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Resumen

Introduccion: El estrés oxidativo, presente de forma evi-
dente en los obesos morbidos, es un indicador del estado
inflamatorio crénico que representa la obesidad y posible
nexo de unién con sus comorbilidades, algunas de las cuales
son un importante factor de riesgo para el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares, por lo que la atenuacion de
su intensidad se ha convertido en un objetivo terapéutico.

Material y método: Hemos intervenido de forma conse-
cutiva, mediante la técnica quirdrgica del cruce duodenal,
a 28 pacientes afectos de obesidad morbida, realizando un
estudio del estrés oxidativo presente en ellos mediante la
determinacion de productos de oxidacion molecular y de
antioxidantes, en el preoperatorio y a lo largo de un afio
tras la cirugia. Se ha controlado la evolucién ponderal y la
evolucion de las comorbilidades presentes.

Resultados: Los pacientes de la serie presentaron una
media de edad de 43 + 1 afios y un IMC medio de 50,3. El
82% presenté comorbilidad asociada. Tras la cirugia
todos los pacientes perdieron peso de forma progresiva a
lo largo del periodo estudiado, con mejoria paralela de las
comorbilidades y disminucién progresiva de los valores
del EO y mejoria de los sistemas antioxidantes, siendo los
valores de EO al finalizar el estudio similares a los de la
poblacién normal.

Conclusion: La pérdida de peso obtenida consigue una
mejora de las comorbilidades y de los valores de estrés
oxidativo de modo que al final del estudio los resultados
obtenidos son similares a los de la poblacion normal.
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bida, cruce duodenal, pérdida de peso.

(Nutr Hosp. 2013;28:1085-1092)
DOI:10.3305/nh.2013.28.4.6539

Palabras clave: Estrés oxidativo. Obesidad. Obesidad mor-
bida. Cruce duodenal. Pérdida de peso.

Correspondencia: Antonio Vazquez Prado.
Hospital General Universitario de Valencia.
C/ Tres cruces, s/n.

46014 Valencia. Espana.

E-mail: vprado.a@gmail.com

Recibido: 28-11-2013.
Aceptado: 28-111-2013.

RELATIONSHIP OF OXIDATIVE STRESS
AND WEIGHT LOSS ACHIEVED IN MORBID
OBESE PATIENTS BY MEANS OF BARIATRIC
SURGERY USING THE DUODENAL
SWITCH TECHNIQUE

Abstract

Introduction: Oxidative stress (OS), which is overtly
present in morbid obesity, is an indicator of a chronic
inflammatory state associated to obesity and possibly
related with the associated comorbidities, some of which
represent an important risk factor for the occurrence of
cardiovascular diseases, so that decreasing its intensity
has become a treatment priority.

Materials and methods: he have consecutively performed
the duodenal crossing surgical technique in 28 patients
suffering from morbid obesity, assessing the level of
oxidative stress by the determination of the products of
molecular oxidation and antioxidants before the surgery
and throughout one year after the surgery. Weight evolu-
tion and the progression of the comorbidities already
present were assessed.

Results: the mean age of the patients in this series was
43 + 1 years and the mean BMI 50.3. 82 % had associated
comorbidities. After the surgery, all the patients progres-
sively lost weight throughout the study period, with a
parallel improvement of the comorbidities and a progres-
sive decrease in OS values and improvement of the antio-
xidant systems, the OS values being similar to those of a
normal population at the end of the study.

Conclusion: The weight loss achieved allows improving
the comorbidities and the oxidative stress values so that at
the end of the study the results obtained are similar to
those of a normal population.

(Nutr Hosp. 2013;28:1085-1092)
DOI:10.3305/nh.2013.28.4.6539
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Introduccion

En la actualidad, la obesidad ha adquirido una gran
relevancia socio-sanitaria debido a su frecuencia e
importancia puesto que es un factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedades tales como la hipertension
arterial (HTA), diabetes y arterioesclerosis entre otras,
y por tanto un factor de riesgo significativo para el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares'>.

El estrés oxidativo (EO) estd presente en los pacien-
tes obesos morbidos de manera muy evidente?®, habién-
dose definido la obesidad como un estado inflamatorio
crénico en el que el EO seria el posible nexo de unién
con sus comorbilidades asociadas*’.

Si bien los mecanismos que enlazan la inflamacién
con la obesidad y enfermedades asociadas permanecen
todavia sin establecer completamente® y a pesar de que
en general se asume que la inflamacién es una conse-
cuencia de la obesidad, algunos estudios sugieren que
la inflamacién podria ser realmente una causa de la
obesidad’ en la que el EO se ha propuesto como un
potencial inductor del estado inflamatorio y la suscep-
tibilidad a la obesidad y patologias asociadas®, ademds
de conllevar los problemas metabdlicos que no permi-
ten a los obesos bajar de peso facilmente.

Presentamos un estudio de un grupo de pacientes
obesos mérbidos sometidos a cirugia baridtrica, en el
que valoramos las variaciones del EO y su relacién con
la pérdida de peso obtenida.

Material y método

Entre Noviembre 2005 y Diciembre 2006 se han
intervenido de forma consecutiva, mediante la técnica
quirdrgica del cruce duodenal abierto, un grupo de 28
pacientes afectos de obesidad mérbida (OM). Todos
siguieron un protocolo previo a la cirugia de acuerdo a
los criterios establecidos por la SECO’ y fueron infor-
mados del estudio sobre el EO, aprobado por el Comité
Etico y de Investigacién de nuestro hospital (CHGUV),
aceptando todos los pacientes participar en el mismo de
forma voluntaria, para lo que firmaron un consenti-
miento informado.

El estudio del EO se realiz6 sobre muestras bioldgicas
(sangre y orina), que fueron procesadas en la Unidad de
Toxicologia Metabdlica del Departamento de Bioqui-
mica de la Facultad de Medicina de Valencia, asf como
por el Servicio de Andlisis Clinicos del CHGUYV. Para
ello se han determinado los productos de oxidacién
molecular y los sistemas antioxidantes. En el primer
grupo se han seleccionado los marcadores mds indicati-
vos de EO como son el malondialdehido (MDA) como
representante mds sensible del dafio a nivel lipidico®, la
base nucleotidica modificada 8-oxo-deoxiguanosina (8-
oxo-dG)", tanto en el ADN gendmico como su elimina-
cién por la orina, como expresién de dafio nuclear, el
glutatién oxidado (GSSG) y la relacion entre glutatién
oxidado y glutatién reducido (GSSG/GSH)2. Como

antioxidantes se ha cuantificado la actividad enzimatica
mds representativa de la defensa antioxidante intracelu-
lar como es la del glutatién reducido (GSH)*. Todos
ellos estan considerados como los indices mas represen-
tativos, reproducibles y fiables para evaluar el estado de
estrés oxidativo tisular'*.

Tras el alta hospitalaria, los pacientes fueron contro-
lados ambulatoriamente al primer, tercer, sexto y duo-
decimo mes para seguimiento evolutivo de los pardme-
tros a estudio: peso, comorbilidades, extracciéon de
sangre y orina para estudio de los metabolitos de EO y
se valoraron y trataron las complicaciones metabdlicas
secundarias a la cirugia en caso de su aparicion.

Para valorar la evolucién ponderal hemos calculado
el IMC y el porcentaje perdido de exceso de IMC
(PPEIMC), asi como el porcentaje de sobrepeso per-
dido (PSP).

En el estudio estadistico hemos realizado un analisis
descriptivo de la muestra, empleando la media + desvia-
cién estandar para los datos cuantitativos y las propor-
ciones para las variables cualitativas. Los cambios en las
variables estudiadas antes y un afio después de la inter-
vencion quirtrgica fueron evaluados mediante la prueba
de la t-pareada para las variables cuantitativas paramétri-
cas, empleando la prueba de Wilcoxon en las no paramé-
tricas. Se utilizo la correlacién de Pearson o la ordinal de
Spearman para evaluar la asociacion univariada entre el
cambio observado en las distintas variables estudiadas
(antes-un afio después) y el posible cambio en los marca-
dores metabdlicos de EO. Si se encontraran varias corre-
laciones, se empleard en un paso posterior un andlisis
multivariado en el que se analizan de forma conjunta
todas las posibles variables implicadas. Este andlisis serd
una regresion multiple. En los contrastes de hipdtesis
que se han efectuado, el nivel de significacién que
hemos considerado para la aceptacion de la hipdtesis
nula ha sido 0,05 que es el valor mas cominmente acep-
tado por la comunidad cientifica.

Resultados

Los pacientes que componen la serie (27 mujeres/1
hombre) presentaron una media de edad de 43 + 1 afios
y un IMC medio de 50,3. En 23 casos (82%) presenta-
ron alguna comorbilidad asociadas, siendo la mas fre-
cuente el sindrome de apnea-hipoapnea (SAHS)
(67,8%). Hubo 5 pacientes (18%) que no presentaron
ninguna comorbilidad (tabla I).

En la valoracién anestésica pre-quirudrgica todos los
pacientes obtuvieron una clasificaciéon ASA III.

Un paciente present6 infeccion de la herida operato-
ria y dos tuvieron colecciones purulentas intraabdomi-
nales resueltas una con tratamiento antibidtico y la otra
con puncién drenaje de la misma. No se produjo nin-
gun fallecimiento.

Evolucion ponderal. En todos los pacientes se pro-
dujo una disminucién progresiva del peso y todas sus
variables derivadas: IMC, sobrepeso, PSP y PPEIMC,
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Tabla I
Comorbilidades asociadas a la obesidad
presentes en la serie

Comorbilidad N.? %
Total 23 82,1
SAHS 19 67,8
Hipertensioén arterial 15 53,5
Dislipidemia 13 46,4
Diabetes 11 39,2
Osteoartritis 9 32,1
Depresion 7 25
ERGE 2 7,1
Sindrome Metabdlico 7 25
No comorbilidad 5 18

observandose diferencias estadisticamente significati-
vas entre los diferentes periodos examinados (p <
0,001) (tablaIl, fig. 1).

Evolucion de las comorbilidades. De los 19 pacien-
tes que presentaron SAHS, 18 consiguieron retirar la
CPAP. En el caso restante hubo mejoria aunque no se
pudo retirar el tratamiento. De los 15 pacientes con
HTA, dos experimentaron mejorfa con reduccion de la
dosis diaria de antihipertensivo y el resto (86,7%) pre-
sentd remision entre el 3°y 6° mes.

El 100% de los pacientes que presentaban diabetes,
normalizé las cifras de glucemia al final del estudio.
Solamente dos pacientes con dislipemia tuvieron mejo-
ria sin llegar a la remision completa. Los once restantes
experimentaron normalizacion tras la cirugia.

También se observé mejoria completa en el resto de la
comorbilidades asociadas a la obesidad. De las tres
pacientes que presentaban amenorrea primaria antes de la

Tabla II
Valores medios de los distintos pardmetros ponderales a lo largo del periodo estudiado
Pardmetros Preoperatorio 3 mes 6°mes Afio
Peso medio 131,2 104,7 94,4 82,2
IMC 50,3 41,5 36,7 31,9
Sobrepeso 71,7 45,7 33,9 21,8
PSP 36,5 52,7 69,5
PPEIMC 18,7 27,6 36,7
IMC: Indice de Masa Corporal.
PSP: Porcentaje de Sobrepeso Perdido.
PPEIMC: Porcentaje de Pérdida de Exceso de IMC.
135
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IMC: Indice de Masa Corporal; PSP: Porcentaje de Sobrepeso Perdido; PPEIMC: Porcentaje de Pérdida de Exceso de IMC. Fig. 1.—Evolucion de los
Se observa como disminuye progresivamente el peso y demds pardmetros ponderales (IMC y sobrepeso), aumentando consecuentemente el PSP distintos pardmetros ponde-
y el PPEIMC, teniendo los valores al final del estudio diferencias estadisticamente significativas (p < 0,001) con respecto a los preopratorios. rales a lo largo del periodo
estudiado.
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Tabla III
Valores medios de los metabolitos de EQ estudiados a lo largo del periodo

Pardmetro (Unidad) Basal Post cirugia 1 mes 3 mes 6°mes 12°mes
Soxo-dGorina 12,1£23 10516 84422 7£19 53+13 38409
(nmol/nmol-creatinina)

8 oxo-dG sangre 10,1£2 96417 8416 T+14 58+12 4307
(8-0x0-dG/106dG) ’ e B ’ e T
GSSG (nmol/mg-proteina) 1,7+04 1,604 1,4+04 1,103 09+0,2 0,6+0,2
GSSG-GSH (%) 11+3,1 9,8+2,6 82+24 6,119 45+12 29+1
MDA (nmol/mg-proteina) 2+0,2 1,8+0,2 1,6+0,25 1,2+0,3 0,9+0,2 0,7+0,2
GSH (nmol/mg-proteina) 16,517 17£1,6 18,1+1,7 194+1,8 212+1,8 232+1,6

8-0x0-dG: 8-oxo-deoxiguanosina; GSSG: Glutation oxidado; MDA: Malondialdehido.

tiva (p < 0,001).

12 -
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Preoperatorio  Post cirugfa 1 3 6 12 mes

Todos los metabolitos disminuyen progresivamente, siendo la diferencia de los valores finales con los preoperatorios estadisticamente significa-

Fig. 2.—Tendencia evolutiva
de los metabolitos del EQ
valorados a lo largo del pe-
riodo estudiado.

cirugia baridtrica, una consiguié un embarazo a término
mientras que las otras dos recuperaron su fertilidad.

Cambios evolutivos de los metabolitos del E.O. En
todos y cada uno de metabolitos de EO estudiados se
observé disminucién progresiva de sus valores (tabla
I, fig. 2), con diferencias estadisticamente significa-
tiva entre todos los periodos (p = < 0,001). De manera
paralela se observé mejoria de la funcién de los sistema
antioxidantes naturales, representada por el aumento
del glutatién reducido (GSH) y por la reduccién del
cociente GSSG/GSH (fig. 3).

Los valores de EO obtenidos al finalizar el estudio
fueron practicamente similares a los de la poblacién
normal®.

Discusion

Es conocido que la produccién excesiva de especies
reactivas de oxigeno estd implicada en la patogenia de
diversas enfermedades crénicas de gran relevancia en
la salud puablica'>'¢1"15 muchas de las cuales, tales
como la diabetes, SAHS, HTA, dislipidemia, etc.!”18202!
estan presentes con frecuencia en los pacientes con OM**

Aun existiendo numerosos estudios en los que se ha
evidenciado asociacion entre la obesidad y marcadores
de dafio oxidativo*®#, todavia es poco lo que se conoce
acerca esta relacion®. Una posible explicacion es qui-
z4s que el origen sea intrinseco al propio tejido adi-
poso, siendo la hipoxia el factor desencadenante que
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ciales (p < 0,001).

Se comprueba como aumenta su valor progresivamente alcanzando diferencias significativas al final del periodo con respecto a los valores ini-

6 12 mes

Fig. 3.—Evolucion de los
valores del antioxidante
GSH a lo largo del periodo
estudiado.

ocasionaria un proceso inflamatorio inducido por agru-
paciones de adipocitos modificados que se convertirian
en una fuente secretora de citoquinas inflamatorias, lo
que justifica la definicién de la obesidad como estado
inflamatorio crénico®? responsable, inicialmente, de
una inflamacién primaria local en el tejido adiposo y
posteriormente de una inflamacidn sistémica de bajo
grado ocasionada por el aumento de la produccién de
proteinas inflamatorias a nivel hepético y otros érganos
claves del metabolismo?’.

Esto ha hecho que la atenuacion de la intensidad del
EO se haya convertido hoy dia en una diana terapéutica
y lo que nos ha inducido a estudiar como se comporta el
EO cuando los pacientes obesos moérbidos pierden peso
tras ser sometidos a cirugia baridtrica, dado que si el
propio tejido adiposo se comporta como responsable
de inflamacidn crénica, su disminucién mediante la
pérdida de peso deberia hacer que mejorara o desapare-
ciera este proceso inflamatorio. De hecho hemos com-
probado que todos los pacientes del estudio han per-
dido peso y mejorado o “normalizado” sus valores de
EO de manera paralela, incluidos pacientes que no pre-
sentaban comorbilidades asociadas, lo que induce a
pensar que es el propio tejido adiposo “per se” el res-
ponsable del proceso inflamatorio crénico mantenido,
estando la clave en la funcién como 6rgano secretor del
tejido adiposo. Esta asociacién entre obesidad e infla-
macion también ha sido confirmada por otros trabajos
en los que se ha comprobado como la pérdida de peso
va asociada a una disminucién de los niveles de dife-
rentes marcadores de inflamacién originados por el
tejido adiposo independientemente de la edad, sexo e
IMCZS,Z‘),}O.

Asi como hay un consenso general acerca de que la
cuantificacion de MDA y de otros metabolitos puede
ser utilizada como indicador efectivo de la implicacién
del EO en numerosos procesos patolégicos, en el caso

de la obesidad hemos considerado que los mismos pue-
den ser ttiles para evaluar sus posibles variaciones con
los cambios ponderales que se consiguen tras cirugia
bariatrica, ya que el aumento de las concentraciones de
MDA plasmatico en obesos es un hecho bien contras-
tado en la bibliografia y confirma el grado de peroxida-
cidn lipidica en pacientes con esta patologia.

En nuestro trabajo hemos logrado comprobar estos
cambios de los metabolitos de EO en relacién con la
pérdida de peso obtenida en cada uno de los pacientes
de la serie, con un valor medio reducido de aproxima-
damente tres puntos ya al tercer mes del estudio con
respecto a su valor basal previo, lo que corrobora una
mejora del EO.

Similares conclusiones han sido comunicadas por
Vincent HK®', quien estudiando biomarcadores y
potenciales mecanismos inductores de EO afirma que
la obesidad eleva el estrés de manera independiente del
perfil poblacional (nifios, jévenes, ancianos y pobla-
ciones clinicas), tal como demuestran las elevaciones
de la peroxidacion lipidica y la oxidacién de proteinas,
y que este puede ser corregido mediante la mejora de
las defensas antioxidantes a través de la reduccién de
volumen de grasa, conseguida entre otros medios, con
la cirugia, agentes farmacoldgicos, ejercicio y/o modi-
ficacion de la dieta*. Es importante mencionar que la
grasa subcutdnea no parece tener el mismo impacto
sobre el proceso inflamatorio asociado a la obesidad
que la grasa visceral, ya que la pérdida de peso
mediante liposuccidén no siempre se asocia a una reduc-
cién de los marcadores de inflamacién®%.

Los datos obtenidos en nuestro estudio concuerdan
con otros que también encuentran una tendencia a la
“normalizacion” de los niveles de EO paralela a la pér-
dida de peso, como es el caso del trabajo publicado por
Zhu* quien en un estudio con un grupo de 85 nifios con
sobrepeso u obesos, observaron un valor medio de

Estrés oxidativo y pérdida de peso en
pacientes obesos moérbidos
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MDA significativamente aumentado respecto a un
grupo control y en el que un andlisis de regresién
demostré una correlacién positiva con el IMC (p <
0,05). Otro estudio® sobre 22 pacientes obesos interve-
nidos quirdrgicamente también afirma que la pérdida
de peso obtenida conduce a una significativa disminu-
cién de la producciéon de oxidantes (MDA) y al
aumento de algunas vitaminas antioxidantes y que
estos dos eventos tienen repercusiones importantes en
los mecanismos oxidativos subyacentes a los trastor-
nos asociados a la obesidad.

Similar a la evolucién del MDA fue, en nuestro estu-
dio, el comportamiento de la 8-oxo-dG, tanto en sangre
como en orina. De hecho, al tercer mes sus valores
medios fueron de 7,05 + 1,4 8-0x0-dG/106dG y 7,03 +
1,9 nmol/nmol-creatinina respectivamente, lo que
representa, aproximadamente, una disminucién de mds
de cuatro puntos (5,07 sangre y 3,05 orina) con res-
pecto al valor basal previo, pudiéndose interpretar esto
como un ulterior indice de mejora del EO.

Al igual que nosotros, un trabajo publicado por
Davi* comparando la 8-0xo-dG urinaria en mujeres
obesas con sujetos control, demuestra niveles elevados
en el grupo obeso y como este metabolito se redujo sig-
nificativamente tras la pérdida de peso. Otro trabajo del
afio 2004 también concluye que los cambios pondéra-
les consecuentes a la pérdida de peso se correlacionan
con los cambios en la excrecion urinaria de 8-0xo0-dG,
sugiriendo que el consumo de oxigeno y por ende la
composicion corporal estdn correlacionadas positiva-
mente con este marcador de dafio oxidativo. Conviene
resaltar que el aumento de 8-oxo-dG, por sus caracte-
risticas mutagénicas, convierte al material genético en
una molécula inestable propensa al acumulo de muta-
ciones. Este hecho podria estar relacionado con el
mayor indice tumoral asociado a la obesidad mérbida.

Los cambios longitudinales, evidenciados en los
metabolitos del EO a lo largo de nuestro estudio, que-
dan reflejados también en el comportamiento de los
sistemas antioxidantes. Con la reduccién ponderal
obtenida mediante la cirugia, hemos constatado la
mejora de los sistemas antioxidantes en todos los
pacientes de la serie, observando que los valores
medios de GSH y de su cociente GSSG/GSH, presenta-
ron una clara recuperacion ya a los tres meses de la
intervencidn respecto a los valores preoperatorios. Esto
mismo afirma Melissas*, quien en un estudio sobre la
capacidad antioxidante del plasma en relacién con la
pérdida de peso en obesos mdrbidos conseguida con
balén intragastrico, evidencia una variacion sustancial
del GSH, que aumenta significativamente, llegando a
cifras préximas a la normalidad y una pérdida del IMC
significativa respecto a los valores preoperatorios en
comparacion con el grupo control.

A pesar que los resultados obtenidos confirman que
en los obesos morbidos la reduccion del peso conlleva
auna “normalizacién” de los valores de los metabolitos
de EO estudiados, no hemos conseguido identificar
cudles podrian ser los determinantes asociativos res-

ponsables de la supuesta relacién entre pérdida de peso
y EO que nos permitiesen demostrar la existencia de
una correlacion estadisticamente significativa entre
estas dos variables. Es oportuno puntualizar que no
hemos encontrado muchos trabajos implicados en ana-
lizar estos aspectos y por tanto no hemos podido com-
parar nuestros resultados con estudios quirtrgicos
similares, lo que nos ha impedido poder valorar si esta
falta de correlacidon que no hemos podido objetivar en
nuestro estudio es cierta.

En los dltimos afios se han publicado algunos trabajos
que merecen especial mencién a pesar de que no consi-
guen aportar aclaraciones concluyentes en lo que con-
cierne la asociacion entre los cambios del EO con la pér-
dida de peso. Es el caso de un trabajo publicado por un
grupo del departamento de Genética y enfermedades
complejas de la Escuela Puablica de Salud de Harvard
(Boston, Massachussets,USA), con once enfermos obe-
sos valorados antes y un afio después de haber sido
sometidos a cirugia bariatrica mediante by-pass gastrico.
Los autores concluyen que el estudio presenta pruebas
importantes de que el proceso oxidativo estd presente en
los tejidos hepatico, musculo esquelético y adiposo de
las personas obesas, que los marcadores de estrés dismi-
nuyeron significativamente con la pérdida de peso y la
mejora del metabolismo y que por lo tanto, esto sugiere
la posibilidad de una relacién entre la obesidad, el estrés
y las disfunciones metabdlicas asociados. Sin embargo,
los mecanismos atin se desconocen®.

Otro estudio sobre pacientes obesos sometidos a
cirugia con técnica baridtrica similar a la nuestra pero
con diferentes marcadores de EO, encuentra que estos
ya estdn disminuidos de manera significativa en los
pacientes que perdieron un 20% o mas del IMC inicial,
por lo que también convienen en que la pérdida de peso
soluciona o mejora la inflamacion de bajo grado que se
asocia con la obesidad*. Laimer*', utilizando la PCR
como marcador de inflamacion relacionada con el EO,
también llega a la misma conclusion.

Un trabajo del afio 2008%, que investiga la asociacién
entre la disminucién de los depdsitos de grasa abdominal
y el EO durante la pérdida de peso obtenida tras cirugia
en pacientes obesos, informa que tanto la masa total de
grasa, grasa visceral y tejido graso subcutdneo estan rela-
cionados con las concentraciones plasmadticas de los
metabolitos de la peroxidacion lipidica y a pesar de que
no hay una relacién transversal entre las variables de adi-
posidad y metabolitos, afirman que los cambios en las
concentraciones plasmaticas de los metabolitos del EO,
pueden ser regulados por la adiposidad, con la adiposidad
visceral jugando un papel mds importante.

En la actualidad sigue sin saberse exactamente si
existen y cuales son los mecanismos de articulacién
entre la masa de tejido adiposo y el aumento de EO en
la obesidad. El hecho de que en nuestra investigacion,
tras el andlisis estadistico, no hayamos encontrados una
correlacién positiva entre los cambios de EO y la
reduccidén de peso, nos induce a realizar una serie de
reflexiones autocriticas sobre los tedricos porqués de
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esto. Quizas esta falta de correlacion sea debida al
pequeilo tamafio de la muestra. Es posible que con una
serie mayor se pudiera hallar algin tipo de correlacién.
No hemos encontrado estudios similares con series
mds amplias de pacientes, si bien los trabajos anterior-
mente citados que tratan de valorar el EO y la pérdida
de peso, con series de pacientes de tamafio similar a la
nuestra, tampoco la encuentran.

Otra posibilidad es que la serie la componen pacien-
tes homogéneos, es decir, con IMC aproximadamente
igual. Si hubiéramos podido realizar subgrupos segtin
el peso inicial y la pérdida obtenida, quizds en alguno
de ellos pudiéramos haber encontrado esta correlacion.
En los estudios examinados a este respecto, tampoco
valoran subgrupos, ya que presentan tamafio y caracte-
risticas de los pacientes iguales a los nuestra serie. Otro
de los motivos de esta falta de correlacion radique pro-
bablemente en el hecho de que todos los pacientes han
perdido peso y casi todos ellos en igual medida. Si la
muestra hubiera presentado diferencias en la pérdida
de peso, o si incluso en algiin paciente la cirugia
hubiese fracasado, hubiéramos podido comprobar cudl
hubiera sido la variacién del EO en estos pacientes. Por
dltimo comentar que también pudiera ser que la causa
esté en que los metabolitos estudiados no sean los ade-
cuados para averiguar tal asociacion a pesar de consti-
tuir los pardmetros oxidativos mds idéneos, representa-
tivos y reproducibles del EO. Esta suposicién nace por
haber encontrado bastantes estudios con este mismo
propdsito, en los que se analizan los marcadores de la
inflamacién crénica (IL-1, IL-6, TNF-a, angiotensiné-
geno, etc...), proceso que favorece el incremento de los
radicales libres y consecuentemente el EO, como indi-
cadores principales en relacién con los cambios de
peso, resistencia insulinica, riesgo cardiovascular y/o
sindrome metabdlico®, si bien creemos que los marca-
dores que hemos utilizado son los que mejor represen-
tan el dafio oxidativo y la accién antioxidante.

Conclusion

Con la técnica del cruce duodenal hemos obtenido
en todos los pacientes una pérdida de peso mas que
aceptable, con la mejora de las comorbilidades asocia-
das que presentaban y una disminucidn evidente y
paralela a la pérdida de peso, de los metabolitos indica-
dores de EO, hasta llegar a alcanzar valores similares a
los de la poblacién no obesa y sin patologia, pudiendo
afirmar por tanto que la pérdida de peso mejora los
niveles de EO en pacientes obesos mérbidos.

Dado que el EO asume un papel preponderante en la
etiologia de multiples patologias, entre las que se
incluye a la obesidad moérbida, representa una herra-
mienta util para profundizar en la patogenia de la
misma, por lo que el estudio de sus metabolitos como
marcadores clinicos, asi como la eficacia terapéutica de
los antioxidantes requiere y obliga a la investigacion
continuada en este campo.
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