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La obesidad es un grave problema de salud
pública en la actualidad.

Sobre el 65% de la población norteamericana
tiene sobrepeso o es obesa y la prevalencia va entiene sobrepeso o es obesa y la prevalencia va en
aumento.

Aumenta el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2,
HTA y arteriosclerosis, agregándose en los últimos
años una nueva patología ASMA BRONQUIAL.



En las últimas décadas se ha observado un
aumento sostenido de la prevalencia de asma.

En EEUU la prevalencia de asma entre 1980 y
1996 aumentó en 73,9%.1996 aumentó en 73,9%.

El incremento paralelo de estas dos enfermedades
ha dado origen a que se postule que ambas
entidades estarían relacionadas.



Numerosos estudios epidemiológicos han
demostrado y confirmado esta relación.

La obesidad:

– Aumenta la prevalencia e incidencia de asma.
– Antecede al desarrollo de asma.– Antecede al desarrollo de asma.
– Dificulta el control.
– Aumenta la severidad.
– Altera la respuesta, la eficacia de los medicamentos

utilizados en el tratamiento.

La perdida de peso mejora los síntomas de asma.





Esta condición inflamatoria de la vía
aérea (especialmente de la vía aérea
de mediano calibre), determina una
obstrucción bronquial, aumento en la
resistencia al flujo aéreo, atrapamiento
aéreo, hiperinsuflación e hipersecreción
bronquial. Fenómenos todos que son la
base de los síntomas clínicos.
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Castro-Rodríguez y cols. demostraron en el primer estudio longitudinal
en población pediátrica que las niñas, pero no los niños, que se volvían
obesos/sobrepeso, entre los 6 -11 años, tenían 7 veces más riesgo de
desarrollar asma que los niños eutróficos.

Estos niños presentaron una mayor respuesta broncodilatadora.



Uno de los estudios longitudinales más recientes
es el de Mannino y col. (Int J Obes(Lond) 2006;
30:6-13).

Estudio prospectivo de 4.933 niños desde el
nacimiento hasta los 14 años de vida.

Durante los primeros 2 años de vida no
presentaron síntomas de asma.

Más del 50% de los niños cuyo IMC fue igual o
mayor al p85% desarrollaron asma a diferencia de
los niños que se mantuvieron eutróficos.



Mecanismos Biológicos

Mecánica respiratoria:

Obesidad → ↓ VC y CRF → ↓ estiramiento de ML del
bronquio → cierre de la vía aérea → ↑ reactividad
bronquial → obstrucción persistente.
↑ RGE → irritación laringotraqueal – microaspiración.



Mecanismos Inmunológicos

La obesidad es un estado proinflamatorio.
Adipositos producen:

FNT α
IL  4  - IL  6

FNT α

Interleuquinas IL 6 - IL 1

FNT α es la vía inflamatoria común entre obesidad
y asma.

IL  5  - IL  1

PCR



Mecanismos Inflamatorios

Adipositos → leptina → indicador de saciedad.
↑ metabolismo basal.

Leptina → citoquinas proinflamatorias.Leptina → citoquinas proinflamatorias.

Altos niveles de leptina:
• ↓ la función pulmonar.
• Estimula al SNS y Metabolismo de grasa parda
→ control del tono y diámetro de la vía aérea.



Mai y Cols., observaron que los niños con sobrepeso y asma presentaban 2 veces
más concentración de leptina serica que los niños eutróficos.



Mecanismos Inflamatorios

Adiponectina → antiinflamatorio.

En el Obeso disminuye la producción y se pierde
su capacidad antiinflamatoria favoreciendo elsu capacidad antiinflamatoria favoreciendo el
desarrollo de asma.

El uso de tiazolidonas incrementan los niveles
séricos de adiponectina disminuyendo la
inflamación de la vía aérea y de la HRB.



Marcadores Genéticos 

En el genoma humano se han identificado
cromosomas comunes relacionados con el
desarrollo de asma y obesidad (5-9-6-11-12 y 13 q).

El cromosoma 5q contiene genes que codifican para
el receptor β , SNS, receptor del glucocorticoides.el receptor β2, SNS, receptor del glucocorticoides.

Cromosoma 6 → FNT α.

Cromosoma 12 → IFN – gama, LTA4H.

Citoquinas inflamatorias comunes para asma y
obesidad.



Marcadores Hormonales

Obesidad → ↑ producción estrógenos.
Menarquía precoz en la mujer y pubertad retardada en el
hombre.

Cohorte de Tucson. Castro – Rodríguez y cols. Mayor prevalencia 
de asma en niñas obesas con menarquía precoz.



Programación Fetal

Durante el embarazo factores como el ejercicio
físico influirían en el desarrollo del SNS, que
activaría el metabolismo y la termogénesis de la
grasa parda.

Es a este nivel donde se expresan los receptoresEs a este nivel donde se expresan los receptores
β2 adrenérgicos que se encuentran en el tejido
adiposo.

El SNS controla el tono de la vía aérea.

A su vez niños con bajo PN y mayor PN tendrían
mayor riesgo de desarrollar asma



Mal Control del Asma

La obesidad afecta la respuesta al tratamiento del
asma, ya que estos pacientes no responden bien
al tratamiento con corticoides inhalados.

Esto se debe a que se produce una alteración
molecular en el receptor del glucocorticoide
secundario a la presencia de leptina, FNT α, y IL6.

En estos pacientes con obesidad y asma se altera
el control de la enfermedad.



La compleja interrelación entre estas dos
patologías es un buen ejemplo de cómo
interactúan los genes y el ambiente estando
involucrados varios mecanismos biológico.



Conclusión

El marcado aumento de la prevalencia de
obesidad en los últimos 20 años, puede ser una
causa importante que explicaría el aumento en la
prevalencia del asma en el mundo.

Cualquier intervención médica y de salud pública
que permita prevenir la excesiva ganancia de peso
durante la etapa escolar, especialmente en la
mujer, sería una herramienta efectiva en prevenir
el desarrollo de asma en etapas posteriores,
especialmente la adolescencia.


