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Obesidad y enfermedad inflamatoria intestinal
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Obesity and inflammatory bowel disease

Incidence of obesity is rising worldwide, Chile is no exception with obese patients representing up to one
third of general population. This parallels with increasing prevalence of inflammatory bowel disease (IBD).
Contrary to conventional belief, comorbidity is high (15-40%), where both diseases present with chronic
inflammation and dysbiosis which alters intestinal barrier. Causality between obesity and IBD is difficult
to stablish and evidence is scarce to determine association. Obesity would be a risk factor for IBD, parti-
cularly in Crohn’s Disease (CD), females and obesity at young age. Other than body mass index (BMI),
visceral adipose tissue (VAT) has been recently determined as the best indicator of metabolic and endo-
crine consequences of obesity. Increasing values of VAT have been related to complicated IBD and worst
prognosis. On IBD-related therapy, increasing BMI has been related to suboptimal doses and in biologic
therapy, obesity raises the probability of flares, loss of response and therapy optimization. Obese patients
require IBD-related surgery before non-obese patients and present more postoperative complications.
Similarly, VAT is an independent risk factor for postoperative recurrence in CD. Altogether this evidence
suggests that obesity does have an influence on IBD, therefore, multidisciplinary healthcare providers
should prevent, educate and intervene actively in obesity in order to improve results in intestinal disease.
Key words: Inflammatory bowel disease; visceral adipose tissue; obesity; Crohn’s disease; ulcerative
colitis

Resumen

La obesidad ha ido aumentando progresivamente a nivel mundial. Chile no es la excepcion, donde un tercio
de la poblacién es obesa. Asi mismo, la incidencia y prevalencia de la enfermedad inflamatoria intestinal
(EII) también ha ido en aumento. La comorbilidad entre obesidad y EII es alta (15-40%) donde ambas
presentan inflamacion cronica y dentro de su patogenia tienen en comun la disbiosis, que altera la funcion
de barrera intestinal. Establecer una asociacion de causalidad es dificil y la evidencia es escasa en relacion
a su asociacion. La obesidad puede ser considerada como factor de riesgo para EII, particularmente en
pacientes con Enfermedad de Crohn (EC), mujeres y obesidad temprana. Ademas, se ha establecido que
el tejido adiposo visceral (TAV) es mejor indicador de las consecuencias metabdlicas de la obesidad en
comparacion al indice de masa corporal (IMC) y se ha asociado a EIl mas complicada y peor evolucién
natural. Con respecto a la terapia, los pacientes con mayor IMC tienen con mayor frecuencia, dosis su-
boptima de los fArmacos, y en terapia bioldgica, la obesidad aumenta la probabilidad de crisis, pérdida de
respuesta al farmaco u optimizacion de la terapia. Los pacientes obesos requieren cirugia relacionada a EII
antes que los pacientes no obesos, presentan mas complicaciones postoperatorias y el TAV es un factor de
riesgo independiente para recurrencia postoperatoria en EC. Todos estos resultados sugieren que la obesi-
dad influye en la EII, por lo que una intervencion activa y multidisciplinaria pudiese mejorar también los
resultados en la enfermedad intestinal.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal; tejido adiposo visceral; obesidad; Enfermedad de
Crohn; colitis ulcerosa.
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Introduccion

La obesidad definida como un indice de masa
corporal (IMC) > 30 kg/m? ha sido denominada la
epidemia del siglo XXI, existiendo 600 millones de
obesos en el mundo. En los ultimos 30 afios se ha
duplicado su prevalencia, principalmente en paises
en vias de desarrollo, y no existe pais en el que haya
disminuido'. En Chile las cifras son similares a las de
paises industrializados, alcanzando 27% de obesidad
y 40% de sobrepeso con un incremento importante
entre los afios 2000 y 2010%. Asi mismo, la incidencia
y prevalencia de la enfermedad inflamatoria intestinal
(EII) también ha ido en aumento y en la actualidad
representa 0,5% de la poblacion mundial. El aumento
ha sido especialmente marcado en regiones donde
hasta hace algunos afios era poco frecuente, como
Asia, Sudamérica y el sur y este de Europa®>. Aun-
que en Chile no existen datos sobre la prevalencia
e incidencia de la EII, una publicacion de Simian y
cols., establecio que en los ultimos afios ha habido
un aumento en el numero de casos de colitis ulcerosa
(CU) y enfermedad de Crohn (EC)®.

La EII es multifactorial, no obstante, al considerar
los cambios epidemiologicos del tltimo tiempo y que
los inmigrantes de zonas de baja prevalencia a paises
de alta prevalencia tienen mas riesgo de desarrollar
la enfermedad y en forma mas precoz, parece ser
que los factores ambientales o exposoma tienen gran
relevancia’®. Entre estos factores se encuentran el
habito tabaquico, la mejoria en la higiene, la falta de
lactancia materna, exposicion a infecciones, firmacos
(antibidticos, antiinflamatorios), estrés, alteraciones
del suefio y dieta. Este Gltimo factor también cono-
cido como dieta occidental (alta en grasas, carnes
rojas, carbohidratos refinados, pobre en fibra, frutas y
verduras) estd asociado a mayor obesidad, por lo que
podria estar implicado en la patogénesis de la EII*!°.
Mas atn, tanto la obesidad como la EII son factores
de riesgo conocidos para cancer de colon, por lo que
la poblacion que presenta ambas condiciones debiese
ser monitorizada mas estrictamente!!'3,

Hace afios existe evidencia de que el tejido adi-
poso no es inerte, sino un o6rgano endocrino en el
que hormonas reguladoras y contrarreguladoras de
la saciedad y el apetito interactian para mantener
la homeostasis. Cuando se pierde este balance se
acumula tejido adiposo, produciendo una respuesta
inflamatoria local, aumentando la produccién de sus-
tancias que llevan a un estado proinflamatorio crénico
(aumento en TNF-a, IL-1, IL-6, proteina C reactiva,
entre otras)'>!,

Dado que la obesidad se ha asociado a la evolucion
y patogénesis de otras enfermedades autoinmunes
como la artritis reumatoide y la artritis psoriatica, es
que el objetivo de esta revision es dar a conocer las

interacciones entre EIl y obesidad. Especificamente en
relacion a su epidemiologia, fisiopatologia, evolucion
de la enfermedad, alteraciones en los farmacos utili-
zados en el manejo de la EII, resultados quirtrgicos y
el efecto del tratamiento de la obesidad en EII.

Epidemiologia

En el primer estudio epidemiologico de una cohor-
te francesa de pacientes con EII entre 1974 y el 2000,
solo 3,6% de los pacientes presentaba sobrepeso u
obesidad. Esta cifra ha ido variando en los ultimos
afios y en la actualidad s6lo 3% de los pacientes se
encuentra desnutrido y entre 15-40% tiene obesidad
0 sobrepeso!¥!7. Més atin, Moran y cols. evaluaron la
tendencia en el IMC de ingreso a estudios randomi-
zados de los pacientes con EC entre los afios 1991 y
2008 en un total de 10.282 pacientes, mostrando que
el IMC promedio aument? significativamente de 20 a
27 kg/m2(1®),

Esta tendencia también ha afectado a la poblacion
pediatrica. En Estados Unidos, donde existen altos
indices de obesidad, se describid que 30% de los nifios
con EII son obesos (porcentaje similar a la poblacion
general) y de ellos, 20-30% de los pacientes con CU y
10% de los con EC tienen sobrepeso al momento del
diagnostico!”,

Obesidad como factor de riesgo para EII

Dado que existe una alta frecuencia de pacientes
obesos con EII, es que se ha intentado relacionar la
obesidad en la patogenia de esta enfermedad. En un
estudio prospectivo multicéntrico EPIC no hubo aso-
ciacion entre la incidencia de EII y obesidad, luego
de ajustar por variables como habito tabaquico, acti-
vidad fisica e ingesta calorica?. Posteriormente, en el
“Nurses Health Study II”, determinando la incidencia
de EII en una poblacion exclusivamente de mujeres,
se objetivd que tanto la obesidad temprana (a los 18
afios), como el aumento de peso desde los 18 afios al
momento del diagnéstico (aumento > 13,6 kg versus
aumento < 2,3 kg), aumenta 2 y 1,5 veces el riesgo de
presentar EC, respectivamente. Esta relacion no fue
asi para pacientes con CU?'. Otro estudio danés, cuyo
objetivo fue determinar la incidencia de EIIl en una
cohorte de 75.000 mujeres, mostro que la obesidad
(basada en el peso pre-embarazo) aumenté en 1,9
veces el riesgo de EC, no asi de CU%. Por lo que, si la
obesidad tiene un rol en la incidencia de EII, hay que
considerar que esto ocurre en pacientes con EC y que
factores como el género femenino y la temporalidad
en la que aparece la obesidad son determinantes en
el riesgo.

Otro punto interesante en el estudio realizado por
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Khalili y cols., fue que la relacion cintura/cadera
> 0,83 aumentaba en 1,6 veces el riesgo de EC?!. La
importancia de esta relacion es que refleja el tejido
adiposo visceral (TAV), el que actualmente se sabe
es metabolicamente activo y es un mejor indicador
de las consecuencias metabolicas de la obesidad en
comparacion al IMC*2,

Patogenia en EII y obesidad

El tracto gastrointestinal se encuentra altamente
expuesto y colonizado por bacterias, sin embargo,
la infeccion o traslocacion bacteriana es muy poco
frecuente, excepto con bacterias altamente patégenas
o enfermedades intercurrentes. Esta proteccion esta
dada por la inmunidad innata integrada por la barrera
natural del epitelio y por la produccion de defensinas
(reguladas por el gen NOD2 nucleotide-binding oligo-
merisation protein 2). Hasta 30% de los pacientes con
EC presenta una mutacién en el gen NOD2, lo que
en parte podria explicar la alteracion en la tolerancia
a la flora comensal y el aumento de infecciones por
enteropatogenos?.

Los cambios en la dieta también alteran la micro-
biota intestinal. De Filippo y cols., compararon la
microbiota de nifios italianos versus niflos de la zona
rural de Africa subsahariana (edades entre 1-6 afios) y
objetivaron que el perfil de bacterias era bastante simi-
lar hasta los 2 afios (probablemente determinado por
la lactancia materna). Sin embargo, en nifios mayores
expuestos a distinta dieta (dieta occidental versus alta
en fibra), las cepas de bacterias variaban en forma
significativa donde los nifios africanos mostraban
mayor concentracion de Bacteroidetes y deplecion
de Firmicutes®. Esta alteracion en la microbiota in-
testinal es un factor comun tanto para la patogenia de
la EII como para los efectos inflamatorios del tejido
adiposo en obesidad.

Por otro lado, se ha establecido que la interaccion
de la microbiota segun los distintos perfiles genéticos
de susceptibilidad que tiene un individuo, podria
influir en la alteracion de la flora intestinal, ya que
habria una seleccion de bacterias mas “obesogénicas”
con predominio de aquellas relacionadas al metabo-
lismo de los carbohidratos'. Dado que la disbiosis es
un factor predisponente para ambas patologias tanto
en sus repercusiones metabdlicas como endocrinas,
parece fundamental considerar este factor a pesar de
que la evidencia atin es escasa para establecer direc-
cionalidad entre obesidad y EII.

Tejido adiposo visceral (TAV) en la EIl

En la EC existe proliferacion del tejido adiposo
adyacente al tejido inflamado que ha sido denominado
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en diferentes articulos como “creeping fat”, sin tener
traduccion al espafiol?’. Este hallazgo radiologico es
caracteristico de la enfermedad y se correlaciona con
el grado de inflamacién transmural, presencia de ulce-
ras, estenosis y grosor de la pared intestinal. Su rol en
la EC atn es motivo de investigacion, sin embargo, se
ha establecido que los pacientes con EC tienen mayor
cantidad de grasa visceral que los controles sanos y
el aumento en la expresion de genes inflamatorios
es similar a la de los obesos®?. En la EC, la grasa
mesentérica es aun mas inmunoldgicamente activa
que el TAV de pacientes sin esta patologia, siendo el
principal productor de citoquinas proinflamatorias,
y su volumen se correlaciona directamente con los
niveles circulantes de IL-6. Ademas, en pacientes con
EC activa, aumenta la expresion génica de TNF-a e,
IL-1,IL-6 y PCR en el TAV'S€,

Existen distintas formas de medir el TAV, las mas
estudiadas hasta ahora son la tomografia computada
(TC) y la resonancia magnética (RM). Los puntos de
corte para definir obesidad son variables de acuerdo a
la etnia, edad y género. Sin embargo, los estudios de
imagen no siempre estan disponibles y en el caso de
la TC, no exentos de radiacion, por lo que han surgido
alternativas como la bioimpedanciometria con una
buena correlacion en la medicion del TAV®. Otro
medidor indirecto que es facil de realizar es el indice
cintura-cadera (obesidad hombres > 102 ¢cm, mujeres
> 88 cm), por lo que es una variable que debiese ser
estandarizada en la consulta ambulatoria al igual que
el peso y la talla’'.

Obesidad y evolucion de la EII

Los resultados con respecto a obesidad y evolucion
de la EII atin son controversiales, probablemente por-
que se basan en estudios retrospectivos con diferentes
criterios de inclusion de pacientes con CU o EC,
incluyendo diferentes fenotipos y métodos utilizados
para evaluar el estado nutricional y como éste podria
influenciar la evolucién de la EII. Por un lado, Blain
y cols., determinaron que la obesidad era un factor
asociado a EC mas grave, ya que la frecuencia de
enfermedad perianal, hospitalizaciones y enfermedad
activa era significativamente mayor en estos pacien-
tes®2. Por otro lado, existen estudios, en los que el
efecto de la obesidad sobre la evolucion de la EII pa-
reciera ser incluso favorable. En el primero, realizado
el 2006, no hubo diferencias segiin IMC en pacientes
que requerian escalar en terapia médica o cirugias
relacionadas con EII*?. Posteriormente, en forma
observacional se describidé que los pacientes obesos
con EC presentaban menos enfermedad penetrante,
sin diferencias entre otras formas de EC complicada®.
En el tercer estudio, que incluyd 1.494 pacientes con
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EIl, tampoco hubo diferencias segun si los pacientes
se encontraban bajo peso, eutrdficos o sobrepeso con
respecto a cirugia en EII, hospitalizaciones o aten-
ciones en servicio de urgencia®. Finalmente, Flores
y cols., establecieron que los pacientes obesos tenian
menos frecuencia de cirugia y necesidad de escalar
a terapia biologica en comparacion a los pacientes
eutroficos. En todos estos estudios, indirectamente se
puede inferir que los pacientes obesos tendrian una
EII menos grave, por lo que su prondstico seria mejor
que los pacientes eutroficos®.

Sin embargo, como se ha mencionado previamen-
te, el IMC no es confiable como indicador de obe-
sidad y sobretodo como predictor de grasa visceral.
Tanto en adultos como en pacientes pedidtricos se
ha establecido que el TAV aumenta la probabilidad
de enfermedad complicada, ya sea por aumento en
el nimero de cirugias, de hospitalizaciones relacio-
nadas con EII, fenotipo penetrante o fistulizante,
indices de actividad mas altos y menos tiempo desde
el diagndstico a la primera cirugia®”*. En estos estu-
dios el TAV se midié utilizando TC y, considerando
que entre 4-11% de los pacientes con EII va a estar
expuesto a una dosis alta de radiacion, no seria un
examen recomendado de rutina®. Recientemente,
Biining y cols., realizaron un estudio prospectivo en
el que compararon a 31 mujeres con EC en remision
con 19 controles similares en edad e IMC, midiendo
el TAV con RM. De este estudio se concluyo que
las pacientes con EC tenian mayor cantidad de TAV
versus los controles y que al comparar pacientes con
remision de largo (> 3 afios) y corto plazo (< 3 afios)
eran estos ultimos los con mayor TAV. Ademas, en el
seguimiento se mostrd que las pacientes con mayor
TAV presentaban EC mas activa®®. Segtn esto, la obe-
sidad medida por TAV es un factor asociado a peor
evolucion de la EIIL.

Farmacos en EIl y obesidad

En EII, se ha establecido que la efectividad de los
tiopurinicos (AZT y 6-MP) en el control de la enfer-
medad tiene relacion con alcanzar niveles dptimos de
metabolitos en sangre, especificamente de 6-tiogua-
nina (niveles terapéuticos entre 230-450 pmol/8x108
globulos rojos). Considerando que la obesidad altera
la distribucion de ciertos farmacos como antibidticos
y anticonvulsivantes, habria que pensar que la distri-
bucion de tiopurinicos también podria verse afectada.
Poon y cols., evaluaron las diferencias entre niveles
de metabolitos e IMC, objetivando que a mayor
IMC mas probabilidad de niveles subterapéuticos de
6-Tioguanina (por cada 5 kg/m? de aumento de IMC
habia una disminucion del 8% de los niveles) y mayor
proporcion de metabolitos inactivos independiente de

la actividad de la tiopurina metiltransferasa (TPMT) y
de la dosis de farmacos*. Sin embargo, en este estudio
no se evalud la relacién entre niveles suboptimos y
actividad de enfermedad.

Cuando aparecieron los agentes bioldgicos como
parte del arsenal terapéutico de EII, hubo un pun-
to de inflexion en la evolucion de los pacientes al
demostrar su capacidad en modificar el curso de la
enfermedad. Se ha planteado que la efectividad de
estos farmacos podria estar disminuida en pacientes
obesos, ya que el estado proinflamatorio eleva los
niveles de TNF-a circulante, actuando como secues-
trador del farmaco'>'6,

Dentro de estos farmacos infliximab (IFX) es el
unico bioldgico que se ajusta por peso y su distri-
bucidn es en el intravascular, por lo cual la dosis no
debiese ser afectada. Sin embargo, existen estudios
que demuestran una disminucién de la efectividad
de IFX en pacientes obesos, donde mas que la far-
macocinética es la farmacodinamia la que estaria
alterada. En un estudio retrospectivo, Harper y
cols., mostraron que en pacientes con EC virgenes
a terapia biologica que iniciaban IFX, la obesidad
aumentaba 3 veces la probabilidad de crisis o pér-
dida de respuesta al farmaco, siendo el tnico factor
significativo al ajustar por otras variables conocidas
de falla de tratamiento como cirugia previa, uso de
corticoides, duracion de enfermedad y manifestacio-
nes extraintestinales*.

La obesidad como factor influyente en la respuesta
a tratamiento es aun mas notoria con el uso de adali-
mumab, ya que se administra en dosis fija subcutanea
y se ha demostrado que los pacientes obesos (IMC
> 35 kg/m?) requerian una optimizacion de la terapia
(aumento en la dosis del farmaco o disminucion de la
frecuencia) en 40% versus 20% en pacientes no obe-
sos (IMC < 25 kg/m?)*. De la misma manera, en un
estudio prospectivo, un IMC de 25 (rango: 15-42) vs
23 (16-33) fue un factor independiente para aumento
en la dosis de adalimumab*.

Paralelamente, en un estudio prospectivo realizado
en Japon se establecid que en pacientes con EC activa
el uso de IFX se correlacionaba con aumento del IMC
y disminucioén del indice de actividad de la enferme-
dad de Crohn (Crohn’s disease activity index-CDAI),
especialmente en pacientes desnutridos (IMC < 18,5
kg/m?, 42% de los pacientes) que eran aquellos que
tenian mayores indices de CDAI previo al inicio de
terapia y mayor compromiso de intestino delgado®. A
partir de esto es posible inferir que los pacientes des-
nutridos estan gravemente enfermos y como respuesta
a la terapia biologica hay curacion de la mucosa con
recuperacion de la malabsorcion intestinal. Sin embar-
g0, en esta cohorte no habia pacientes con sobrepeso
u obesidad, por lo que la influencia de IFX en el peso
en estos pacientes debe ser evaluada.
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Un factor determinante en el tratamiento es la
exposicion a drogas, donde los pacientes obesos
presentan dosificacion subdptima mas frecuente
que los pacientes no obesos. Esto se evidencid tanto
para tiopurinicos (azatioprina 1,1 mg/kg en obesos
tipo III versus 1,7 mg/kg en el resto de los pacien-
tes) como en terapia biologica (Infliximab 4 mg/kg
en obesos tipo III versus 7 mg/kg en el resto de los
pacientes)®’.

Cirugia, obesidad y EII

Entre 50-80% de los pacientes con EC podria
requerir de una cirugia durante la evolucion de su en-
fermedad, la mitad dentro de los primeros 10 afios>*.
La recurrencia postoperatoria es frecuente, 40% si
se considera la recurrencia clinica, pero puede llegar
a 97,5% para recurrencia endoscopica dentro de los
primeros 2 afios de la cirugia. Existen factores de
riesgo establecidos como el hédbito tabaquico (duplica
el riesgo), la indicacion de cirugia por enfermedad
penetrante, cirugias previas, plexitis mientérica en
mucosa proximal, entre otros’. Entendiendo que la
grasa visceral se ha establecido como un marcador de
enfermedad complicada, también se ha demostrado
que es un factor de riesgo independiente para recu-
rrencia postoperatoria en EC, aumentando en 8 veces
el riesgo de recurrencia endoscopica y en 3 veces la
recurrencia clinica*®®. Recientemente, Holt y cols., han
confirmado, en un estudio prospectivo, el rol de la
grasa visceral en el riesgo de recurrencia endoscopica
a 18 meses, confirmando la necesidad de manejar esta
variable junto en el habito tabaquico como estrategias
no farmacologicas para evitar la recurrencia de la
enfermedad®.

Otro factor determinante es que los pacientes
obesos requieren de cirugia antes que los no-obesos
(2 aflos versus 21 aios) y hay mds complicaciones
postoperatorias. Malik y cols., objetivaron que 64%
de los obesos tuvieron complicaciones postoperatorias
versus 41% en los no-obesos y que por cada unidad
que aumentaba el IMC, aumentaba 7% el riesgo de
un mal resultado quirargico®*. En dos revisiones
sistematicas se establecid que la obesidad es un
factor de riesgo para conversion a cirugia abierta y
mas complicaciones postoperatorias, especificamente
infeccion de herida operatoria y hernia incisional. Mas
aun, en pacientes con CU que se sometieron a proc-
tocolectomia total mas reservorio ileoanal, los obesos
presentaron mas complicaciones postoperatorias (80%
versus 64%), siendo las complicaciones del reservorio
las mas significativas (61% en obesos versus 26% en
no obesos)'>16,

Ademas, en pacientes EC, la obesidad visceral
(area de grasa visceral > 130 cm?) presenta 3 veces
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mas riesgo de complicaciones postoperatorias, tiem-
pos quirtrgicos mas prolongados, mayores pérdidas
sanguineas, mayor longitud de intestino resecado y
mayor ileo postoperatorio®'.

Tratamiento de obesidad y resultados en EII

Con la evidencia expuesta previamente, se estable-
ce que la obesidad es un factor que influye en la EII,
por lo que su tratamiento pudiese mejorar también los
resultados en la enfermedad intestinal. En psoriasis,
similar sustrato autoinmune que EII, se demostr6 que
en los pacientes que presentaban una pérdida de peso
> 10%, 58% se mantenia con minima actividad de la
enfermedad en comparacion a 23% en los pacientes
que no lograban perder mas de 5%. De hecho, una
pérdida mayor de 5% del peso se considerdé como
efectiva, siendo 4 veces mas probable entrar en re-
mision de la artritis psoriatica®. No existen estudios
similares en EII, sin embargo, parece fundamental
un enfoque multidisciplinario con derivacion activa
a nutriologos y nutricionistas de aquellos pacientes
obesos y con sobrepeso.

Considerando la estrategia quirirgica, una revision
sistematica reciente (43 pacientes con EIl sometidos
a distintos tipos de cirugias bariatricas), determind
que en pacientes seleccionados (con EII inactiva y de
preferencia con cirugias exclusivamente gastricas),
los procedimientos bariatricos son seguros y efectivos
con una pérdida de exceso de peso de 71%, similar a
la poblacioén sin EII. La evidencia con respecto a la
evolucién de la EII en relacion a la pérdida de peso es
aun no es concluyente, ya que de los 29 pacientes en
seguimiento, 47% obtuvo remision clinica de enfer-
medad, pero 16% se activo®.

Finalmente, las terapias farmacoldgicas han sido
escasamente estudiadas en pacientes con EII. Dentro
de los farmacos aprobados para la pérdida de peso
se encuentran la fentermina, topiramato, naltrexona,
liraglutide y bupropion, logrando que entre 50 a 75%
de los pacientes alcance una pérdida de peso equi-
valente a 5%. En estudios murinos, el topiramato ha
demostrado disminuir la frecuencia de diarrea, aunque
dentro de los efectos adversos se encuentra el aumen-
to de litiasis renal. Ademas, un estudio pequefio en
pacientes con EC demostro que el uso de naltrexona
presentaba mayor frecuencia de remision clinica y
endoscopica, aunque asociado a un efecto antiinfla-
matorio mas que por pérdida de peso®. Sin embargo,
faltan estudios prospectivos, randomizados y con un
nimero adecuado de pacientes con EIl que evalien
la efectividad de estos farmacos en la evolucion de la
actividad inflamatoria no sé6lo desde el punto de vista
clinico sino también con biomarcadores y evaluacion
endoscopica de la mucosa.
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Si bien la literatura es escasa en cuanto a la re-

La comorbilidad entre obesidad y EII es alta y ha
ido aumentando en el tiempo, similar a lo que ocurre
en la poblacion general. Establecer una asociacion de
causalidad es dificil, sin embargo, ambas entidades
comparten factores patogénicos, especificamente la
disbiosis. Si se considera que la obesidad es un factor
modificable, es fundamental prevenir e intervenir ac-
tivamente, derivar en forma oportuna y educar a los
pacientes continuamente.
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