de los
productos saludables es mds
elevado. Sin embargo, un
estudio realizado en los estados
Guerrero, Michoacan, San Luis
Potosi, Hidalgo, Puebla,
Veracruz y Querétaro reveld
que las personas de un alto
nivel socioeconémico y
educativo son mds propensas a
ser obesas, debido a que estas
tienen un mayor acceso al
consumo de bebidas con alto
contenido de azicar y a bebidas
alcohdlicas, en contraste con las
personas de bajos recursos.

Desempleo Una persona desempleada suele 8
ser obesa, ya que gana peso
debido a que comen mads
durante mayor tiempo, lo que
provoca un desequilibrio en su

forma de alimentacidn.

En el 2013 se realizé un estudio en hombres y mujeres en donde
se calcul6 el incremento de IMC en la poblacién Mexicana a
partir del afio 2010 y haciendo una extrapolacién al afio 2050, y
se observa una tendencia en el incremento de la obesidad
(Figura 1).16
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Figura 1. Datos del IMC en la poblacion Mexicana (a) hombres y
(b) mujeres del afio 2010 al 2050. Se considera que una persona
delgada tiene un IMC = 24.9 Kg/m? [, una persona con sobre
peso tiene un IMC = 25.0 — 29.9 Kg/m? [ | Y una persona obesa
tiene un IMC = 30 Kg/m? [l .1

Actualmente, México se ha colocado en el primer pais de
obesidad mundial con una prevalencia de 32.87%
(www.fao.org). En el 2008, los costos atribuibles a la obesidad
fueron de 42,000 millones de pesos, equivalente a 13% del
gasto total en salud (0.3% del PIB). De no aplicar
intervenciones preventivas o de control costo-efectivas sobre la
obesidad y sus comorbilidades (hipertension, diabetes mellitus
tipo 2, enfermedades cardiovasculares y cancer), los costos
directos podrian ascender para 2017 a 101,000 millones de
pesos. 14

En el sector salud, de los 32,922,066 derechohabientes que
hicieron uso de los servicios médicos del Instituto Mexicano del
Seguro Social (IMSS) en el afo 2006; mujeres, hombres y
adultos mayores de 60 afios presentaron mayor porcentaje de
sobrepeso y obesidad (Figura 2).!7
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Figura 2. Cantidad de derechohabientes con sobrepeso y obesi-
dad - , en comparacion a derechohabientes delgados -
Datos de los servicios médicos del IMSS de los diferentes grupos
de edad en el 2006.17

El Indicador de Afos de Vidas Saludables (AVISA) por grupo
de edad y sus equivalentes en personas, estima a los
derechohabientes por sobrepeso u obesidad, cuyo producto por
el costo médico correspondiente deriva en el impacto financiero
para el IMSS. El gasto en la atencién médica de mujeres,
hombres y adultos mayores de 60 afios con obesidad representd
el doble del gasto de una persona en pleno uso de sus funciones
(Figura 3).17
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Figura 3. Costos médicos en miles de pesos de obesidad y sobrepeso
por grupo de edad. Datos de los servicios médicos del IMSS de
los diferentes grupos de edad en el 2006.7

Los estudios anteriores, muestran que la obesidad se estd
convirtiendo en una epidemia, un problema grave de salud
publica y es el factor principal de riesgo para desarrollar el
sindrome metabdlico (SM), enfermedades cardiovasculares
(ECV) y diabetes mellitus tipo 2 (DM?2).18:19-20 Estas patologias
son de gran relevancia, ya que los estudios realizados por el
Instituto Nacional de Estadisticas y Geografia (INEGI) en 2011,
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la DM2 (13.7%), las enfermedades isquémicas del corazén
(12%), las del higado (5.5%) y las cerebrovasculares (5.3%)
fueron las principales causas de muerte de la poblacién, las
cuales ocasionaron 36.5% de los decesos totales.2!

En 2011 DM2 fue la principal causa de muerte en el pais con
una incidencia de 69.8 defunciones por cada 100 mil habitantes;
74.1% de estas defunciones se concentraron en la poblacién de
60 afios y mds. Sin embargo, para las ECV se report6 una tasa
de 122 defunciones por cada 100 mil habitantes. Es importante
seflalar que en este grupo se encuentran las defunciones por
enfermedades isquémicas del corazén y las enfermedades
cerebrovasculares que representan la segunda y cuarta causa de
defuncién a nivel nacional. De las personas que fallecieron por
enfermedades del sistema circulatorio, 51.4% son hombres y
48.6% fueron mujeres de 60 afios y mds.2!

Obesidad y sindrome metabélico

Como ya se menciond, la obesidad es un factor de riesgo para
desarrollar SM que se acompafia de otros factores como la
hipertension arterial, alteracién de la glucosa, niveles altos de
triglicéridos, niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad
(HDL) y resistencia a la insulina. Estos factores de riesgo
conducen al desarrollo de ECV y DM2.22 La OMS fue la
primera organizacién que dio a conocer los criterios clinicos del
SM (Tabla 2a),2? entre el mds importante esta la resistencia a la
insulina, la cual se ve asociada con la DM?2.

En el 2001, el Tercer Panel de Expertos sobre la Deteccién,
Evaluacién y Tratamiento de los Niveles Sanguineos Elevados
de Colesterol en Adultos (Adult Treatment Panel III o ATP III),
presentd un conjunto de criterios de riesgo asociados con el
estilo de vida, que constituyen el SM; el diagnéstico de SM se
establece con la presencia de tres o mds componentes (Tabla
2b). 2

La version mds reciente del SM estd dada por la Federacién
Internacional de diabetes (IDF), donde esta solo toma en cuenta
la circunferencia de la cintura (WC) como criterio principal
(Tabla 2c).!8 Estos criterios de riesgo estdn descritos en la Tabla
2 y se han utilizado para la elaboracién de estudios del SM
(Tabla 3).25-28

En México también se han reportado estudios sobre la prevalencia
del SM, Aguilar-Salinas et al.?” realizaron un estudio con 2,158
hombres y mujeres de 20 a 69 anos de edad y demostraron que la
prevalecia de SM fue de 13.6 % con el criterio de la OMS y de
26.6 % con el criterio NCEP-ATPIII. Asi mismo, Halley-Castillo
et al.®0 en un estudio con 1,366 nifios y adolescentes entre 7-14
afios de edad, observaron que la prevalencia de SM fue de 19.6%
en nifios con sobrepeso y obesidad.
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Tabla 2. Criterios clinicos para el diagnésticodel SM.

2a. Definicion de la
OMS.B

2b. Definicion de la ATP
.2

2c¢. Definicion
de la IDF.!8

1) Elevacion de la
presion arterial: >
140 /=90 mmHg.
2) Dislipidemia:
triglicéridos de =

150 mg/dly/o

1) Presion arterial
130/85mmHg.

2) Triglicéridos 107mmol,
alta densidad de colesterol de
lipoproteinas (HDL-C)

<100mmol en hombres,

D
Circunferencia
de la
cintura(WC)

colesterol HDL <39 | <103mmol en mujeres.

mg / dl en hombres | 3) Circunferencia de la

y mujeres. cintura > 102cm, en hombres,
3) Obesidad: IMC= | > 88cm en las mujeres.

30 kg / m2. 4) Glucosa en ayunas

4) 601-609mmol.
Microalbuminuria:

tasa de excrecion de
albimina de =20u g

/ min.

Obesidad y Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2)

La obesidad es un factor de riesgo que conlleva a la DM2 en
donde el sintoma comiin es la resistencia a la insulina, lo que
provoca un deterioro de la regulaciéon de la glucosa en la
sangre.!® Algunos estudios longitudinales muestran que la
incidencia de DM2 se encuentra asociada a la obesidad. Kramer
et al.3! en un estudio con una duracién de 20 afios, demostraron
que en una poblacién de obesos, 4,162 no tenian diabetes y
40,376 tenian DM2, concluyendo que la prevalencia de
obesidad aument6 en las personas sin DM2 y que esto
repercutié en el probable desarrollo de la DM2 en esta
poblacién. Asi mismo, Asnawi et al 32 realizaron un estudio que
tuvo un seguimiento de 48 afos, con 1,256 participantes obesos
que no habfan desarrollado DM2.

Los resultados mostraron que las personas con antecedentes de
obesidad, tuvieron mayor riesgo de desarrollar DM2. Este
riesgo fue mayor en hombres y en mujeres mayores de 50 afios.
T-Nguyen et al.33 realizaron un estudio con 21,205 participantes
(delgados y obesos) durante 6 afios y demostraron la asociacién
de la obesidad con la DM2; en los adultos delgados (IMC < 25)
la prevalencia de DM2 fue menor, mientras que la prevalencia
aument$ considerablemente en todo los pacientes que tenian
obesidad.



Tabla 3. Estudios de la relacion del SM con la obesidad, ECV y DM2.

Objetivo Sujetos de |Criterios |Resultados Referencia
estudio de
evaluacion

Evaluaron  [439 nifios NCEP- La prevalencia general |25
el grado de |adolecentes |ATPIIly |de SM fue de 38,7 % en
obesidad obesos entre | OMS sujetos moderadamente
para ver la |4-20 afios de obesos y el 50% % en
prevalencia |edad los sujetos con obesidad
de SM en severa. Por lo tanto la
nifios y prevalencia del SM
adolescentes aumento con la

gravedad de la

obesidad.
Investigaron | 1,758 NCEP- Durante el seguimiento, |26
la hombres sin | ATPIIL 845 participantes

asociacion |diabetes de murieron; 386 muertes
entre el 50 afios de se debieron a ECV'y
IMC y el edad se 681 la desarrollaron.El
SM para evaluaron riesgo de mortalidad
estudiar el |durante 30 general fue mayor en las
riesgo de afios. categorias de mayor
ECVy Hombres IMC y con SM
muerte en | delgados sin frecuentes.
los hombres [SM y con
de mediana |[SM, sujetos
edad. con

sobrepeso sin

SM y con

SM. Obesos

sin SM y con

SM

Investigaron | 2,435 sujetos | NCEP-
la presencia [(1.761 ATPIII

La prevalencia del SM |27
fue de 21,7% y el 11,4%

de SM de  [hombres y en hombres y mujeres
acuerdo a la |674 respectivamente. E1 SM
definicion |mujeres), de se asocio a futuro con el

ATPIIly la |20 a 78 afios
asociacion a |de edad, se

riesgo de desarrollar
enfermedad

desarrollar  |estudiaron arterialcoronaria en los
ECVy durante 8,7 hombres y accidente
diabetes en |afios cerebrovascular en
sujetos mujeres. El desarrollo
coreanos de diabetes se
diagnosticé en el 16,7%
en los sujetos
Evaluaron 19,593 nifios |IDF Obtuvieron una mayor |28
la y prevalencia de SM en el
prevalencia |adolescentes, grado de obesidad
de SMysu |[entre6a 18 (27,6%).S6lo el 0,2% de
asociacién |afios de edad. los nifios delgados tenia
con la 1,745 nifios SM, mientras el 10%
obesidad en |delgados, fue para las personas
nifios de 1,155 nifios con sobrepeso. Por lo
china con tanto la prevalencia del
sobrepeso, y SM es mayor en nifios
914 nifios con sobrepeso y
obesos obesidad
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Obesidad y Enfermedades Cardiovasculares (ECV)

La obesidad es el desorden mds comin en los paises
industrializados y se asocia con el incremento en la mortalidad
y morbilidad de las ECV3* Goya-Wannamethee et al.3
estudiaron las enfermedades asociadas al sobrepeso y la
obesidad en un seguimiento durante 20 afios con 4,232 hombres
britanicos de 60 a 79 afios y concluyeron que las personas de
edad avanzada con sobrepeso y obesidad padecen patologias
asociadas a trastornos relacionados con ECV. Jiang et al. 3¢ en un
estudio de 8 afios con 85,949 hombres y mujeres de 55 a 74 afios
de edad, clasificados mediante el IMC en delgados, con
sobrepeso y obesos, demostraron que el riesgo de desarrollar
alguna enfermedad cardiovascular aumenté en los obesos
mientras que los sujetos delgados y con sobrepeso no mostraron
riesgo de desarrollar ECV. Félix-Redondo et al.’7 realizaron un
estudio con 28,887 participantes hombres y mujeres de 35 a 75
afios, clasificandolos en delgados, con sobrepeso y obesos con
base a su IMC y CC. Los resultados demostraron que los
factores de riesgo para desarrollar ECV aumentaron
significativamente en relacién al IMC o al CC y no encontraron
una relacion de las ECV con la edad.

Como la obesidad es un factor central para desarrollar SM,
DM2 y ECV y que estas son principales causas de muerte, se
han implementado alternativas que ayudan a combatir la
obesidad.

Alternativas para la obesidad

La FDA (Food and Drug Administration) actualmente permite
el uso de ciertos medicamentos en tratamientos contra la
obesidad,’¥3 y que incluyan otro tipo de alternativas como la
dieta, actividad fisica, y en algunos casos la implementacion de
técnicas quirtrgicas como bypass géstrico, que ha demostrado
ser eficaz para la erradicacion de la obesidad. Este
procedimiento consiste en separar una pequefia parte del
estomago que se conecta directamente a los intestinos, las
personas tienden a sentir menos hambre, se siente llenan mas
rdpido, queman mas calorias en reposo y pierden hasta un 75%
de grasa.*0 En cuanto a la dieta, se sabe que el exceso de energia
obtenida se debe a los alimentos ricos en carbohidratos y grasas,
existiendo una correlacion entre las grasas consumidas y la
ganancia de peso.! La actividad fisica se relaciona con los
procesos de regulacién para el mantenimiento de la masa
corporal y la adiposidad, esto representa el 20-50% de gasto
energético,*? por lo que el prospecto ideal es reducir la ingesta
de calorias y a su vez aumentar la actividad fisica.*3

.Como se relaciona la microbiota intestinal con la
obesidad?

En los ultimos afios, se ha demostrado que existe una
correlacion entre la microbiota intestinal y la obesidad.
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De acuerdo con el Centro Nacional de Informacién en
Biotecnologia (NCBI por sus siglas en inglés) del Instituto
Nacional de Salud (NIH, USA), los primeros estudios de
obesidad se empezaron a publicar en 1880 y las publicaciones
sobre microbiota intestinal iniciaron en el afio de 1984. El
creciente interés de la comunidad cientifica internacional por el
estudio de la microbiota intestinal y la obesidad se muestra con
el aumento significativo de articulos publicados como se
observa en la Figura 4. Bickhed et al* en el afio 2004,
reportaron la relacién que existe entre la acumulacién de grasa
y la microbiota intestinal. Los autores trasplantaron la
microbiota intestinal de ratones normales a ratones libres de
gérmenes utilizados como receptores y observaron un
incremento del 47% en la acumulacion de grasa corporal sin un
aumento en el consumo de alimentos. De ahf surgié la hipétesis
de que la composiciéon de la comunidad microbiana intestinal
incrementa la extraccion de energia de los alimentos que
produce el aumento de grasa corporal. En la Tabla 445-55 se
mencionan otros estudios de la relaciéon de la microbiota
intestinal con la obesidad.

Figura 4. En base al buscador PubMed que pertenece a NCBI se
realizo la bisqueda avanzada de publicaciones de obesidad con
relacion a la microbiota intestinal.

Mecanismo de interaccion de la microbiota intestinal con la
obesidad

La microbiota intestinal y su efecto en la obesidad es debido a
las actividades metabdlicas de las bacterias, que tienen la
capacidad de extraer energia a partir de los alimentos, que ayuda
a su proliferaciéon y almacenamiento de calorias en tejido
adiposo.’%7 Existen tres mecanismos implicados en el
almacenamiento de calorfas en forma de grasa.

El primer mecanismo incluye las funciones metabdlicas
mediante la fermentacion de carbohidratos complejos que el
hombre no puede degradar, como productos del metabolismo se
producen 4cidos grasos de cadena corta (AGCC), como acetato,
propionato y butirato. Los AGCC tienen diferentes funciones;
como fuente de energia en las células epiteliales del intestino

14

grueso e intervienen en los procesos de gluconeogénesis y
lipogénesis en hepatocitos, colonocitos y adipocitos. También,
actian como moléculas de sefializacion que estimulan efectos
antiinflamatorios, anti-tumorigenicos y regulan la expresion de
hormonas como leptina y péptido YY, encargadas de la
regulacion del apetito y el metabolismo de la energia en los

adipocitos.38-59

Tabla 4. Estudios de la microbiota intestinal y la obesidad.

Observaciones Bacterias Referencias

Se increment6 el phylum Firmicutes'y Bacteroidetes 45

disminuyeron los Bacteroidetes en Firmicutes

ratones obesos.

Se Incrementé el phylum Firmicutes en | Bacteroidetes 46

sujetos obesos y no existieron cambios | Firmicutes

del phylum Bacteroidetes entre obesos y

delgados después de perder peso.

El phylum Bacteroidetes se vié asociado |Bacteroidetes 47

al metabolismo de hidratos de carbono y |Firmicutes

se incrementaron los niveles de dcidos

grasos de cadena corta (AGCC) en heces

de ratones obesos.

Niveles altos de Bacteroidetes 'y Bacteroidetes 48

Staphylococcusaureus en mujeres Staphylococcusaureus

embarazadas con sobrepeso. Estos

niveles demostraron que los hijos nacido

de estas mujeres presentaron sobrepeso.

En adolescentes antes y después de una | Bacteroides fragilis |49

dieta de 10 semanas, se redujo Lactobacillus

significativamente Clostridium coccoides | Clostridium

y aument6 Bacteroides fragilis y grupo | coccoides

Lactobacillus, cuando perdieron peso. Clostridium leptum
Bifidobacterium

En adolescentes con dieta restringiday | Bacteroidetes, 50

actividad fisica, al inicio existié un Prevotella

incremento en Bacteroidetes 'y Bifidobacterium

Prevotella. Después del tratamiento se Clostridium

encontr6 una reduccion significativa en | hystoliticum

Eubaterium rectae, Clostridium Eubacteria rectale

coccoides 'y Clostridium histolyticum. Clostridium

en la microbiota intestinal y una mayor |coccoides

pérdida de peso Lactobacillus,
Enteroccocus
Enterobacterias

Mayor cantidad de phylum Bacteroidetes | Firmicutes 51

en sujetos con sobrepeso y obesos en Bacteroidetes,

comparacion a los delgados. Se encontrd |Actinobacteria

mayor cantidad de Methanobrevibacter | Methanobrevibacter

en delgados. Mientras que el grupo de

Actinobacterias tuvo poca representacion

en los individuos

Se incrementaron los niveles de Bacteroidetes 52

Faecalibacterium prausnitzii en Lactobacillus

adolescentes obesos. Sin embargo, no acidophilus

existieron diferencias en Bacteroidetes'y |Bifidobacterium

Bifidobacterium en sujetos delgados y Eubacterium rectale

con obesidad. Faecalibacterium
prausnitzii
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Bacteroidetes
Proteobacteria
Actinobacteria
Fusobaceria
Verrucomicrobia
Bacteroidetes, 54
Firmicutes,
Methanobrevibacter

En ratones obesos no se encontraron
diferencias en Bacteroidetes. Sin
embargo, se mostraron abundantemente
el phylum Protellaceae,
Methanobacteriales y Actinobacteria.

La prevalencia de Lactobacillus fue
mayor en los sujetos obesos al
compararlos con los sujetos delgados;
esto mismo ocurrio en el caso de B. smithii, genéro y
animalis. En cuanto al phylum especies de
Bacteroidetes, este no mostro diferencias | Lactobacillus,
entre los sujetos de estudio. En los casos |Escherichia coli
de B. animalis y E. coli 1a prevalencia Bifidobacterium

fue menor en los individuos obesos en animalis

comparacion de los delgados. La

prevalencia de M. smithii fue mayor en

los delgados que en los obesos

Los sujetos obesos tuvieron bajas A. muciniphila 55
concentraciones de B. bifidum, C. Géneros de

coccoides, C. leptum, L. plantarum 'y A.
muciniphila. Mientras que B.

Bifidobacterium
B. adolescentis

adolescentis, B. breve, L. acidophilus, L. |B. bifidum
paracasei, L. plantarum, L. rhamnosus, |B. breve
L. casei no se encontraron en la B. catenulatum
microbiota intestinal de los sujetos B. longum
obesos. C. coccoides

C. leptum

L. acidophilus
L. paracasei
L. plantarum
L. rhamnosus
L. casei

En el segundo mecanismo, la microbiota intestinal suprime el
factor de ayuno inducido por adipocitos (Fiaf) cuya funcion es
inhibir la lipoproteina lipasa (LPL). Al existir un aumento de
LPL se favorece la velocidad de absorcion de 4cidos grasos que
se van a depositar en musculo y tejido adiposo.36-60

El tercer mecanismo estd dado por la proteina kinasa AMP
(AMPK), que funciona como un indicador de combustible al
controlar el estado de energia celular. Su actividad es regulada
por las hormonas leptina y adiponectina, la falta de oxigeno,
ejercicio y por bajos niveles de glucosa. La microbiota intestinal
suprime el AMPK y favorece la acumulacion de 4cidos grasos
de cadena larga en las células del colon, higado y tejido
adiposo.5

Cada mecanismo estd ligado entre si, tal como se muestra en la
Figura 5% donde se observa que los nutrientes consumidos por
la microbiota intestinal van a aportar la formacion, distribucién
e incremento de las grasas que contribuyen a la obesidad.

Actualmente, la relacion de la obesidad y la microbiota
intestinal, sigue siendo de gran impacto. Como se demuestra en
la Figura 4 y en la Tabla 4, los estudios realizados todavia no
son suficientes para demostrar cémo la microbiota intestinal
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puede ser responsable de la salud o la enfermedad de un
individuo. Es por ello que se necesita conocer mds la
interaccion entre el huésped y la microbiota intestinal y asi
responder a la pregunta ;qué o quiénes viven dentro del cuerpo
y como interaccionan con este?

Figura 5. Mecanismos que utiliza la microbiota intestinal para el
almacenamiento de calorias en forma de grasas.!

Conclusiones

El metabolismo energético en humanos puede ser regulado por
la presencia, composicion y accién metabdlica de la microbiota
intestinal. Ademds, los productos metabdlicos de la microbiota
participa en el almacenamiento de grasa en los adipocitos. La
microbiota intestinal de los obesos estd alterada, comparada con
aquellos individuos delgados, lo que podria explicar su mayor
eficiencia en la extraccion de energia a partir de los alimentos.
El contenido en grasa de la dieta también es un factor que puede
alterar la composicién de la microbiota intestinal, a través del
aumento de las concentraciones plasmadticas de LPS y el
consiguiente desarrollo de un estado pro inflamatorio que
facilita la aparicién de resistencia a la insulina. El consumo de
prebidticos o de probidticos podria ayudar a mantener la
homeostasis de la microbiota intestinal, previniendo las
alteraciones anteriormente descritas y estimulando mecanismos
implicados en la sensacién de saciedad.
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