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RESUMEN

La obesidad es una pandemias que afectan a todo el mundo; predisponiendo
a enfermedades como Hipertension, Dislipidemia y enfermedades
cardiovasculares que representan una tasa de morbimortalidad elevada. La
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en el 2002 estima que hay 1 billén
de adultos en el mundo con sobrepeso u obesidad. El tejido adiposo esta
implicado, en la sintesis de factores de inflamatorios como leptina y
adiponectina que liberan Factor de Necrosis Tumoral a (TNF-a), Interleucina
(IL) IL-1 beta, IL-6, IL-18 y Proteina C Reactiva (PCR) generando un estado pro-
inflamatorio (inflamacién crénica de bajo grado). La cirugia bariatrica es
efectiva para reducir de peso, niveles glicemia capilar, mejorando la
sensibilidad a la insulina, citocinas inflamatorios y aumento de citocinas
antiinflamatorias. Las indicaciones para cirugia bariatrica son indice de Masa
Corporal (IMC) >40Kg/m2 o IMC >35Kg/m2 asociado a complicaciones
médicas.

OBIJETIVO: Evaluar los niveles séricos de TNF-a, PCR e IL-10 en pacientes con
obesidad madrbida, antes y después de ser sometidos a cirugia bariatrica.

METODOLOGIA: Estudio prospectivo observacional se incluyeron 18
pacientes durante 12 meses midiendo de variables bioquimicas y niveles de
TNF-a, PCR e IL-10 antes y posterior a la cirugia.

RESULTADOS: Encontramos reduccién importante en los niveles de IMC,
Circunferencia de cintura, glucosa preprandial, posprandial, colesterol total
HDL, LDL vy triglicéridos posterior a la cirugia con seguimiento a 1mes, 2
meses, 6 meses y 12 meses manteniendo este descenso, con respecto a los
niveles de citocinas presento la misma tendencia descenso de TNF-a, PCR e
IL-10 manteniéndose hasta los 12 meses.

CONCLUSIONES: Los pacientes redujeron IMC, circunferencia de cintura,
glucosa, trigliceridos colesterol total, HDL y LDL al compararse con las
citocinas con muy buena respuesta, la cual se mantiene por muchos meses
hasta el corte de nuestro estudio a 12 meses.



EVALUACION DEL EFECTO DEL BYPASS GASTRICO SOBRE LOS
NIVELES SISTEMICOS DE LAS INTERLEUCINAS PROINFLAMATORIAS
Y ANTI-INFLAMATORIAS TNF-a, PCR E IL-10 EN PACIENTES CON
OBESIDAD MORBIDA DEL HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

PRGUNTA DE INVESTIGACION:

éLa cirugia de Bypass Gastrico reduce los niveles de citocinas inflamatorias,
y/o aumenta los niveles de citocinas antinflamatorias en pacientes con
obesidad morbida?

VARIABLE DEPENDIENTE:

Modificacion en los niveles séricos de los factores pro-inflamatorios TNF-a y
PCR, y antiinflamatorios IL-10.

VARABLE INDEPENDIENTE:

Cirugia de Bypass Gastrico en pacientes con obesidad mérbida del Hospital
General de México.



INTRODUCCION

Actualmente, la obesidad es considerada una pandemia que afecta a paises
desarrollados y en vias de desarrollo, superando a la desnutricion. Esta
condicion de desbalance energético predispone al desarrollo de
enfermedades crénico degenerativas como Diabetes Mellitus tipo 2 (DM?2),
Hipertension, Dislipidemias y enfermedades cardiovasculares, mismas que
representan una tasa de morbimortalidad simamente elevada en nuestri
pais (1-4). La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en el aifio 2002 estimod
qgue hay alrededor de 1 billdn de adultos en todo el mundo con sobrepeso u
obesidad, de los cuales 300 millones padecen obesidad, definida por un
indice de Masa Corporal (IMC) mayor de 30 kg/m”. En los Estados Unidos de
América, el 40% de todos los adultos son obesos y diversas fuentes de
informacion muestran que la prevalencia de obesidad es mayor en
Afroamericanos con 35.7%, seguido de los Hispanos con 28.7% vy los
caucasicos con 23.7% (5,6). Esta epidemia tan seria se ha extendido de forma
alarmante en los nifios reportando 22 millones de nifilos menores de 5 afios.
La obesidad en la infancia esta directamente ligada a las alteraciones de la
presion arterial, niveles elevados de lipidos e insulina, asi como el riesgo de
padecer enfermedades como DM2 y enfermedad arterial coronaria. Desde el
afo de 1996, en un estudio se demuestra que un tercio de los pacientes
diagnosticados con DM2 son niifios o adolescentes entre 10-19 afios de edad.
En otro estudio realizado en niflos escolares de Japdn se reporté que la
incidencia de DM2 se incrementé de 0.2 a 7.3 por 100,000 nifos, lo cual ha
sido atribuido al cambio de alimentacidn rica en carbohidratos y baja en
fibra, asociada con el sedentarismo (7,8). En el 2010, el Instituto Nacional de
Estadistica y Geografia (INEGI) reportd que en México habitan 112, 336, 538
de mexicanos, de los cuales el 70% (78, 635, 576) de los adultos mayores de
20 afos padecen algun grado de sobrepeso u obesidad. De este porcentaje,
el 71.9% corresponde a mujeres mientras que el 28.1% corresponde a
hombres (9). Las zonas con mayor indice de sobrepeso obesidad son urbanas,
al compararlas con zonas rurales segun la Encuesta Nacional de Salud vy
Nutricion (ENSANUT 2012). Esta incidencia alta de sobrepeso y obesidad ha
propiciado que las principales causas de muerte en México estén asociadas a
problemas cardiovasculares y DM2, con un numero total de 696,403
fallecimientos por afio (10).



La Obesidad, la Disfuncién Metabdlica y el Estado Inflamatorio de Grado
Bajo.

La obesidad, en especial la de tipo visceral o central, es el resultado de una
combinacién de factores de ambientales, nutricionales y sociales como dietas
con alto contenido caldérico y bajas en fibra, el sedentarismo y la poca
conciencia sobre este problema, propiciando un binomio letal entre la
obesidad y resistencia a la insulina, que genera alteraciones devastantes a
nivel metabdlico y bioquimico en diferentes aparatos y sistemas del cuerpo
humano. Dentro de las principales alteraciones asociadas con la obesidad y la
resistencia a la insulina se encuentra el Sindrome Metabdlico, que
comprende diversas anomalias como la intolerancia a la glucosa, la
hipertensién arterial sistémica, la hipertrigliceridemia, niveles de colesterol
HDL bajo y una circunferencia de cintura >94cm hombres y >88cm mujeres
(6,12,28). En este desorden metabdlico, el tejido adiposo posee una
implicacién sumamente importante, debido principalmente a sus funciones
endocrinas al inducir la sintesis de proteinas de sefializaciéon conocidas como
adipocinas (Ejemplo: leptina y adiponectina), y diversos factores
inflamatorios tales como el Factor de Necrosis Tumoral a (TNF-a), las
Interleucinas (IL) 1 beta, 6, 18, el inhibidor del activador de plasmindgeno
tisular, el factor de von Willebrand, las moléculas de adhesion ICAM y VCAM,
asi como la Proteina C Reactiva (PCR). Diversos estudios han sugerido
fuertemente que estos factores podrian ser capaces de generar en el
paciente obeso un estado pro-inflamatorio y protrombédtico, como se vera a
continuacion (20,21,22,24). Desde hace mas de dos décadas Spiegelman vy
colaboradores reportaron los primeros indicios de asociaciéon entre la
inflamacion, la obesidad y la resistencia a la insulina, a través de una hiper-
activacion del sistema inmunolégico en ratones obesos [3,4]. En estos
animales se observd una liberacién aumentada de multiples citocinas pro-
inflamatorias, asi como la neutralizacidon de citocinas antiinflamatorias, lo
cual provoca un nuevo punto de ajuste homeostatico debido al caracter
cronica de esta respuesta inflamatoria, con menor amplitud que la
inflamacion clasica y afectando severamente el sistema de sensibilidad a la



insulina. Esta respuesta inflamatoria en animales obesos se denomind
inflamacion crénica sistémica de bajo grado [2], en el entendido de que la
alteracion crénica en la homeostasis metabdlica como la desnutricion y la
obesidad conllevan a una respuesta inmune aberrante [5]. Este estado
inflamatorio de bajo grado es también considerado un factor etioldgico clave
en la progresion de multiples desordenes como ateroesclerosis, sindrome
metabdlico, DM2, higado graso, hipertensidon arterial sistémica, Evento
Vascular Cerebral (EVC), cancer, asma, osteoartritis y enfermedades
cardiovasculares[11-14]. El tratar de responder algunas incognitas del origen
y evolucidn de la respuesta inflamatoria, evidentemente resulta importante
mencionar que dicha respuesta que emerge en presencia de obesidad activa
en el tejido adiposo una respuesta inflamatoria. La expansion o crecimiento
del adipocito o preadipocitos vecinos puede iniciar la produccion de sefales
guimiotacticas para el reclutamiento de macroéfagos, involucrando otros
organos como el higado y el bazo, asi como diversas estructuras cerebrales
como el hipotalamo [5].

El Papel del Factor de Necrosis Tumoral-a.

Hace poco mas de una década se identificd la sobreexpresion del TNF-a en el
tejido adiposo de ratones obesos resistentes a la insulina, siendo la primera
relacion clara entre obesidad, diabetes e inflamacidn crénica. El TNF-a se ha
detectado de 5 a 10 veces elevado en sujetos y animales obesos al
compararlos con controles; en modelos murinos y en cultivos in vitro se ha
observado que la expresidon de genes clave en el metabolismo intracelular de
la glucosa como los transportadores de glucosa tipo 4 y la adipsinaRNAm es
menor en el tejido adiposo hipertréfico, desencadenando una disminucion de
la sensibilidad a la insulina. En los trabajos in vivo, la expresion del TNF-a ha
sido asociada con estados catabdlicos que provocan sindrome de desgaste
denominado caquexia. Por otro lado, la administraciéon de TNF-a incrementa
los niveles séricos de triglicéridos y lipoproteinas de muy baja densidad,
debido principalmente a la alteracién en la actividad de la enzima lipasa de
lipoproteinas, asi como aumento en la lipogénesis hepatica. Por el contrario,
en modelos de ratones obsesos que tienen falta de expresion del TNF-a se
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observa una mejoria en la sensibilidad a la insulina, asi como mejor respuesta
a la glucosa durante ensayos de carga oral en estos animales. La informacién
previamente comentada sugiere que el TNF-a podria ser un mediador de la
resistencia a la insulina y que su secrecién podria también estar relacionada
con la obesidad y el aumento del depdsito de grasa visceral. Sin embargo,
estudios en los cuales se han utilizado farmacos neutralizantes anti-TNF-a no
se ha demostrado beneficio clinico. Por esta razén, es importante considerar
el posible efecto de otras citocinas y mediadores inflamatorios vy
antiinflamatorios que podrian estar involucrados durante la obesidad y la
resistencia a la insulina [4,5].

Desde el descubrimiento de la IL-10 en 1980, se reconocid que esta citocina
poseia funciones muy importantes como una molécula inmunoreguladora,
fundamental durante la proteccion en enfermedades como la alergia, la
autoinmunidad y la inmunopatoldgia. Esta citocina fue aislada en células T
helper (TH), posteriormente fue aislada en Células T reguladoras.
Actualmente se conoce que la IL-10 es expresada en células tanto de la
respuesta innata y adaptativa (células dendriticas, macrofagos, mastocitos,
células Natural Killer (NK), eosinéfilos, neutroéfilos, células B, y células T (TH1,
TH2 y TH17), CD4 y CD8. En modelos animales, los niveles séricos bajos de
esta citocina se relacionan con una respuesta inmunoldgica exagerada hacia
el antigeno con excesiva inflamacién y daio a los tejidos. En los humanos, los
niveles de IL-10 bajos se asocian con la severidad de diversos tipos de
enfermedades.

La accion de la IL-10 es atenuar el proceso inflamatorio inducido por TNF-q,
IL-6 e IL-1. Los niveles bajos de la IL-10 han sido asociados recientemente con
el sindrome metabdlicoy la DM2 (11,12)

Existen diversos abordajes para lograr la reduccién de peso en pacientes con
obesidad moérbida (>40 kg/m?). Estos incluyen estrategias dietéticas y
farmacoldgicas. Sin embargo, cuando estas estrategias no funcionan, existen
las estrategias quirurgicas como lo es la cirugia bariatrica. Desde hace mas de
40 afos la cirugia bariatrica ha sido un método exitoso el cual ha tenido que
pulirse a lo largo del tiempo dando mucha experiencia y conocimiento; el



riesgo de complicaciones es bajo, mantiene el peso del paciente por mas
tiempo estancia hospitalaria 2-3 dias versus 5-8 dias y menos invasiva al
utilizar laparoscopia.

Los tipos de cirugia aprobados en 1999 por la American Society of Bariatric
Surgery son: By Pass Gastrico en Y Roux, Derivacién Biliopdncreatica,
Gastropatia Vertical con Banda, Banda Gastrica, Gastropatia con Anillo de
Silastic y Cirugia Bariatrica Laparoscoépica. El estandar de oro es el By Pass
Gastrico en Y Roux considerando segunda opcion Cirugia Bariatrica
Laparoscépica; la ventaja que ofrece el abordaje laparoscdpico se ha
reflejado en menos dias de recuperacién, tasa de complicaciones baja
(oclusién intestinal, fuga de la anastomosis, hernias, estenosis en la
gastroyeyunoanastomosis) incision quirdrgica menos invasiva y la respuesta
metabdlica la trauma en el periodo posquirdrgico en menos intensa la cual
afecta directamente el funcionamiento del sistema inmunoldgico
(infecciones o hematomas).

Los beneficios en estos pacientes son debido a la pérdida importante de peso
que repercute los niveles glicemia capilar, resistencia a la insulina, citocinas
inflamatorios y aumento de citocinas antiinflamatorias, aunque hay ciertos
mecanismos no son completamente entendidos. Las indicaciones para
someter a un paciente a cirugia bariatrica son indice de Masa Corporal (IMC)
>40Kg/m2 o IMC >35Kg/m2 asociado a complicaciones médicas: Rl o DM2 y
metabdlicas relacionadas a la obesidad: dislipidemia, etc (30). Las técnicas
cirugia bariatrica son Y de Roux laparoscdpica, abierta y colocacion de banda
gastrica.

JUSTFICACION:

La pandemia de obesidad es un serio problema de salud y México no es la
excepcion, propiciando un incremento en el niumero de pacientes con RI,
DM2, dislipidemia e hipertensidon, con un aumento severo en la morbi-
mortalidad asociada con estas patologias. De manera reciente, estas
comorbilidades han sido relacionadas con un estado inflamatorio sistémico
presente en el paciente obeso. Por tal motivo el utilizar la cirugia bariatrica
como opcidon terapéutica para determinar los efectos de ésta en la
disminucidn de los niveles séricos de citocinas pro-inflamatorias como el TNF-
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a, y el aumento de factores antinflamatorios como la IL-10, en pacientes con
obesidad mdrbida del hospital General de México es de suma importancia.

OBJETIVO GENERAL:

Evaluar los niveles séricos de TNF-a, PCR e IL-10 en pacientes con obesidad
morbida del Hospital General de México, antes y después de ser sometidos a
cirugia bariatrica (Bypass Gastrico).

OBIJETIVOS ESPECIFICOS:

- Evaluar los niveles séricos de pcr y TNF-a en pacientes con obesidad
morbida antes de ser sometidos a cirugia bariatricay 1,2,6 y 12 meses
posterior a esta.

- Evaluar los niveles de IL-10 en pacientes con obesidad morbida antes
de ser sometidos a cirugia bariatricay 1, 2, 6 y 12 meses posterior a
esta.

- Determinar si existe correlacidon entre los niveles de PCR, TNF- e IL-10
con parametros antropométricos y bioquimicos modificados en
respuesta a la cirugia bariatrica

HIPOTESIS:

La cirugia bariatrica disminuye los niveles de citocinas inflamatorias y
aumenta los niveles citocinas antiinflamatorias en pacientes con obesidad
morbida, teniendo una correlaciéon con la reversion de las alteraciones
bioquimicas y metabdlicas asociadas con la obesidad.
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METODOLOGIA:
Estudio prospectivo, longitudinal, observacional.
POBLACION DE ESTUDIO:

Se incluyeron pacientes que acudieron a la clinica de obesidad del Hospital
General de México. Se realizd seguimiento posquirurgico al primer mes,
segundo, sexto y un afio; en cada cita el paciente fue pesado, calculando IMC,
PAS, medicién de circunferencia de cintura y examenes de laboratorio:
quimica sanguinea, biometria hematica, glucosa posprandial, hemoglobina
glucosilada Alc, perfil de lipidos, TNF-a, PCR e IL-10.

TAMARNO DE LA MUESTRA

La muestra es por conveniencia, se incluyeron a todos los pacientes que
acudieron a la clinica de obesidad del Hospital General de México de Marzo
del 2011 a la fecha. Con un total de 18 pacientes.

CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes firmen la carta de consentimiento para participar en el
protocolo de cirugia bariatrica.

2.- Pacientes del sexo masculino mayores de 18 afios con obesidad morbida
IMC >40Kg/m2 o IMC >35Kg/m2 asociado con comorbilidades de obesidad
Intolerancia a la glucosa, DM2, Hipertensiéon arterial sistémica,
Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.

3.- Pacientes del sexo femenino mayores de 18 afios con obesidad morbida
IMC >40Kg/m2 o IMC >35Kg/m2 asociado con comorbilidades de obesidad
Intolerancia a la glucosa, DM2, Hipertensidn arterial sistémica,
Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia.

4.- Pacientes candidatos a cirugia bariatrica.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Enfermedades autoinmune: Lupus Eritematoso Sistémico, Artritis
Reumatoide o alguna otra enfermedad de la colagena.

2.- Afecciones al sistema inmunolégico: Virus de Inmunodeficiencia Humana
(VIH), Hepatitis Virales agudas y crénicas B, C, Dy E.

3.- Infeccidn reciente o previa por Tuberculosis a cualquier nivel.
4.- Uso de terapia inmunosupresora o inmunoduladora.

5.- Enfermedades oncoldgicas a cualquier sitio.

CRITERIOS DE ELIMINACION
1.- Pacientes embarazadas o lactando.
2.- Pacientes que abandonen protocolo.

3.- Cancelacién de cirugia bariatrica por alguna comorbilidad o riesgo
quirurgico alto.

4.- Fallecimiento durante el tiempo de realizacion del protocolo.

RECOLECCION DE DATOS Y ANALISIS DE RESULTADOS

Una vez que el paciente ha sido seleccionado a participar en el protocolo se
realiza expediente clinico en el cual se incluye:

Historia clinica completa.
Evaluacion antropométrica

Exdmenes de laboratorio preoperatorio:
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Biometria hematica completa.

Quimica sanguinea: glucosa, glucosa posprandial, urea, creatinina,
acido Urico, colesterol total, colesterol de HDL y colesterol LDL.
Pruebas de Funcionamiento hepatico: albumina,
alaninoaminotransferasa (ALT), aspartatoaminotransferasa (AST),
Deshidrogenasa lactica (DHL), Bilirrubina Total (BT), Bilirrubina
Indirecta (BI), Bilirrubina Directa (BD), Fosfatasa Alcalina (FA),
GammaglutamilTransferasa (GGT).

Tiempos de coagulacion: Tiempo de Protrombina, Tiempo de
Tromboplastina, International Normalized Ratio (INR)

Hemoglobina glucosilada (Alc)

Niveles séricos de TNF-a, PCR e IL-10

Espirometria

Perfil tiroideo

Panel viral

Polisomnografia

Ultrasonido de higado y vias biliares

Electrocardiograma

Valoracioén cardiovascular.

Valoracion de anestesia

Examenes de laboratorio posquirurgico al primer mes, segundo, sexto y un

ano:

Quimica sanguinea: glucosa, glucosa posprandial, urea, creatinina,
acido Urico, colesterol total, colesterol HDL y colesterol LDL.
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- Pruebas de Funcionamiento hepatico: albumina,
alaninoaminotransferasa (ALT), aspartatoaminotransferasa (AST),
Deshidrogenasa lactica (DHL), Bilirrubina Total (BT), Bilirrubina
Indirecta (Bl), Bilirrubina Directa (BD), Fosfatasa Alcalina (FA),
Gammaglutamil Transferasa (GGT).

- Tiempos de coagulacion: Tiempo de Protrombina, Tiempo de
Tromboplastina e International Normalized Ratio (INR).

- Hemoglobina glucosilada (Alc).

- Niveles séricos de TNF-a, PCR e IL-10

Para la obtencion de las muestras a cada paciente se le tomo 20ml de sangre
de vena periférica con ayuno de 8-12h, de cada muestra se obtuvo suero el
cual fue analizado en el laboratorio por métodos convencionales en equipos
automatizados con técnicas de radio-inmunoensayo.

Para la obtencion de IL-10, TNF-a y PCR se tomod sangre venosa al mismo
tiempo de las muestras bioquimicas. Cada una fue analizada en el laboratorio
con los equipos mediante ELISA sandwich usando anticuerpos especificos
(PathScanChemiluminescentSandwich ELISA  Kit, CellSignal, Boston, MA,
USA).
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RESULTADOS:

TABLA 1. Valores antropomeétricos y bioquimicos pre-quirtrgicos

PARAMETROS HOMBRES MUJERES
n 4(22) 18(22)
EDAD (afios) 40(16-57)+20.36 36.5(19-54)£10.95
PESO (Kg) 136.5+10.47 106.5+24.55
IMC (Kg/m?) 47.8+4.69 42.05+9.07
C CINTURA (cm) 149.5+15.41 199+36.35
PAS (mmHg) 130/80+15/0 120/80+13.08/7.77
GLUCOSA (mg/dL) 104.5+10.71 95+9.59
GLUCOSA POSPRANDIAL (mg/dL) 93.5+20.27 94+15.16
HEMOGLOBINA GLUCOSILADA (%) 4.61+2.04 40.4+0.64
COLESTEROL TOTAL (mg/dL) 204+43.48 186+34.95
TRIGLECERIDOS (mg/dL) 159.5+102 121+78.25
ACIDO URICO (mg/dL) 6.7+2.04 5.8+1.47
ALBUMINA (g(dL) 4.4+0.55 410.26
ALT (U/L) 49+10.89 28.2+14.35
AST (U/L) 3145.37 23+12.93

IMC: indice de masa corporal, C Cintura: circunferencia de cintura, PAS: presion arterial

sistémica, ALT: alaninoaminotransferasa, AST: aspartatoaminotransferasa.

En el estudio se incluyeron pacientes con obesidad mérbida u obesidad grado
3 mas alguna otra co-morbilidad, con un total de 22 pacientes, 4 hombres y
18 mujeres. El valor de la media en estas variables, para edad 40£20.36 y
36.5+£10.95 respectivamente, peso fue mayor en el grupo de hombres con
136.55+10.47 y para las mujeres 106.5+24.55 y el IMC 47.8+4.69, 42.05+9.07
respectivamente. La circunferencia de cintura fue de 149.5+ para el grupo de
hombres y 199+ 36.35 para el de mujeres. Los niveles de presion arterial
sistematica fue 130/80+15/0 y 120/80+13.08/7.77 para el grupo de hombres
respectivamente; los niveles de glucosa fueron para el grupo de hombres
104.5+£10.71 y para el de mujeres 9519.59, la glucosa posprandial no hubo
diferencia entre ambos grupos, los valores para la hemoglobina glucosilada
en el grupo de hombres fue mayor que en el grupo de las mujeres 4.61+2.04
y 4.04+0.64 para cada grupo. Los niveles de colesterol total 204+£43.48 y de
186%36.95 vy triglicéridos 159.5+102 y 121+78.25 fueron mayores en el grupo
de hombres comparado con el de mujeres; acido urico en hombres 6.7+0.4 y
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mujeres 5.8+1.47; las pruebas de funcionamiento hepdtico con valores mas
altos en hombres y mujeres, la albumina fue menor en el grupo de mujeres

con 4£0.26 comparado con hombres de 4.4£0.55.

Tabla 2. PCR(mg/L)

MEDIA DE
Prequirdrgicos 4.885
1.85196142
1 1.362 0.88027521
2 1.03
0.73695319
6 0.9775
0.65280804
12 0.78666667 0.31533051

PCR: Proteina C Reactiva, DE: Desviacion Estandar

En la tabla 2 mostramos la media y la DE. de niveles de PCR. En la primera
columna corresponde a los valores de PCR previos a la cirugia 4.88+1.85

respectivamente; la siguiente columna son pacientes posoperados de un mes
con 1.3610.88 con descenso importante respecto al basal, las siguientes
mediciones realizadas fue a los dos meses con 1.03+0.73, seis meses con
0.97%0.65 y doce meses 0.78+0.31. la disminucidon de los niveles de PCR en
estos paciente se mantuvo durante el tiempo.
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Fig. 1 En la grafica se observa una importante disminucidn de los niveles de
PCR en paciente sometido a cirugia bariatrica comparado con el basal y el
seguimiento hasta doce meses.

Tabla 3. TNF-a (pg/L)
MEDIA DE

Prequirurgicos 303.7
66.5967133

1 158.8
38.1802741

2 113.8
20.4987805

6 122.75
18.7327699
12 120 13.453624

TNF-a Factos de Necrosis Tumoral alfa, DE: Desviacion Estandar.

En la tabla 3 se muestra los valores de Media y DE de paciente Prequirurgicos
y posquirurgicos. En la primera columna son pacientes con niveles de TNF-a
antes de ser sometidos a la intervencidon con 303.7166.59; después de la
cirugia se realizaron mediciones: mes uno con 158.8+38.18 con reduccidn
significativa la cual se mantuvo en los meses siguientes a los dos meses
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113.8+20.49; a los seis meses continua en descenso los niveles de TNF-a
122.75+18.73 y finalmente a los doce meses 120+13.45.

400
350 -
300 -
250 -
200 -
100 - + §

50 +

TNF-a (pg/mL)

Presurgical 1 2 6 12
Time {months)
Fig 2. Se grafica la media y DE de TNF-a previo a la cirugiayalmes 1,2,6y
12 meses con mayor descenso entre el valor preoperatorio y al mes uno, el
cual se mantuvo a lo largo de 12 meses.

Tabla 4. IL-10 (pg/L)
MEDIA DE

Prequirurgicos 680.3
111.202568

1 953.2
155.628332

2 1096.4
110.520586

6 1126.5
96.0607447
12 1086.66667 98.642452

IL-10: Interleucina-10 y De: Desviacidn Estandar.

Tabla 4 se muestra la DE y la Media de los niveles de IL-10 en paciente
Prequirdrgicos y posterior a la cirugia. La primera columna corresponde a los
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niveles de IL-10 antes de la cirugia con 680.3+111.20, la segunda columna
son pacientes ya sometidos a cirugia de By Pass a un mes del procedimiento
mostrando aumento significativo 953.2+155.62, la tercera columna
corresponde a la medicion de IL-10 a los 2 meses del procedimiento
identificando que continua en incremento 1096.4+£110.52, la cuarta y quinta
columna son mediciones realizadas a los 6 meses con 1126.5+96.06 y 12
meses con 1086+98.64 después de la cirugia manteniendo los niveles a lo
largo de este tiempo.

1400 -~

1200 S

1000 -

800 -

600 -

IL110 {pg/mL)

400

200

Presurgical 1 2 6 12
Time {months)

Fig. 3. Se grafica la media y DE de IL-10 previo a la cirugiayalmes 1,2,6y
12 meses con aumento en los niveles de IL-10 entre el valor preoperatorio y
al mes uno, el cual se mantuvo a lo largo de 12 meses.
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Tabla 5. COMPARACION DE VARIABLES DE PACIENTES ANTES DE LA CIRUGIA Y POSTERIOR A

ESTA
PARAMETROS PREQUIRURGICOS 1 MES 2 MESES 6 MESES 12 MESES
IMC (Kg/m?) 45.43+7.92 38.76%8.29 34.33+£5.86 32.55+4.88 30.4445.58
PA SIST (mmHg) 122.5+13.99 117.25+12.55 113.6249.22 108+19.69 119.4+24.48
PA DIAST (mmHg) 80+8.16 73.6245.28 71.75%5.49 70.12+14.93 66.2+14.44
C CINTURA (cm) 126.3+19.78 116.75+16.82 109.5+6.01 98.37+9.57 99.2+8.04
GLUCOSA (mg/dL) 96.6+9.44 88.25+9.09 88+7.38 86.37+4.77 85+4.74
GLUCOSA POSPRANDIAL 94.1+15.92 87.5+16.69 78.5+7.46 73.25%12.65 62+10.83
(mg/dL)
TRIGLECERIDOS (mg/dL) 147.2+78.95 122.92+43.88 | 112.25+22.75 106+31.64 10546.78
COLESTEROL TOTAL (mg/dL) 182+22.87 156.37+30.92 | 160.62+18.60 | 156.12+21.38 166.8+19.13
C. HDL (mg/dL) 40.7+8.51 35.13+11.08 42.5+14.48 50.25+18.07 67.2+40.07
C. LDL (mg/dL) 113+23.30 90.87£19.33 96+11.33 89.37+12.76 102.8+7.52
HEMOGLOBINA GLUCOSILADA 4.63+0.77 4.64+1.01 4.40+1.22 5.19+1.08 5.40+0.29
(%)
PCR (mg/L) 4.88+1.85 1.49+0.94 1.3040.82 0.85+0.57 0.78+0.31
TNF-a (pg/L) 303.7+66.59 169.12435.27 | 119.16+14.59 116+22.15 120+13.45
IL-10 (pg/L) 680.3+111.20 959.25+170.18 | 1036+138.58 1126+83.19 | 1086.66+98.64

IMC: indice de Masa Corporal, PA Sist: Presion Arterial Sistélica, PA Diast: Presién Arterial
Diastdlica, C Cintura: Circunferencia de Cintura, C HDL: Colesterol de Proteinas de Alta Densidad,
C LDL: Colesterol de Lipoproteinas de Baja Densidad, PCR: Proteina C Reactiva, TNF-a: Factor de
Necrosis Tumoral alfa e IL-10: Interleucina 10.

En la tabla 4 podemos identificar la evoluciéon de pacientes con obesidad
morbida que fueron sometidos a cirugia de By Pass. Prequirdrgico, y
seguimiento posquirurgico al 1 mes, 2 meses 6 meses y los 12 meses. La
IMC y C Cintura
comportamiento con importante mejoria lo cual era esperado, pero cabe

variables antropomeétricas tuvieron el siguiente
comentar que estos pacientes mantuvieron IMC y circunferencia a lo largo de
12 meses (45.43+7.92 vs 30.44+5.58, 126.3+19.78vs99.2+8.04) y que estan
relacionadas con los niveles de PCR, TNF-a disminuyeron e incremento
proporcional con los niveles de IL-10 al compararse con las variables
antropométricas. Con respecto a glucosa, glucosa posprandial, triglicéridos,
colesterol total, HDL y LDL nos revelo descenso significativo de misma forma
cuando se evalla nuevamente TNF-a, PCR e IL-10 atribuyéndose que este

descenso de peso mediante este método mejoramos la situacion metabdlica
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y la cual es sostenida y hubo variables como presidon arterial sistémica y
hemoglobina glucosilada sin mostrar cambios significativos ni.

DISCUSION:

La informacion que se cuenta hasta el momento de obesidad y resistencia a
la insulina ha ido aumentando durante los ultimos 20 afios. Cabe mencionar
que diversos autores como Spiegelman y Hotamisligil se han involucrado en
este tema, publicando varios estudios en los cuales describen la estrecha
relacion que existe entre el sistema inmunoldgico a través de la inflamacion
de bajo grado, la obesidad y la resistencia a la insulina. Esta inflamacién de
bajo grado es considerada como iniciadora y ademas mantiene por varios
afos estas alteraciones con afecciones a todos los érganos y sistemas (tejido
adiposo). Por tanto se trata de explicar que en pacientes que pierden peso
mejoran los niveles de marcadores bioquimicos como glucosa, lipidos,
hemoglobina glucosilada, asi como el IMC y la Presidon Arterial Sistémica.
Ademas, en este trabajo se observd que al mismo tiempo que la cirugia
bariatrica disminuye los valores de marcadores de alteracion metabdlica, se
reducen los niveles de factores inflamatorios y aumentan los
antiinflamatorios, lo cual sugiere que este procedimiento quirdrgico es
efectivo también en la reversidon del estado inflamatorio de bajo grado en el
paciente con obesidad mérbida. Nosotros observamos este equilibrio entre el
descenso de factores inflamatorios (PCR y TNF-a) y el incremento de IL-10 en
nuestro grupo de estudio.
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CONCLUSIONES:

La cirugia bariatrica ha sido efectiva en este grupo de pacientes con obesidad
modrbida con tasa baja de complicaciones. En nuestros pacientes sometidos a
cirugia se redujeron el IMC, la circunferencia de cintura, los niveles de
glucosa, triglicéridos, colesterol total, colesterol HDL y colesterol LDL, asi
como los niveles sistémicos de PCR y TNF-a.. Por el contrario, se observé un
aumento significativo en los valores séricos de IL-10, mostrando que la
cirugia bariatrica logra revertir el estado inflamatorio de bajo grado en el
paciente con obesidad moérbida, a partir de un mes post-cirugia,
manteniéndose hasta un afio después de ésta.
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