
UNIVERSIDAD DE MURCIA

Dña. Aurora Aragón Alonso
2016

FACULTAD DE MEDICINA

Estudio Comparativo de dos Técnicas de Cirugía
Bariática Laparoscopica:

Bypass Gástrico y Gastrectomía Vertical.



 



 
  

  
 
 

  

Estudio  comparativo  de  dos  técnicas  

de  cirugía  bariátrica  laparoscópica:  

bypass  gástrico  y  gastrectomía  vertical.  

  

 
Dª. Aurora Aragón Alonso 

2016 
  

     



  



  

  

A  mi  familia





  

  

AGRADECIMIENTOS





  

  

Quisiera   expresar   mi   agradecimiento   a   todas   las   personas   que   ha  

contribuido  a  que  este  manuscrito  vea  la  luz.  

En  primer   lugar  quisiera  mostrar  mi  gratitud  a  mis  directores  de  tesis.  A  

María  Trinidad  Herrero,  por  su  amistad,  ejemplo,  impulso  e  inmensa  ayuda  en  la  

elaboración   de   este   trabajo.   A   Antonio   Hernández   por   apoyarme,   guiarme   y  

apostar  por  mí  desde  mi  entrada  en  el  Servicio  de  Endocrinología  del  Hospital  

Virgen  de  la  Arrixaca.  

A   Javier   Tébar,   por   animarme   a   escribir   esta   tesis,   y   por   su   apoyo   y  

confianza  desde  que  nos  conocimos.  

A  Guadalupe  Ruiz,  que  me  ayudó  con  el  análisis  estadístico.  

A  mis  compañeros  cirujanos,  David  Ruiz  de  Angulo  y  Mª  Dolores  Frutos,  

que   me   proporcionaron   sus   bases   de   datos   quirúrgicas,   me   resolvieron   las  

dudas   en   relación   al   manejo   quirúrgico   de   los   pacientes   sometidos   a   cirugía  

bariátrica  y  siempre  me  han  mostrado  su  disponibilidad  y  atención.  

A  todos  mis  compañeros  del  Servicio  de  Endocrinología,  Mercedes,   José  

Ramón,   Juan,   Pedro,   Mª   Ángeles,   Ana,   Marta,   Paloma,   Manuela,   Juanma,  

Juanfra,   Luz,   Elena,   Consuelo,   José   María,   MªDolores,   Conchi,   Miguel   Ángel,  

Antonia  María,  Encarna,  Carmen  y  Mª  José:  por  su  amistad,  ayuda,  consejo  y  por  

todos  los  buenos  momentos  que  he  compartido  con  ellos.  

A  mi  hermano   Ignacio,  que   siempre  ha   creído  en  mí,  más  de   lo  que  yo  

creo  en  mi  misma.  

A  mis  padres,  por  su  inagotable  ayuda,  amor  y  cariño.  Ellos  fueron  los  

primeros  en  aconsejarme  y  apoyarme  en  la  realización  de  una  tesis  doctoral,  y  a  

ellos  debo  todo.  

A   mi   marido   Ángel   y   a   mis   hijos:   Elena,   Ángel   y   Laura,   que   tanto   han  

sufrido  mi  dedicación  a  la  tesis.  Sin  vuestro  amor,  paciencia  y  constante  sostén,  

esta  tesis  no  hubiera  sido  posible.  





  

  

1. ÍNDICE





  

  

Contenido  

1.   ÍNDICE  ..................................................................................................................................  11  

2.   INTRODUCCIÓN  ...................................................................................................................  15  

2.1.   OBESIDAD:  ASPECTOS  GENERALES..............................................................................  17  

2.1.1.   Definición  de  obesidad  ........................................................................................  17  

2.1.2.   Prevalencia  de  la  obesidad  ..................................................................................  21  

2.1.3.   Comorbilidades  y  mortalidad  asociadas  a  la  obesidad  .......................................  26  

2.1.4.   Etiopatogenia  de  la  obesidad  ..............................................................................  32  

2.2.   TRATAMIENTO  MÉDICO  DE  LA  OBESIDAD  ..................................................................  45  

2.2.1.   Tratamiento  dietético  .........................................................................................  45  

2.2.2.   Ejercicio  físico  ......................................................................................................  52  

2.2.3.   Tratamiento  farmacológico  .................................................................................  53  

2.2.4.   Tratamiento  psicológico  y/o  psiquiátrico  ............................................................  56  

2.3.   TRATAMIENTO  QUIRÚRGICO  DE  LA  OBESIDAD  ..........................................................  58  

2.3.1.   Generalidades  de  la  cirugía  bariátrica  .................................................................  58  

2.3.2.   Gastrectomía  vertical  ..........................................................................................  69  

2.3.3.   Bypass  gástrico  ....................................................................................................  77  

2.3.4.   Perdida  de  peso  y  resolución  de  comorbilidades  tras  GV  y  BG  ..........................  83  

2.3.5.   Complicaciones  de  la  GV  y  del  BG  .......................................................................  88  

2.4.   CONSIDERACIONES  FINALES  SOBRE  LA  OBESIDAD  Y  LA  CIRUGÍA  BARIÁTRICA  ...........  98  

3.   HIPÓTESIS  DE  TRABAJO  Y  OBJETIVOS..................................................................................  99  

3.1.   HIPÓTESIS  DE  TRABAJO  .............................................................................................  101  

3.2.   OBJETIVOS  .................................................................................................................  101  

4.   PACIENTES  Y  MÉTODOS  ....................................................................................................  103  

4.1.   DISEÑO  DEL  ESTUDIO  ................................................................................................  105  

4.1.1.   Pacientes  incluidos  ............................................................................................  105  

4.1.2.   Técnicas  quirúrgicas  ..........................................................................................  106  

4.1.3.   Seguimiento  postoperatorio  .............................................................................  108  

4.1.4.   Recogida  de  datos  y  análisis  de  las  comorbilidades  en  la  muestra  ...................  111  

4.1.5.   Definición  de  los  parámetros  evaluados  ...........................................................  113  

4.2.   ANÁLISIS  ESTADÍSTICO  ..............................................................................................  116  

5.   RESULTADOS  .....................................................................................................................  117  

5.1.   PARÁMETROS  PRECIRUGÍA  .......................................................................................  119  

5.2.   PARÁMETROS  PERIOPERATORIOS  .............................................................................  121  

5.2.1.   Tiempo  medio  operatorio  .................................................................................  121  

5.2.2.   Mortalidad  .........................................................................................................  121  



  

5.2.3.   Complicaciones  postquirúrgicas  ........................................................................  123  

5.2.4.   Estancia  media  hospitalaria  ..............................................................................  128  

5.2.5.   Banda  gástrica  ...................................................................................................  129  

5.3.   PARÁMETROS  POSTCIRUGÍA  .....................................................................................  130  

5.3.1.   Evolución  a  los  6  meses  .....................................................................................  130  

5.3.2.   Evolución  a  los  12  meses  ...................................................................................  135  

5.3.3.   Posibles  factores  implicados  en  la  pérdida  de  peso  y  mejoría  de          
comorbilidades   155  

6.   DISCUSIÓN  .........................................................................................................................  173  

6.1.   MÉTODO  ....................................................................................................................  175  

6.2.   PARÁMETROS  PRECIRUGÍA  .......................................................................................  177  

6.3.   PARÁMETROS  PERIOPERATORIOS  .............................................................................  178  

6.3.1.   Pérdida  de  peso  .................................................................................................  184  

6.3.2.   Remisión  y  mejoría  de  las  comorbilidades  ........................................................  191  

6.3.3.   Evolución  de  los  micronutrientes  ......................................................................  208  

6.3.4.   Posibles  complicaciones  a  los  doce  meses  ........................................................  218  

6.4.   RESUMEN  DE  LOS  RESULTADOS  ................................................................................  220  

7.   CONCLUSIONES  .................................................................................................................  223  

8.   BIBLIOGRAFÍA  ....................................................................................................................  227  

9.   ANEXOS  .............................................................................................................................  245  

9.1.   ANEXO  1:  NIVELES  DE  EVIDENCIA  Y  NIVELES  DE  RECOMENDACIÓN  ........................  247  

9.2.   ANEXO  2:  CLASIFICACIÓN  DE  LAS  COMPLICACIONES  QUIRÚRGICAS  DE  CLAVIEN-­‐
DINDO       249  

9.3.   ANEXO  3:  PUBLICACIONES  ........................................................................................  250  

9.4.   ÍNDICE  DE  TABLAS  .....................................................................................................  251  

9.5.   ÍNDICE  DE  FIGURAS  ...................................................................................................  253  

9.6.   LISTA  DE  ABREVIATURAS  ...........................................................................................  254  

  

     



  

  

  

2. INTRODUCCIÓN  
  

  

  

  

  

  

  

  

  



  

  

  

  

  

  

  

     



  

17  

	
  
	
  Introducción	
  

	
  
	
   	
  

El  sobrepeso  y  la  obesidad  se  definen  como  una  acumulación  excesiva  o  

anormal  de  grasa  que  supone  un  riesgo  añadido  para   la  salud   (1).  La  obesidad  

tiene  una   incidencia  epidémica  y  constituye  un  problema  sanitario  de  primera  

magnitud  en  todo  el  mundo,   tanto  en  países  desarrollados  como  en  países  en  

vías   de   desarrollo   (2).   Con   datos   referidos   al   año   2010,   el   sobrepeso   y   la  

obesidad  son   los  responsables  de  3,4  millones  de  muertes  a  nivel  mundial   (3).  

Datos  de   la  Organización  Mundial  de   la  Salud  (OMS),   indican  que  el  exceso  de  

peso   junto   con   la   hipertensión   arterial   (HTA),   el   consumo   de   tabaco,   la  

hiperglucemia  y  la  falta  de  actividad  física,  constituyen  los  factores  de  riesgo  de  

primer   orden   para   las   enfermedades   cardiovasculares   (1).   De   igual   forma,   la  

obesidad   es   responsable   directo   del   crecimiento   espectacular   de   la   diabetes  

mellitus   tipo  2   (DM2)  en   los  países  desarrollados   y  emergentes   y   se   relaciona  

con  diversos  tipos  de  cáncer  (4).    

La   cirugía   bariátrica   ha   demostrado   ser   el   método   más   efectivo   y  

duradero  de  tratamiento  de  los  pacientes  con  obesidad  mórbida  (5,6).    

  

2.1. OBESIDAD:  ASPECTOS  GENERALES  

2.1.1. Definición  de  obesidad  
  

La  obesidad  consiste  en  el  exceso  de  peso  a  expensas  del  tejido  adiposo  

que   puede   comprometer   la   salud   (2).   Se   clasifica   según   el   índice   de   masa  

corporal   (IMC),   siendo  este  el   cociente  del  peso  en  kilogramos  dividido  por  el  

cuadrado   de   la   talla   en  metros   (kg/m2)   (7).   El   IMC   es   el   índice   utilizado   en   la  

mayoría   de   estudios   epidemiológicos   y   el   recomendado   por   las   sociedades  

médicas   internacionales   para   el   uso   clínico.   Las   características   del   IMC   son   su  

reproducibilidad,   la   facilidad   de   su   utilización   y   su   capacidad   de   reflejar   la  

adiposidad  en  la  mayoría  de  la  población  (8).  
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La  OMS  considera  que  existe  sobrepeso  con  un  IMC  igual  o  superior  a  25  

kg/m2   y   obesidad   con   un   IMC   igual   o   superior   a   30   kg/m2   (2).      Según   el  

progresivo  aumento  del   IMC  se  definen  varios  subtipos  de  obesidad:  obesidad  

tipo  I  con  un  IMC  entre  30  y  34.9  kg/m2,  obesidad  tipo  II  con  un  IMC  entre  35  y  

39,9   kg/m2   y   obesidad  mórbida,   severa   u   obesidad   tipo   III   cuando   el   IMC   es  

mayor   de   40   kg/m2.   La   Sociedad   Española   para   el   Estudio   de   la   Obesidad  

(SEEDO)  añade  a   la   clasificación  de   la  OMS  el   subgrupo  de  obesidad   tipo   IV  o  

extrema  para   los  valores  del   IMC   iguales  o  superiores  a  50.  Dicha  categoría  es  

también  reconocida  por  la  American  Society  for  Metabolic  and  Bariatric  Surgery  

(ASBS)   y   por   la   Sociedad   Española   de   Cirugía   de   la   Obesidad   Mórbida   y  

Enfermedades   Metabólicas   (SECO),   siendo   denominada   obesidad   tipo   IV   o  

superobesidad.  Además,  existe  un  grado   superior,   la  obesidad   tipo  V  o   super-­‐

superobesidad  cuando  los  valores  de  IMC  son  iguales  o  superiores  a  60  (1).  En  la  

Tabla   1   se   recogen   los   criterios   para   la   definición   de   la   obesidad   según   las  

distintas  sociedades  científicas  sanitarias  internacionales  (1).  

Tabla  1.  Criterios  de  la  OMS,  SEEDO,  SECO    y  ASBS  para  definir  la  obesidad  y  sus  
grados  en  función  del  IMC  (1).  
      IMC  (kg/m2)     

Categoría   SEEDO   SECO-­‐ASBS   OMS  
Peso  insuficiente   <  18,5      <  18,5  
Normopeso   18,5-­‐24,9      18,5-­‐24,9  
Sobrepeso  grado  I   25-­‐26,9   25-­‐26,9   25-­‐29,9  
Sobrepeso  grado  II   27-­‐29,9   27-­‐29,9     
Obesidad  tipo  I   30-­‐34,9   30-­‐34,9   30-­‐34,9  
Obesidad  tipo  II   35-­‐39,9   35-­‐39,9   35-­‐39,9  
Obesidad  tipo  III  (mórbida)   40-­‐49,9,   40-­‐49,9,     
Obesidad  tipo  IV    
(extrema,  superobesidad)  

   50-­‐59,9     

Obesidad  tipo  V    
(super-­‐superobesidad)  

        

  
Existen  grupos  poblacionales  en   los  que   la  clasificación  del   IMC  no  es   la  

más   adecuada,   por   ejemplo,   ciertas   poblaciones   asiáticas,   sujetos   de   edad  

avanzada   y   embarazadas.      La  OMS   considera   que   los   puntos   de   corte   de   IMC  
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adecuados  para  determinar  el  sobrepeso  y  la  obesidad  en  determinados  grupos  

demográficos  asiáticos  podrían  ser  distintos  a   los  mencionados  anteriormente.  

Esto   es   así   porque   determinadas   poblaciones   asiáticas   presentan   diferente  

asociación  entre  el  IMC,  el  porcentaje  de  grasa  y  los  riesgos  para  la  salud  que  las  

poblaciones   europeas   (9).   Así,   se   ha   evidenciado   que   una   proporción  

importante   de   asiáticos   presenta   alto   riesgo   para   DM2   y   enfermedad  

cardiovascular   con   IMC  menores  al  punto  de  corte  de   la  OMS  para   sobrepeso  

(25   kg/m2).   Aunque   los   datos   disponibles   no   indican   necesariamente   un   claro  

punto  de  corte  del  IMC  para  el  sobrepeso  y  obesidad  en  todos  los  asiáticos,  el  

comité  de  expertos  de   la  OMS  considera  unos  puntos  de  corte  añadidos  a   los  

puntos   de   corte   convencionales,   para   la   realización   de   intervenciones  

preventivas   de   salud  pública,   que   relacionan   el   aumento   progresivo   de   riesgo  

paralelo   al   aumento   del   IMC   en   estas   poblaciones   asiáticas.   Estos   puntos   de  

corte  serían  los  siguientes  (9).      

-­‐ menor  de  18,5  kg/m2  :  peso  insuficiente  

-­‐ entre  18,5  y  23  kg/m2:  riesgo  aceptable  pero  en  aumento  

-­‐ entre  23  y  27  kg/m2  :  riesgo  aumentado  

-­‐ mayor  o  igual  a  27,5  kg/m2  :  alto  riesgo    

Un   segundo   grupo   poblacional   cuya   tipificación   ponderal   presenta  

controversia  es  el  de  los  sujetos  de  edad  avanzada,  debido  a  los  cambios  en  la  

composición   corporal   asociados   al   envejecimiento.   Así,   en   esta   población   se  

puede   dar   la   llamada   obesidad   sarcopénica,   que   se   refiere   a   la   presencia  

conjunta  de  pérdida  de  masa  muscular  y  exceso  de  tejido  adiposo  (1).  

Un  tercer  grupo  poblacional  al  que  no  se  le  pueden  aplicar  los  puntos  de  

corte  de  la    clasificación  general  del  IMC  es  el  de  las  mujeres  embarazadas.  A  las  

10-­‐12  semanas  de  embarazo,  se  define  la  obesidad  por   18-­‐

20  semanas  de  gestación,  por  

embarazadas,  en  cualquier  período  de  la  gestación,  con     (1).  
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Finalmente,   aunque   en   la   infancia   y   la   adolescencia   el   continuo  

crecimiento   influye   en   el   valor   de   la   talla,   se   acepta   que   la   clasificación   de   la  

obesidad  se  realice  en  función  del  IMC.  Se  recomienda  que  se  apliquen  tablas  de  

peso  y  talla  adaptadas  a  las  características  antropométricas  de  cada  población.    

A   partir   del   año   2000   surgió   la   propuesta   de   utilizar   los   valores   de   una  

distribución   internacional   de   referencia,   adoptando   como  puntos   de   corte   los  

valores  de  los  percentiles  específicos  para  cada  edad  y  sexo  (entre  los  2  meses  y  

los   18   años   de   edad)   que   corresponden   a   los   18   años   con   un   IMC   de   25  

(sobrepeso)   o   un   IMC   de   30   (obesidad).   Esta   propuesta   fue   adoptada   por   la  

International   Obesity   Task   Force   (IOTF)   para   poder   realizar   comparaciones  

internacionales.   La   IOTF   define   como   obesidad   mórbida   en   niños,   un   IMC  

superior  al  percentil  98,9,  lo  que  a  los  18  años  se  corresponde  con  un  IMC  de  35  

(1).    

El  IMC  es  la  herramienta  más  utilizada  para  el  diagnóstico  de  la  obesidad  

y  para  la  realización  de  estudios  epidemiológicos.  Sin  embargo,  en  la  actualidad  

su  empleo  está  en  entredicho,  pues  aunque  presenta  una  buena  relación  con  el  

riesgo   cardiovascular,   no   es   capaz   de   detectar   a   todos   los   individuos   con   un  

exceso  de  grasa  corporal,  especialmente  en  personas  musculadas  y  ancianos  (1).  

Otro   parámetro   que   puede   utilizarse   para   la   definición   y   clasificación   de   la  

obesidad  es  el  porcentaje  de  masa  grasa  (%MG),  siendo  los  valores  normales  en  

varones   del   12%   al   20%   y   en  mujeres   del   20%   al   30%.   Se   consideran   valores  

correspondientes  a  sobrepeso  los  que  se  encuentran  entre  el  20,1%  y  el  24,9%  

en  varones  y  entre  el  30,1%  y  34,9%  en  mujeres,  y  valores  correspondientes  a  

obesidad  los     25%  en  varones  y     35%  en  mujeres  (1).  

También   es   importante   señalar   que   la   distribución   de   la   grasa   marca  

distintos   tipos   de   obesidad   con   diferentes   consecuencias   para   la   salud.  

Típicamente   la   obesidad   de   la   parte   superior   del   cuerpo,   androide,   central,   o  

  

obesidad  de  la  parte  inferior  del  cuerpo,  ginoide,  o    con  
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frecuente  en  mujeres  (10).  La  obesidad  central  se  define  según  la  International  

Diabetes  Federation  (IDF)  como  la  circunferen 94  cm  en  varones  

   80   cm   en   mujeres   de   etnia   europea,   existiendo   otros   puntos   de   corte  

específicos   para   otros   grupos   étnicos   (11).   La   obesidad   central   recibe  

contribuciones   del   tejido   adiposo   de   los   compartimentos   subcutáneos   e  

intraabdominal.  La  grasa  intraabdominal  o  grasa  visceral,  se  ha  definido  como  la  

localizada  alrededor  de   las  vísceras  y  dentro  del  peritoneo,  el  borde  dorsal  de  

los   intestinos   y   la   superficie   ventral   de   los   riñones.   La   acumulación   de   grasa  

intraabdominal   puede   darse   tanto   en   varones   como   en  mujeres   y   el   IMC   no  

proporciona  una  indicación  fiable  de  su  extensión  (10).    

2.1.2. Prevalencia  de  la  obesidad  
Según  datos  de  la  OMS,  la  prevalencia  de  obesidad  en  todo  el  mundo  ha  

aumentado  a  más  del  doble  desde  1980  hasta  la  actualidad  (2).  En  el  año  2014  

más  de  1900  millones  de  adultos  presentaban  sobrepeso,  y  de  ellos,  más  de  600  

millones  eran  obesos.  Así,  en  2014  el  39%  de  los  adultos  (38%  de  varones  y  40  %  

de   mujeres)   presentaban   sobrepeso,   y   el   13%      (11%   de   varones   y   15%   de  

mujeres)  eran  obesos.  La  obesidad  también  afecta  a   la  población  infantil  y  así,  

en  el  año  2013,  42  millones  de  niños  menores  de  5  años  presentaban  sobrepeso  

u  obesidad.    

Aunque   clásicamente   se   había   considerado   que   la   obesidad   era   un  

problema   únicamente   de   los   países   con   altos   ingresos,      el   sobrepeso   y   la  

obesidad   están   incrementando   de   forma   significativa   en   países   con   ingresos  

bajos  y  medios,  especialmente  en  los  entornos  urbanos  (2).  De  hecho,  el  ritmo  

de   aumento   del   sobrepeso   y   obesidad   infantil   en   países   en   desarrollo   (con  

economías   emergentes)   ha   sido   más   de   un   30   %   superior   al   de   los   países  

desarrollados.    

Actualmente,  el  sobrepeso  y  la  obesidad  se  asocian  a  más  muertes  a  nivel  

mundial  que  el  bajo  peso  (2).  
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Como   se   ha   comentado,   la   prevalencia   de   sobrepeso   y   obesidad   ha  

aumentado  sustancialmente  a  lo  largo  de  las  tres  últimas  décadas,  aunque  con  

marcadas   variaciones   en   los   niveles   y   en   las   tendencias   de   las   mismas   en  

diferentes  países  (3).    Así,  a  nivel  mundial,  entre  1980  y  2013,  la  prevalencia  de  

sobrepeso  y  obesidad  combinadas  aumentó  un  27,5%  en  adultos  y  un  47,1%  en  

los  niños.  Por  lo  que  en  33  años,  la  proporción  de  adultos  con  IMC  mayor  o  igual  

a  25  ha  aumentado  desde  el  28,8  al  36,9%  en  varones,  y  desde  el    29,8%  al  38%  

en  mujeres.  Estos   incrementos  se  han  registrado  tanto  en  países  desarrollados  

como   en   aquellos   en   vías   de   desarrollo,   pero   con   distintos   patrones   según   el  

sexo:  en  los  países  desarrollados  había  más  varones  que  mujeres  con  sobrepeso  

y  obesidad,  y  en  los  países  en  vías  de  desarrollo,  el  sobrepeso  y  la  obesidad  eran  

más  prevalentes  en  las  mujeres  (3).  

En   los   países   desarrollados,   el   incremento   de   la   obesidad   comenzó   en  

1980,   y   llegó   a   su   máximo   entre   1992   y   2002,   habiéndose   enlentecido   su  

crecimiento   en   la   última   década.   Sin   embargo,   el   incremento   de   la   tasa   de  

obesidad  se  espera  que  siga  en  aumento  en  los  países  en  desarrollo  (3).    

La   prevalencia   de   sobrepeso   y   obesidad   en   los   niños   y   en   los  

adolescentes   exhibe  un  aumento   sustancial   en   los  países  desarrollados  donde  

un  23,8%  de  los  niños  y  un  22,6%  de  las  niñas  presentan  sobrepeso  u  obesidad  

en  2013  (comparado  a  los  datos  de  1980:  un  16,9%  de  los  niños  y  un  16,2%  de  

las  niñas).   La  prevalencia  de   sobrepeso  y  obesidad   también  ha  aumentado  en  

niños  y  adolescentes  de  países  en  desarrollo  de  1980  a  2013;     ascendiendo  de  

8,1%  a  12,9%  en  niños  y  de  8,4%  al  13,4%  en  niñas  (3).    

Las   diferencias   entre   sexos   en   las   tendencias   y   niveles   de   sobrepeso   y  

obesidad   entre   países   desarrollados   y   países   en   vías   de   desarrollo   son  

pequeñas.  Los  picos  de  edad  de  máximos  niveles  de  sobrepeso  y  de  obesidad  en  

los   países   desarrollados   se   producen   a   los   55   años   en   varones   (2/3   con  

sobrepeso   y   un   25%   obesos)   y   a   los   60   años   en  mujeres   (un   31,3%   obesas   y  

64,5%   con   sobrepeso   u   obesidad).   En   los   países   en   vías   de   desarrollo,   los  
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patrones   de   edad   son   similares   pero   con   prevalencias   mucho   menores:   los  

máximos  niveles  de  obesidad  se  presentan  en  mujeres  a  los  55    años  (14,4%)  y  a  

los   45  años   en   varones   (8,1%).  Al   analizar   las   tendencias  de   la  prevalencia   de  

obesidad   en   adultos   estandarizada   para   la   edad   a   lo   largo   de   las   sucesivas  

cohortes   en   países   desarrollados   y   en   vías   de   desarrollo,   se   observa   que   las  

sucesivas  cohortes  ganaban  peso  en  todos  los  grupos  etarios,  incluyendo  niños  y  

adolescentes,  con  el  aumento  más  rápido  entre  los  20  y  40  años.  Es  destacable  

que   en   los   países   desarrollados   el   pico   de   prevalencia   de   obesidad   se  mueve  

hacia  edades  más  jóvenes.  Asimismo,  la  prevalencia  (tanto  en  varones  como  en  

mujeres)   disminuye   en   las   cohortes   de   edad   más   avanzada,   posiblemente  

debido   bien   al   efecto   selectivo   de   la   mortalidad,   bien   a   mayores   tasas   de  

enfermedades  crónicas  en  la  vejez  que  se  asocian  a  pérdida  de  peso  (3).    

En   relación   a   la   distribución   geográfica   de   la   obesidad,   se   destaca   que  

algunos  países  han  alcanzado  tasas  de  obesidad  especialmente  alarmantes  (3):  

en  adultos,   la  prevalencia  estimada  de  obesidad  supera  el  50%  en   los  varones  

en  Tonga  y  en  mujeres  en  Kuwait,  Kiribati,  los  Estados  Federados  de  Micronesia,  

Libia,  Qatar,  Tonga  y  Samoa.  En  Norteamérica,  Estados  Unidos  se  encuentra  a  la  

cabeza  de   los   países   con  niveles   altos   de  obesidad;   en   2013,   un  31,6%  de   los  

varones   y   un   33,9%   de   las   mujeres   estadounidenses   eran   obesos.   En   Europa  

occidental,  la  prevalencia  de  obesidad  global  en  2013  era  del  20,5%  en  varones  

y   del   21%   en   mujeres   adultas,   y   del   7,2%   y   del   6,4%   en   varones   y   mujeres  

menores  de  20  años,   respectivamente.   Los  datos   relativos   a   la  prevalencia  de  

obesidad  en  España  para  ese  mismo  año  fueron  los  siguientes:  el  20,2%  de  los  

varones  adultos,  el  21%  de  las  mujeres  adultas  y  del  8,4%  y  del  7,6%  de  varones  

y  mujeres  menores  de  20  años,  respectivamente  (3).    

Siguiendo  con  datos  epidemiológicos  centrados  en  nuestro  país,  hay  que  

destacar  los  obtenidos  del  estudio  ENRICA,  llevado  a  cabo  entre  junio  del  2008  y  

octubre  del  2010  (12),  (Figura  1).    
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Figura   1.      Variaciones   regionales   en   la   prevalencia   ajustada   por   edad   de  
obesidad   general   y   obesidad   abdominal   en   los   varones   y   mujeres   españoles,  
2008-­‐2010(ENRICA)   

 
La  prevalencia  de  obesidad  según  dicho  estudio  fue  del  22,9%  (24,4%  en  

varones  y  21,4%  en  mujeres),  presentando  obesidad  abdominal1  el  36%  de   los  

adultos  (32%  de  los  varones  y  39%  de  las  mujeres).  Las  frecuencias  tanto  de  la  

obesidad   como   de   la   obesidad   abdominal   fueron   disminuyendo   al   ir  

aumentando   el   nivel   educacional.   En   el   estudio   también   se   observaron  

diferencias   en   los   niveles   de   prevalencia   de   la   obesidad   y   de   la   obesidad  

abdominal  según  las  distintas  regiones  geográficas  del  país,  estableciéndose  un  

gradiente  norte-­‐sur,  con  prevalencias  máximas  en  Las  Islas  Canarias  y  en  el  sur  

de   España   (Figura   1).   La   región   de   Murcia   en   concreto   es   una   de   las  

                                                                                                                        
1  Obesidad  abdominal  se  define  como  la  circunferencia  de  cintura  mayor  de  102  cm    en  varones  y  mayor  
de    88  cm  en  mujeres.  
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comunidades   con  más   prevalencia   de  obesidad   abdominal   según   los   datos   de  

este   estudio   (presentándola  más   de   un   31,63   %   de   los   varones   y  más   de   un  

43,78  %  de  las  mujeres).  Por  otra  parte,  según  otro  estudio  publicado  en  1992,  

la  población  escolar  de  la  región  de  Murcia  presentaba  unas  tasas  de  obesidad  y  

de  sobrepeso  de  un  12%  y  de  un  15%  respectivamente  (13).  

En  cuanto  a  la  obesidad  mórbida,  parece  que  también  está  aumentando  

en  muchos  países.  En  el  Reino  Unido,  el  número  de  adultos  obesos  mórbidos  ha  

aumentado  a  más  del  doble  en  los  últimos  20  años,  hasta  superar  el  millón  de  

personas.   En   dicho   país,   la   prevalencia   de   obesidad   mórbida   estimada   en   el  

2011   fue   del   3,2%   en   mujeres   y   del   1,7%   en   varones,   asociándose   mayores  

prevalencias  con  una  peor  situación  socioeconómica  y  educativa  (1).  En  Estados  

Unidos,  un  estudio  relativo  al  periodo  entre  el  2000  y  2010,  refleja  un  aumento  

del  70%  en  la  prevalencia  de  la  obesidad  tipo  III  y  un  aumento  aún  más  rápido  

para  el   IMC  mayor  o   igual  a  50,  si  bien  desde  el  2005  el   ritmo  de  crecimiento  

parece  más  lento.  Se  estimó  que  en  2010  el  6,6%  de  la  población  presentaba  un  

IMC  mayor  o  igual  a  40  (1).  Así  mismo,  se  observó  que  las  prevalencias  fueron  

más  elevadas  entre  las  poblaciones  hispana  y  negra  (aunque  las  tendencias  son  

similares  en  todos   los  grupos  étnicos).  En  España,  el  estudio  ENRICA  estimó   la  

prevalencia  de  la  obesidad  mórbida  en  adultos  del  1,2%,  siendo  en  varones  del  

0,6%   y   en   mujeres   del   1,8%   (12).   Comparando   estos   datos   con   estudios  

epidemiológicos   previos   (14),   se   observa   que   la   prevalencia   de   la   obesidad  

mórbida  se  ha  se  ha  duplicado  en  los  últimos  10  años,  con  un  ritmo  similar  en  

varones  y  mujeres.  

En   la  mayoría   de   los   estudios   epidemiológicos   se   observa   una   relación  

inversa   entre   el   nivel   cultural   y   la   prevalencia   de   la   obesidad.   En   cuanto   a   la  

influencia   del   nivel   socioeconómico,   ésta   parece   ser   distinta   en   función   del  

grado  de  desarrollo  del  país.  En  los  países  más  avanzados  económicamente,   la  

prevalencia   de   obesidad   es   mayor   en   los   grupos   más   desaventajados  

socioeconómicamente,   mientras   que   en   los   países   menos   desarrollados,   este  
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problema  suele  afectar  más  a  los  grupos  mejor  situados  socioeconómicamente,  

particularmente  en  los  que  han  adquirido  estilos  de  vida  occidentales  (15).  

2.1.3. Comorbilidades  y  mortalidad  asociadas  a  la  obesidad  

El   exceso   de   peso   aumenta   drásticamente   el   riesgo   de   desarrollar   un  

elevado  número  de  patologías,  como  la  enfermedad  cardiovascular,  DM2,  HTA,  

dislipemia,   síndrome   de   apnea   obstructiva   del   sueño   (SAOS),   ciertos   tipos   de  

cáncer  y  esteatohepatitis  no  alcohólica,  entre  otras  (4).    

La   OMS   señala   que   el   44%   de   la   de   la   carga   de   la   DM2,   el   23%   de   la  

enfermedad   isquémica   cardíaca   y   alrededor   del   7-­‐   41   %   de   ciertos   tipos   de  

cáncer  son  atribuibles  al  sobrepeso  y  la  obesidad  (4).  En  la  mayoría  de  los  países  

europeos,   el   exceso  de  peso   es   responsable   del   80%  de   los   casos   de  DM2,   el  

35%   de   la   enfermedad   isquémica   cardíaca   y   del   55%   de   la   enfermedad  

hipertensiva  entre  los  adultos  (4).  Además,  el  riesgo  de  desarrollo  combinado  de  

más   de   una   de   estas   comorbilidades   también   aumenta   cuando   el   peso   es  

elevado.   Por   otra   parte,   el   exceso   de   peso   también   conlleva   un   aumento   del  

riesgo   de   desarrollo   de   una   variedad   de   alteraciones   incapacitantes   (como   la  

artrosis,   dificultades   respiratorias,   enfermedad   de   la   vesícula,   infertilidad   y  

problemas   psicosociales)   que   conducen   a   una   disminución   de   la   esperanza   y  

calidad  de  vida  y  a  la  minusvalía  y  que  resultan  extremadamente  costosas  tanto  

en  términos  de  ausencia  del   trabajo  como  en  el  uso  de  recursos  sanitarios   (4)  

(Tabla  2).  
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Tabla  2.    Alteraciones  asociadas  a  la  obesidad  (8)  
 Enfermedad  cardiovascular  arteriosclerótica  

-­‐Cardiopatía  isquémica  
-­‐Enfermedad  cerebrovascular  

 Otras  alteraciones  cardiorrespiratorias  
-­‐Insuficiencia  cardíaca  congestiva  
-­‐Insuficiencia  ventilatoria  
-­‐Síndrome  de  apnea  obstructiva  del  sueño  
  

 Alteraciones  metabólicas  
-­‐Resistencia  a  la  insulina  y  diabetes  mellitus  tipo  2  
-­‐Hipertensión  arterial  
-­‐Dislipemia  aterógena  
-­‐Hiperuricemia  
  

 Alteraciones  específicas  de  la  mujer  
-­‐Disfunción  menstrual  
-­‐Síndrome  de  ovarios  poliquísticos  
-­‐Infertilidad  
-­‐Aumento  del  riesgo  perinatal  
-­‐Incontinencia  urinaria  
  

 Digestivas  
-­‐Colelitiasis  
-­‐Esteatosis  hepática,  esteatohepatitis  no  alcohólica,  cirrosis  
-­‐Reflujo  gastroesofágico,  hernia  de  hiato    
  

 Musculoesqueléticas  
-­‐Artrosis  
-­‐Lesiones  articulares  
-­‐Deformidades  óseas  
  

 Otras  alteraciones  
-­‐Insuficiencia  venosa  periférica  
-­‐Enfermedad  tromboembólica  
-­‐Cáncer  (mujer:  vesícula  y  vías  biliares,  mama  y  endometrio  en  la  
posmenopausia;  varón:  colon,  recto  y  próstata)  
-­‐Hipertensión  endocraneal  benigna  
-­‐Alteraciones  cutáneas  (estrías,  acantosis  nígricans,  hirsutismo,  foliculitis,  
intértrigo)  
-­‐Alteraciones  psicológicas  
-­‐Alteraciones  psicosociales  
-­‐Disminución  de  la  calidad  de  vida  
-­‐Trastornos  del  comportamiento  alimentario  
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2.1.3.1. Obesidad  abdominal:  inflamación  

La   obesidad   abdominal   es   de   reconocida   importancia   en   diferentes  

patologías   derivadas   de   la   obesidad.   La   adiposidad   intrabdominal   conduce   al  

desarrollo  de  múltiples  factores  de  riesgo  cardiovascular  (dislipemia,  resistencia  

a   la   insulina,   hipertensión )   incluidos   aquellos   asociados   con   el   síndrome  

metabólico,   independientemente  del   IMC.  Esta   interacción   tiene   lugar  debido,  

principalmente,   a   la   alteración   en   la   secreción   de   adipoquinas   (sustancias  

biológicamente  activas  producidas  por  los  adipocitos)  (10).  El  tejido  adiposo  es  

puede   secretar   distintos   tipos   de   adipoquinas,   capaces   de   modificar   la  

sensibilidad  a   la   insulina  tanto  dentro  del  tejido  adiposo  como  sistémicamente  

(16,17).   Pueden   ser   de   dos   tipos,      i)   antiinflamatorias:   adiponectina   e  

interleukina   10   (IL-­‐10);   o   ii)   proinflamatorias:   proteína   C   reactiva   de   alta  

sensibilidad  (PCR-­‐as),  interleukina  6  (IL-­‐6),  factor  de  necrosis  tumoral  alfa  (TNF-­‐

  interleukina  1b  (IL-­‐1b)  (16,17).  

En   la   actualidad,   se   reconoce   que   la   inflamación   de   bajo   grado   que  

acompaña  a  la  la  obesidad  contribuye  a  las  comorbilidades  relacionadas  con  la  

obesidad  (como  la  dislipemia,   la  resistencia  a  la  insulina  o  la  hiperglucemia).  El  

tejido   adiposo   (especialmente   el   tejido   adiposo   visceral)   es   un   órgano  

inmunológico  que  participa  en  esta  inflamación,  mediante  cambios  en  la  función  

de   los   adipocitos   y   de   los   macrófagos   (16).   Estos   cambios   producen   la  

hipersecreción  de  adipoquinas  proinflamatorias  y  el  descenso  en  la  secreción  de  

adiponectina   (16).   La  expansión  del   tejido  adiposo  que  ocurre  en   la   obesidad,  

provoca  hiperplasia  e  hipertrofia  adipocitaria  (aumento  en  número  y  tamaño  de  

los  adipocitos,  respectivamente)  (18).  El  remodelamiento  del  tejido  adiposo  en  

respuesta   al   exceso   de   calorías,   si   es   prolongado,   conduce   a   la   inflamación  

crónica   (17).  Así,  algunos  adipocitos  que  quedan   localizados  en  zonas  alejadas  

de   los   vasos   sanguíneos   sufren  hipoxia   y  posteriormente  necrosis,   tras   lo   cual  

son   rodeados   por   células   fagocíticas   que   inician   un   proceso   inflamatorio  

orientado   a   la   eliminación   de   esas   células.   Por   otro   lado,   la   gran   cantidad   de  
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ácidos   grasos   almacenados   en   los   adipocitos   es   capaz   de   exacerbar   procesos  

oxidativos   como   la   lipoperoxidación,   consistente  en   la  oxidación  de  moléculas  

lipídicas   del   interior   del   adipocito.   La   lipoperoxidación   que   ocurre   durante   la  

hiperplasia/hipertrofia   adipocitaria   provoca   el   aumento   considerable   de  

especies  reactivas  de  oxígeno  y  de  nitrógeno  como  el  ión  superóxido  o  el  óxido  

nítrico,respectivamente.   Como   consecuencia   de   este   estallido   oxidativo,  

numerosas   células   inmunológicas   son   reclutadas   desde   la   periferia   hacia   el  

tejido  adiposo,  iniciando  un  proceso  inflamatorio  a  nivel  local  caracterizado  por  

elevación   en   los   niveles   de   adipoquinas   inflamatorias   (TNF-­‐    y   de   leptina)   y  

disminución  de  adipoquinas  antiinflamatorias  (IL-­‐10  y  de  adiponectina).  Por  otro  

lado,  bajo  condiciones  de  estrés  como   la  hipoxia  y   la  hiperoxidación  de  ácidos  

grasos,   los   adipocitos   muestran   alteraciones   funcionales   capaces   de  

desencadenar   su   apoptosis   y   la   consiguiente   activación   de   macrófagos   (y  

síntesis  de  citoquinas  proinflamatorias)  y  de  células  B  (18).  

2.1.3.2. Obesidad  abdominal:  síndrome  metabólico  

El   síndrome   metabólico   consiste   en   una   constelación   de   factores   de  

riesgo  cardiovascular  asociados  a   la  obesidad  abdominal.  Entre   los   factores  de  

riesgo   cardiovascular   se   encuentran   la   dificultad   en   la   utilización   de   glucosa  

(resistencia  a  la  insulina),  la  dislipemia  aterogénica  y  la  HTA.  Puede  considerarse  

una   entidad   clínica   especial   que   confiere   un   alto   riesgo   de   enfermedad  

cardiovascular  y/o  de  diabetes.  Si  bien  la  patogenia  del  síndrome  metabólico  y  

de  cada  uno  de  sus  componentes  es  compleja  y  no  suficientemente  conocida,  la  

obesidad   central   y   la   resistencia   a   la   insulina   se   han   considerado   los   ejes  

centrales  del   síndrome   (8).  Hay  diversas  definiciones  de   síndrome  metabólico,  

entre   las   que   cabe   destacar   dos:   1)   la   realizada   por   la   OMS   en   1998,   2)   la  

plasmada   en   el   tercer   informe   del   National   Cholesterol   Education   Program   -­‐  

Third  Adult  Treatment  Panel  (NCEP  ATP  III)  y  3)  la  realizada  por  la  IDF  (8).  En  la  

Tabla  3  se  recogen  los  criterios  de  la  OMS,    NCEP  ATPIII  e  IDF  para  la  definición  

del  síndrome  metabólico.  
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Tabla  3.  Criterios  de  la  OMS,  NCEP  ATP  III  e  IDF  para  la  identificación  del  
síndrome  metabólico  

OMS  (1998)  
  

NCEP  ATP  III  (2005)   IDF  (2005)  

Resistencia  a  la  insulina,  
identificada  por  uno  de  los  

siguientes  factores:  
  
-­‐Diabetes  tipo  2  
-­‐Alteración  de  la  glucosa  en  
ayunas  
-­‐Intolerancia  hidrocarbonada  
-­‐Glucosa  en  ayunas  normal  
(<110mg/dl,  captación  de  glucosa  
disminuida)  
  

Más  dos  de  los  siguientes  
factores:  

  
-­‐Medicación  antihipertensiva  y/o  

140/90  mmHg,  
-­‐
mg/dl  
-­‐cHDL  <35  mg/dl  en  varones  o  
<39  mg/dl  en  mujeres  
-­‐IMC  >30  kg/m2  y/o  cociente  
cintura-­‐cadera  >  0,9  en  varones  y  
>  0,85  en  mujeres  
-­‐Excreción  urinaria  de  albúmina  

  
  

Tres  o  más  de  los  siguientes  
factores:  

  
-­‐  Obesidad  central,  definida  por  
una  medición  del  perímetro  de  la  
cintura   102  cm  en  varones  y  
   88  cm  en  mujeres  
-­‐  Aumento  de  los  triglicéridos:  
150  mg/dl  (1,7  mmol/l)  

-­‐  cHDL  reducido:    
<  40  mg/dl  (1,03  mmol/l)  en  
varones,  
<  50  mg/dl  (1,3  mmol/l)  en  
mujeres  
-­‐  Aumento  de  la  presión  arterial:  
  sistólica   130  y/o  diastólica   85  
mmHg,  o  toma  de  tratamiento  
antihipertensivo  
-­‐  Aumento  de  la  glucosa  
plasmática  en  ayuno:    
glucemia     100  mg/l  (5,6  mmol/l)  

Presencia  de  obesidad  central:  
  
Definida  por  la  medida  del  
perímetro  de  la  cintura  en  
población  europea  de   94  cm  en  
varones  y   80  cm  en  
mujeres  
  
Junto  a  2  o  más  de  los  siguientes  

factores:  
  
-­‐  Aumento  de  los  triglicéridos  
  ( 150  mg/dl  o  1,7  mmol/l)  o  
tratamiento  específico  para  la  
reducción  de  los  triglicéridos  
-­‐  cHDL  reducido  (<  40  mg/dl  o  1,03  
mmol/l  en  varones  y  <  50  mg/dl  en  
mujeres)  o  tratamiento  específico  
para  esta  alteración  en  el  cHDL  
-­‐  Aumento  de  la  presión  arterial:  
sistólica   130  y/o  diastólica     85  
mmHg,  o  toma  de  tratamiento  
antihipertensivo  
-­‐  Aumento  de  la  glucosa  plasmática  
en  ayuno:  glucemia     100  mg/l  (5,6  
mmol/l),  o  diabetes  tipo  2  
anteriormente  diagnosticada  

cHDL=Colesterol  unido  a  lipoproteínas  de  alta  densidad  

2.1.3.3. Mortalidad  asociada  a  la  obesidad  

Respecto  a  la  mortalidad,  la  OMS  señala  que  la  obesidad  es  responsable  

del  10  al  13%  de  las  muertes  en  distintas  partes  del  mundo  (4).  La  obesidad  es  el  

quinto   factor   de   riesgo   de   mortalidad   en   el   mundo,   después   de   la   HTA,   del  

consumo  de  tabaco,  de  la  hiperglucemia  y  de  la  inactividad  física  (1).  Aunque  se  

ha   demostrado   que   un   IMC   superior   a   30   kg/m2   se   asocia   con   aumento   del  

riesgo  de  muerte  de  enfermedad  cardíaca,  infarto  cerebral  y  algunos  cánceres,  

todavía  están  en  discusión   las   cuestiones   relativas  a   la   fuerza  de   la  asociación  

entre  un   IMC  elevado  y  toda  causa  de  mortalidad,  así  como  el   IMC  óptimo  en  

relación   a   la   mortalidad   (4).   Así,   un   metaanálisis   del   año   2013   (en   el   que  

incluyeron   2,88   millones   de   personas   y   se   registraron   270.000   muertes)  
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demostró   que   en   relación   con   el   normopeso   tanto   la   obesidad   (todos   sus  

grados)   como   la   obesidad   grado   II   y   grado   III   se   asociaban   con   un   aumento  

significativo  de  la  mortalidad  por  todas  las  causas  (19).  Sin  embargo,  la  obesidad  

grado   I   no   se   asoció   con  mayor  mortalidad,   y   el   sobrepeso   se   asoció   con  una  

menor   mortalidad   de   todas   las   causas.   Estos   últimos   hallazgos   no   están   en  

consonancia  con   los  de  un  análisis   sistemático  previo   (en  el  que  se   incluyeron  

1,46  millones   de   adultos   blancos   y   se   registraron   160000  muertes)   (20):   i)   en  

este   estudio   se   recogieron   datos   de   19   estudios   prospectivos   ajustados   por  

edad,  estudios,  actividad  física,  consumo  de  alcohol,  educación  y  estado  civil;  ii)  

se   concluyó   que   por   cada   incremento   de   5   unidades   en   el   IMC   había   un  

aumento   del   31%   del   riesgo   de   muerte,   siendo   la   mortalidad   por   todas   las  

causas   generalmente   más   baja   con   un   IMC   entre   20   y   24,9   kg/m2.   Las  

discrepancias  entre  ambos  estudios  pueden  deberse,  entre  otras  razones,  bien  a  

las  dificultades  metodológicas  de  aplicar  diferentes  categorías  del  IMC  para  las  

comparaciones   relativas   al   normopeso,   bien   a   las   limitaciones   del   IMC   para  

reflejar  el  contenido  real  de  grasa  y  su  distribución.  Cualesquiera  que  sean   los  

debates  que  surjan  en  relación  con  estos  datos,  la  evidencia  global  señala  que  la  

obesidad   severa   (IMC   >   35)   tiene   consecuencias   deletéreas   para   la   salud,  

asociándose  al  aumento  de  la  mortalidad  por  todas  las  causas  (4).  
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2.1.4. Etiopatogenia  de  la  obesidad  
La  causa  fundamental  de  la  obesidad  y  del  sobrepeso  es  un  desequilibrio  

energético   entre   las   calorías   consumidas   y   las   calorías   gastadas.   En   este  

disbalance   energético   influyen   tanto   factores   genéticos   como   ambientales,   si  

bien  el  espectacular  aumento  de  la  prevalencia  del  sobrepeso  y  de  la  obesidad  

en  las  últimas  décadas  en  todo  el  mundo  refleja  la   importancia  de  los  factores  

ambientales   (1).   Globalmente   se   ha   producido   un   aumento   de   la   ingesta   de  

comidas   con   alta   densidad   energética   y   un   aumento   de   la   inactividad   física  

debido  al   incremento  de   la  naturaleza   sedentaria  de  muchos   tipos  de   trabajo,  

cambio  en  los  modos  de  transporte  y  aumento  de  la  urbanización  (2).  

  No  obstante,  más  allá  del  desequilibrio  energético  como  origen  de  la  obesidad,  

las  causas  de   la  misma  pueden  también  clasificarse  en  primarias  y  secundarias  

(1,21)  (Tabla  4).  
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Tabla  4.  Causas  de  obesidad  
 Primarias  

  
o Causas  genéticas  

  
o Trastornos  monogénicos    

                                                          -­‐mutaciones  en  POMC  
                                                          -­‐mutaciones  en  MCR4  
                                                          -­‐mutaciones  de  la  leptina  y  del  receptor  de  leptina  
                                                          -­‐mutaciones  de  PCSK1  
                                                          -­‐mutaciones  de  SIM1  
  

o Síndromes    
-­‐Síndrome  de  Prader  Willi  
-­‐Sindromes  de  disfunción  ciliar  
-­‐Síndrome  de  Bardet-­‐Biedl  
-­‐Síndrome  de  Alström  
-­‐Osteodistrofia  hereditaria  de  Albright  

  
 Secundarias  

  
o Neurológicas  

-­‐Daño  cerebral    
                                                        -­‐Tumor  cerebral  
                                                        -­‐Radioterapia  craneal    
                                                        -­‐Obesidad  hipotalámica    
  

o Endocrinológicas  
                                                          -­‐Hipotiroidismoa  

                                                          -­‐Síndrome  de  Cushing  
                                                          -­‐Déficit  de  GH  
                                                          -­‐Pseudohipoparatiroidismo  
  

o Psicológicas  
-­‐Depresiónb  

                                                        -­‐Trastornos  de  la  conducta  alimentaria  
  

o Inducida  por  fármacos  
-­‐Antidepresivos  tricíclicos  
-­‐Anticonceptivos  orales  
-­‐Antipsicóticos  
-­‐Anticonvulsionantes  
-­‐Glucocorticoides  
-­‐Sufonilureas  
-­‐Glitazonas  
-­‐Beta-­‐bloqueantes    

POMC:  Proopiomelanocortina;  MCR4:  Receptor  4  de  melanocortina;  PCSK1:  Prohormona  convertasa  
subtilisina/kexina  tipo1;  SIM1:  Single-­‐minded  homolog  1  ;  GH:  hormona  de  crecimiento  
aEs  controvertido  si  el  hipotiroidismo  produce  obesidad  o  exacerba  la  obesidad      
bDepresión  asociada  a  sobreingesta  o  atracones  
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2.1.4.1. Fisiopatología  de  la  obesidad:  disregulación  endocrina  

Hoy  en  día   se   conoce  que  en   la  obesidad   se  produce  una  disregulación  

neuroendocrina   del   mecanismo   de   equilibrio   entre   la   ingesta   y   el   gasto  

energético,  que  implica  vías  de  señalización  desde  el  intestino,  el  tejido  adiposo,  

el  hígado  y  el  páncreas  hacia   los  centros  del  apetito  y  del  control  de  la  ingesta  

del   sistema   nervioso   central   (particularmente   el   hipotálamo   y   tronco   del  

encefálo)   (21,22).   Se   trata   de   un   sistema   complejo   en   el   que   se   producen  

interacciones   entre   vías   hormonales   y   vías   neuronales   para   regular   la   ingesta  

alimentaria  y  la  masa  grasa  corporal  (Figura  2  y  Tabla  5).  

Figura  2.  Interacciones  entre  las  vías  hormonales  y  neuronales  para  regular  la  
ingesta  alimentaria  y  la  masa  grasa  corporal  (21)  

  
-­‐MSH:  hormona  estimulante  de  alfa-­‐melanocito;  GhsR:  receptor  de  secretagogo  de  GH;  INSR:  receptor  de  insulina;  

LEPR:  receptor  de  leptina;  MC4R:  receptor  de  melanocortina  tipo  4;  PYY:  péptido  PYY;  NPY/AgRP:  neuronas  

neuropétido  Y  /péptido  relacionado  con  Agouti,  POMC:  Proopiomelanocortina;  Y1R:  recepotr  Y1;    Y2R:  receptor  Y2  
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Tabla  5.  Resumen  de  las  principales  hormonas  involucradas  en  la  regulación  del  
apetito  (1,21)  

Hormona   Origen   Acciones  

Péptido  YY  (PYY)   Células  L  del  íleon  y  colon   -­‐Anorexígena  
-­‐Inhibición  del  vaciamiento  
gástrico  y  de  la  motilidad  
intestinal  
  

Polipéptido  inhibitorio  
gástrico  (GIP)  

Células  K  de  duodeno  y  
yeyuno  proximal  

-­‐Anorexígena    
-­‐Aumento  de  secreción  de  
insulina  dependiente  de  glucosa  
-­‐Metabolismo  lipídico  
(lipogénesis)  
  

Péptido  similar  al  glucagón  
tipo  1  (GLP-­‐1)  

Células  L  del  íleon  y  colon   -­‐Anorexígena    
-­‐Aumento  de  secreción  de  
insulina  dependiente  de  glucosa  
-­‐Disminución  de  secreción  de  
glucagón  
-­‐Enlentecimiento  del  
vaciamiento  gástrico,  con  
inhibición  de  la  secreción  
gástrica  y  motilidad  intestinal  
  

Oxintomodulina   Células  L  del  intestino  distal   -­‐Anorexígena    
-­‐Efectos  positivos  en  la  
homeostasis  de  la  glucosa  
-­‐Inhibición  de  la  secreción  
gástrica  y  motilidad  intestinal  
  

Colecistoquinina  (CCK)   Células  I  intestinales   -­‐Anorexígena  
-­‐Aumento  de  la  secreción  de  
GLP-­‐1  
-­‐Inhibición  del  vaciamiento  y  
motilidad  gástricas  
  

Leptina   Tejido  adiposo   -­‐Anorexígena  
  

Insulina   Células  beta  pancreáticas   -­‐Anorexígena  
-­‐Anabólica  
-­‐Metabolismo  hidratos  de  
carbono  
  

Ghrelina   Células  oxínticas  fundus  
gástrico  

-­‐Orexígena  
-­‐Aumento  de  la  secreción  de  
GH,  cortisol,  adrenalina  
-­‐Disminución  de  la  secreción  de  
  adiponectina  
-­‐Disminución  de  la  sensibilidad  
hepática  a  la  glucosa  y  de  la  
secreción  de  insulina  
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Durante   el   proceso   de   la   ingesta   de   comida   se   secretan   hormonas  

intestinales   que   actúan   sobre   receptores   situados   en   áreas   del   tronco   del  

encéfalo  (particularmente  en  el  núcleo  del  tracto  solitario  y  el  área  postrema)  y  

del  hipotálamo   (especialmente  el   núcleo  arcuato)  provocando   la   sensación  de  

saciedad   (21,22).   Estas   hormonas   incluyen  principalmente  el  péptido  YY   (PYY,  

secretado  por  células  L  del   íleon  y  colon)  y   la  colecistoquinina   (CCK,  secretado  

en   duodeno),   la   oxintomodulina   (secretado   en   células   L   del   íleon),   el  

polipéptido   inhibitorio   gástrico   (GIP,   secretado   en   células   K   de   duodeno   y  

yeyuno);  el  péptido  similar  al  glucagón  tipo  1  (GLP-­‐1,  secretado  en  células  L  del  

íleon).  Las  dos  últimas  (GIP  y  GLP-­‐1),  además  de  acción  anorexígena  promueven  

la  secreción  de  insulina  por  el  páncreas.  Por  otra  parte,  la  ghrelina  (la  única  de  

las   hormonas   intestinales   con   acción   orexígena)   se   secreta   en   las   glándulas  

oxínticas   del   fundus   del   estómago   (y   en   menores   cantidades   en   duodeno,  

yeyuno  e  íleon)  y  sus  niveles  aumentan  prepandrialmente  para  luego  disminuir  

tras  la  ingesta  alimentaria.  La  ghrelina  activa  receptores  en  neuronas  del  núcleo  

arcuato,   entre   las   que   se   incluyen   las   neuronas   orexígenas   productoras   del  

neuropéptido   Y/péptido   relacionado   con   Agouti   (NPY/AgRP).   En   obesos   se   ha  

descrito   que   la   supresión   atenuada  de   ghrelina   podría   contribuir   a   la   falta   de  

saciedad   (23).   También   existen   otras   hormonas   extraintestinales   (leptina   e  

insulina)  que  actúan  sobre  áreas  del  romboencéfalo  y  sobre  el  núcleo  arcuato.  

La   leptina   es  una  hormona  anorexígena   segregada  por  el   tejido  adiposo  y   sus  

niveles   circulantes   son   proporcionales   a   la   masa   grasa.   La   leptina   ejerce   su  

efecto   inhibiendo   las   neuronas   productoras   de   NPY/AgRP,   y   activando   las  

neuronas  productoras  de  pro-­‐opiomelanocortina  (POMC)  en  el  núcleo  arcuato,  

resultando  en  una  disminución  de  la  ingesta  de  comida  y  un  aumento  del  gasto  

energético.  Salvo  en   los  casos   infrecuentes  de  mutación  del  gen  de   leptina,   la  

obesidad  se  asocia  con  altos  niveles  de  dicha  hormona  (21).  

El   aumento   del   hambre   y   la   disminución   de   la   capacidad   de   saciedad  

después  de  la  pérdida  de  peso  se  asocian  con  un  aumento  del  perfil  de  24  horas  
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de   los   niveles   circulantes   de   hormonas   orexígenas   como   la   ghrelina,   y   la  

reducción  de   los   niveles   de   hormonas   anorexígenas   como  PYY,   CCK,   leptina   e  

insulina.   Estos   cambios   en   las   hormonas   reguladoras   del   apetito   parecen  

persistir  durante  al  menos  1  año  tras  la  pérdida  de  peso  y  pueden  permanecer  

alterados   indefinidamente   de   manera   que   se   promocione   el   aumento   de   la  

ingesta  energética  y  la  consecuente  ganancia  de  peso  (21).    

Sin   embargo,   la   ingesta   de   comida   no   sólo   depende   del   mencionado  

sistema  homeostático  principalmente  dirigido  por  el  núcleo  arcuato  y  el  tronco  

del  encéfalo.  Existe  otro  sistema,  en   relación  a   la   ingesta  de  comida  de   forma  

hedonística   o   como   recompensa.   Las   áreas   cerebrales   implicados   en   este  

circuito   de   recompensa   incluyen   el   núcleo   accumbens   (que   proporciona   un  

punto  de  enlace  entre  los  aspectos  motivacionales  y  las  respuestas  motoras  del  

comportamiento),   el   área   tegmental   ventral,   la   corteza   orbitofrontal,   la  

amígdala  y  el  tálamo.  Así,  incluso  en  situaciones  de  saciedad  y  con  los  depósitos  

de   energía   repletos,   es   posible   que   la   corteza   y   el   sistema   límbico   superen   al  

hipotálamo  para  que  se  realice  la  ingesta  (22).  

2.1.4.2. Factores  etiológicos  de  la  obesidad  

Existen   distintos   factores   etiológicos   en   el   desarrollo   de   la   obesidad:  

ambientales,  genéticos,  epigenéticos,  microbiológicos  y  cronobiológicos.  

Factores  ambientales  

El   aumento   de   la   prevalencia   de   la   obesidad   a   nivel   mundial   en   las  

últimas  décadas  sólo  puede  explicarse  por  factores  externos  relacionados  con  el  

estilo  de  vida:  los  factores  dietéticos  y  los  relacionados  con  la  actividad  física.    

Los   factores   dietéticos   asociados   con   un   mayor   IMC   son   (24):   i)   los  

patrones  dietéticos  de  alta  densidad  energética;  ii)  la  alta  ingesta  de  etanol;  iii)  

la   ingesta   frecuente   de   bebidas   azucaradas;   iv)   la   alta   ingesta   de   carne   y  

productos  cárnicos  procesados;  v)  el  aumento  de  las  raciones  de  comida;  vi)   la  

ausencia   de   supermercados   con   disponibilidad   de   fruta   y   verduras   o   su  

localización   a   mayores   distancias   (particularmente   en   vecindarios   con   niveles  
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socioeconómicos  bajos);  vii)  la  ingesta  habitual  (más  de  una  vez  a  la  semana)  de  

  

La  disminución  de  la  actividad  física  deriva  de  la  industrialización,  de  los  

transportes   mecanizados,   de   la   urbanización   y   de   otros   aspectos   de   la  

tecnología.   El   declive   en   la   actividad   diaria   condiciona   que   el   aumento   del  

acceso   y   la   disponibilidad   a   la   comida,   junto   con   un   bajo   coste   de   la  misma,  

puedan   tener   mayor   impacto   sobre   el   peso   corporal   (15).   La   población   está  

adoptando   estilos   de   vida   sedentarios   de   manera   creciente,   y   aunque   la  

actividad   física  durante  el   tiempo   libre  ha  permanecido  estable  en   los  últimos  

50  años,  los  avances  tecnológicos  han  conducido  a  una  reducción  de  la  energía  

utilizada   en   la   realización   de   tareas   del   hogar,   en   el   lugar   de   trabajo   y   en   el  

transporte.  Adicionalmente,    conductas  sedentarias,  como  ver  la  televisión,  han  

aumentado   drásticamente.   Esto   se   traduce   en   un   descenso   global   de   la  

actividad   física.   Varios   grupos   sociodemográficos   están   especialmente  

inclinados   a   ser   físicamente   inactivos:   mujeres,   adultos   de   bajos   extractos  

socioeconómicos,  ancianos,  individuos  con  problemas  financieros  y  aquellos  que  

viven  solos  (15).  En  Europa,  un  39%  de  la  población  no  realiza  ningún  deporte  y  

un   21%   lo   practica  muy   raramente.   En   España,   el   42%   de   los   ciudadanos   no  

practica  ningún  tipo  de  deporte  (15).  

Factores  genéticos  

Ante   idénticos   factores   ambientales,   existe   una   susceptibilidad   para   el  

desarrollo   de   la   obesidad,   que   es   diferente   para   cada   individuo   y   que   puede  

atribuirse  a   factores  genéticos   (1).   La   importancia  de   los   factores  ambientales  

sobre  los  genéticos  depende  del  tipo  de  mecanismo  de  herencia:  i)  es  menor  si  

la   herencia   sigue   un   patrón   mendeliano;   y   ii)   es   mayor   si   la   obesidad   es  

resultado  de  muchos  genes  de  poco  efecto  (herencia  poligénica).  En  los  casos  de  

herencia   mendeliana,   la   obesidad   puede   ser   bien   la   característica   fenotípica  

única   o   principal,   bien   puede   ser   sólo   un   rasgo   más   dentro   de   un   síndrome  
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genético   (1).   Por   ello,   desde   el   punto   de   vista   genético   la   obesidad   se   podría  

clasificar  en  obesidad  poligénica,  monogénica  o  sindrómica  (1).  

#  La  obesidad  poligénica  es  la  más  frecuente  y  aparece  cuando  un  sujeto  es  

genéticamente  susceptible  a  un  entorno  que  favorece  el  almacenamiento  de  

energía  frente  al  gasto.  Esta  susceptibilidad  puede  sobrevenir  por  afectación  

de  varios  genes  de  efecto  menor  implicados  en  la  regulación  de  la  ingesta,  en  

el   balance   energético   y/o   en   el   depósito   de   grasa.   Como   el   determinismo  

genético  en  estos  casos  es  bajo,  en  la  actualidad  su  análisis  para  la  estimación  

del  riesgo  de  obesidad  tiene  poca  utilidad  clínica  (1).    

#  En  la  obesidad  monogénica  no  sindrómica  una  única  mutación  en  un  solo  

gen  es  suficiente  por  sí  misma  para  producir  obesidad.  Se  transmite  siguiendo  

una  herencia  mendeliana.  Este  mecanismo  representa  únicamente  el  5%  de  

todos   los   casos   de   obesidad.   Aunque   sólo   se   han   identificado   un   número  

reducido   de   mutaciones   puntuales   causantes   de   obesidad   mórbida,   el  

conocimiento   de   estas   variantes   monogénicas   ha   permitido   aumentar   el  

conocimiento  de   la  etiopatiogenia  de   la  obesidad.   La  obesidad  monogénica  

no  sindrómica  se  caracteriza  por  la  afectación  de  genes  relacionados  con  las  

vías  hipotalámicas   reguladoras  de   la   ingesta  y  de   la   saciedad.   Los  pacientes  

presentan  obesidad  severa  de  inicio  precoz  en  la  infancia  como  consecuencia  

de   una   hiperfagia   incontrolable.   No   se   asocian   con   retraso  mental,   pero   sí  

suelen  acompañarse  de  otras  alteraciones  hipotalámicas   (1).  Entre   los   tipos  

de  mutaciones   causantes   de   obesidad  monogénica   no   sindrómica   destacan  

las  siguientes:  

-­‐   Proopiomelanocortina   (POMC)   y   receptor   de   melanocortina   tipo   4  

(MC4R):  la  POMC  se  convierte  en  hormona  estimulante  de  alfa-­‐melanocito  

( -­‐MSH),  que  a  su  vez  actúa  centralmente  sobre  el  MC4R  para  reducir   la  

ingesta   dietética.   La   POMC   es   también   precursor   de   la  

adrenocorticotropina  (ACTH)  (25).  Los  pacientes con  mutaciones  en  POMC  

tienden   a   tener   hipopigmentación   de   la   piel,   el   pelo   pelirrojo   (por   la  
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deficiencia  en  la  producción  de   -­‐MSH),  e  insuficiencia  suprarrenal  central  

(por   déficit   de   ACTH).   Las   mutaciones   en   el   gen   de   MC4R   se   heredan  

también  de  manera  autosómica  recesiva  y  son    la  causa  más  frecuente  de  

obesidad   monogénica.   Fenotípicamente,   además   de   por   la   obesidad,   se  

caracterizan  por  la  talla  alta  (1,26).  

-­‐  Leptina  y  receptor  del  gen  de  leptina:  la  mutaciones  tanto  en  el  gen  de  la  

leptina  como  en  su  receptor  provocan  alteraciones  autosómicas  recesivas  

caracterizadas   por   obesidad   severa,   hiperfagia,   y   disfunción   a   nivel  

metabólico,  neuroendocrino  e  inmune  (1,27).    

-­‐  Prohormona  convertasa  subtilisina/kexina  tipo1  (PCSK1):  se  trata  de  una  

enzima  crítica  en  el  procesamiento  de   las  proteínas,   como   la  escisión  de  

POMC  en  ACTH,  de  proinsulina  en  insulina  y  de  la  hormona  precursora  de  

la   hormona   liberadora   de   gonadrotropina   (GnRH)   en   GnRH,   o   en   el  

procesamiento   de   varios   péptidos   en   el   intestino.   Su   mutación   produce  

obesidad   grave,   hipogonadismo   hipogonadotropo,   insuficiencia  

suprarrenal  central,  hipoglucemia  postpandrial    y  diarrea  neonatal  (1,28).  

-­‐  Single-­‐minded  homolog  1  (SIM1):  el  gen  SIM1  codifica  para  un  factor  de  

trascripción  implicado  en  el  desarrollo  y  función  del  núcleo  paraventricular  

del   hipotálamo   e   interviene   en   el   control   de   la   homeostasis   energética  

actuando   sobre   las   vías   de   señalización   de   la   melanocortina.   Los  

portadores,  además  de  obesidad  precoz  e  hiperfagia,  presentan  retraso  en  

el   neurodesarrollo,   hipotonía   y   otras   alteraciones   fenotípicas,   con   cierto  

solapamiento  con  el  Síndrome  de  Prader-­‐Willi  (1).    

Todas   estas   variantes   de   obesidad   monogénica   presentan   una   herencia  

autosómica  recesiva,  excepto  la  del  SIM1,  que  es  autosómica  dominante.  

#   Existen   otros   casos   de   obesidad,   que   pueden   ser   clasificados   como  

variantes  de  obesidad  sindrómica.  En  estos  casos  la  obesidad  es  un  rasgo  más  

dentro  de  un  síndrome  genético  que  se  transmite  por  herencia  mendeliana.  

Los   pacientes   además   de   ser   obesos   suelen   presentar   rasgos   dismórficos,    
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discapacidad   intelectual  y   retraso  del  desarrollo.  Son  más   frecuentes  que   la  

obesidad  monogénica.  Se  han  descrito  alrededor  de  25   formas  de  obesidad  

sindrómica  entre  las  que  destacan  el  síndrome  de  Prader  Willi,  síndromes  de  

disfunción  ciliar  o  ciliopatías,  síndrome  de  Bardet-­‐Biedl,  síndrome  de  Alström    

y  la  osteodistrofia  hereditaria  de  Albright  (1).  

Epigenética  

Se  denomina  epigenética  al  conjunto  de  procesos  que  producen  cambios  

hereditarios  en  el  fenotipo,  mediante  cambios  en  la  expresión  y  función  de  los  

genes,  pero  sin  alterar   la  secuencia  genética   (1).  Aunque  el  conjunto  de  genes  

de   un   individuo   queda   fijado   en   el   momento   de   la   concepción,   los   factores  

ambientales  pueden  determinar  cómo  se  expresen  dichos  genes.  Por  ello,  es  de  

creciente   interés   el   poder   dilucidar   el   papel   de   los   factores   ambientales   que  

afectan  al  genoma  durante  el  periodo  fetal  y   los  primeros  meses  de  vida  en  el  

desarrollo  de  distintas  enfermedades  en   la  vida  adulta   (como   la  obesidad  o  el  

síndrome   metabólico).   Las   modificaciones   epigenéticas   más   conocidas   son   la  

metilación   del   ADN   en   las   regiones   promotoras   de   determinados   genes   y   los  

cambios  en  la  cromatina  por  acetilación  de  histonas  o  metilación  del  ARN  (1).  El  

medio  ambiente  uterino  puede  así  modificar   la  expresión  genética,  generando  

no   la   causa,   pero   sí   la   predisposición   hacia   la   enfermedad   que   se  mantendrá  

durante   toda   la   vida.   Esta   capacidad  de   influencia   se   denomina  programación  

fetal   (1).  Así,   la  malnutrición  durante  el  embarazo  condiciona   la  programación  

que   condicionará,   si   el   medio   extrauterino   es   favorable   en   términos   de  

disponibilidad  de  comida,  la  aparición  de  obesidad  de  predominio  central,  DM2  

y  enfermedad  cardiovascular.  Por  el  contrario,  si  se  produce  sobrealimentación  

materna,   el   consiguiente   aumento   de   sustratos   disponibles   para   el   feto  

condicionará   una   programación   fetal   que   conlleve   resistencia   a   insulina   y   a  

leptina,   así   como   una   alteración   de   los   circuitos   de   recompensa.   Esto   puede  
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favorecer   que   durante   la   vida   extrauterina   y   en   un   ambiente   obesógeno,   se  

desarrolle  la  adipogénesis,  hiperfagia  y  conductas  adictivas  (1).    

El   peso   al   nacer   al   ser   un   buen   indicador   de   lo   ocurrido   durante   el  

periodo  intrauterino,  también  puede  asociarse  con  el  desarrollo  de  la  obesidad.  

Así,   el   peso   elevado   al   nacimiento   (>   percentil   90-­‐97)   aumenta   el   riesgo   de  

obesidad  en  los  años  futuros,  pero  también,  tanto  el  bajo  peso  (<  percentil  10)  

como   los   valores   inferiores   de   circunferencia   de   cabeza   y   peso   en   relación   a  

talla   al   nacimiento,   acompañados   de   un   rápido   incremento   de   peso   en   los  

primeros  años  de  vida,  predisponen  a  un  mayor  riesgo  de  desarrollo  en  la  edad  

adulta  de  determinadas  enfermedades  como  la  obesidad,  DM2,  HTA,  dislipemia,  

síndrome  metabólico,  enfermedad  coronaria  y  ateroesclerosis  (15).    

Por  otra  parte,  se  ha  demostrado  la   influencia  del  tabaco  durante   la  gestación  

en  el  peso,  pues  los  niños  nacidos  de  madres  que  fumaron  durante  el  embarazo  

y   la   lactancia  presentan  un  aumento  del  riesgo  de  desarrollar  obesidad  y  DM2  

(15).  

Finalmente,  la  prevalencia  de  obesidad  en  los  hijos  de  madres  diabéticas  

es  mayor   que   la   de   aquellos   cuyas  madre  no   eran   diabéticas   o   prediabéticas,  

independientemente   de   que   la   madre   fuera   obesa   en   el   momento   del   parto  

(15).  

Además   se   ha   demostrado      la   importancia   de   la   nutrición   en   el   primer  

año  de  vida  y  su  relación  con  el  sobrepeso  y  la  obesidad  en  los  años  posteriores.  

Múltiples   estudios   han   confirmado   que   los   niños   alimentados   con   lactancia  

materna  presentan  menor   riesgo  de  sobrepeso  y  obesidad,  además  de  menor  

riesgo   de   las   enfermedades   relacionadas   con   el   exceso   de   peso,   como  HTA   y  

DM2  (1,15).  

Microbiota  intestinal.    

En   el   intestino   humano   reside   un   ecosistema   microbiano   altamente  

diverso  constituido  por  bacterias,  virus  y  eucariotas,  que  interactúan  entre  sí  y  

con   el   huésped,   siendo   el   componente   bacteriano   de   la   microbiota   el   más  
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estudiado  en  los  últimos  años  (1).  Se  conoce  como  microbioma  a   los  genes  de  

los  microbios  residentes  en  el  cuerpo  humano  (1).  Los  estudios  de  la  microbiota  

intestinal   en   humanos   han   puesto   de   manifiesto   cómo   el   estilo   de   vida  

occidental   ha   condicionado   un   desequilibrio   en   las   familias   de   bacterias  

residentes   en   el   colon,   así   como  una  pérdida  de   la   biodiversidad.   El   perfil   del  

microbioma  intestinal  se  relaciona  con  la  obesidad,  la  inflamación  de  bajo  grado  

que   la   caracteriza   y   su   asociación   ulterior   con   la   resistencia   a   la   insulina   y   la  

DM2.   Los   mecanismos   propuestos   para   explicar   la   asociación   entre   un  

determinado  perfil  de  microbiota  y  el  desarrollo  de  dichas  alteraciones  han  sido  

principalmente   estudiados   en   roedores,   sin   embargo   la   magnitud   de   su  

contribución  en  humanos  todavía  no  está  clara.  Uno  de  los  mecanismos  consiste  

en   la   provisión   adicional   de   energía   a   través   del   aumento   en   la   capacidad  de  

digerir   algunos   polisacáridos   indigeribles   con   la   consiguiente   producción   de  

ácidos  grasos  de  cadena  corta.  Otro  factor  implicado  consiste  en  el  incremento  

de  la  permeabilidad  intestinal  a  los  lipopolisacáridos  bacterianos  (componentes  

de  la  pared  celular  de  las  bacterias  gramnegativas),  causando  una  endotoxemia  

metabólica  que  podría  contribuir  a  una   inflamación  de  bajo  grado.  Por  último,  

se  ha  descrito  que  un  incremento  de  un  tipo  de  bacteria  (Bifidobacterium  spp)  

produce   un   aumento   de   la   secreción   de   hormonas   intestinales   como  GLP-­‐1   y  

PYY  (1,15).  

Cronobiología  

La   cronobiología   se   define   como   la   ciencia   que   estudia   los   ritmos  

biológicos  en   los  seres  vivos   (29).  En   los  mamíferos  existe  un  reloj  central  que  

pone   en   hora    nuestro   organismo   sincronizándose   con   el   exterior.   El   núcleo  

supraquiasmático   del   hipotálamo   es   el   área   de   sincronización   central,   si   bien  

existen  otros  relojes  periféricos  en  la  mayoría  de  órganos  y  tejidos.  Los  relojes  

periféricos  están  sincronizados  por  el  reloj  central  y  por  otros  factores  externos  

como  la  hora  de  la  comida  o  el  ejercicio  (1).  La  cronodisrupción  (o  interrupción  

circadiana)   sería   la   ruptura   de   la   sincronización   entre   los   ritmos   circadianos  
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internos  y  los  ciclos  de  24  horas  (1).  En  la  sociedad  moderna,  la  cronodisrupción  

se   produce   por   varias   situaciones   como   el   jetlag,   el   trabajo   por   turnos,   la  

reducción  gradual  de  la  duración  del  sueño,  el  aumento  de  la  exposición  a  la  luz  

durante  la  noche  y  el  cambio  en  los  horarios  de  las  comidas  (1).  En  su  forma  más  

sencilla,  los  relojes  circadianos  están  compuestos  por  un  conjunto  de  proteínas  

que   generan   oscilaciones   circadianas   automantenidas   a   través   de   ciclos   de  

retroalimentación   trascripcional   /traslacional   positivos   y   negativos   (29).   El  

corazón  del  reloj  molecular  está  compuesto  por  cuatro  factores  de  trascripción  

del   ciclo   de   retroalimentación:   i)   dos   componentes   positivos   (el   CLOCK,  

circadian  locomotor  output  cycles  kaput,  y  el  BMAL1,  brain-­‐  and  muscle-­‐  ANRT-­‐

like   protein);   y   ii)   dos   componentes   negativos   (PER,   period,   y   el   CRY,  

cryptocrome)   (29).   Los   componentes   básicos   de   la   maquinaria   del   reloj  

molecular  operan  en  casi  todas  las  células  del  cuerpo  a  través  de  una  compleja  

red   de   bucles   de   transcripción-­‐traducción   y   son   capaces   de   modular   la  

expresión  de  genes  específicos  y  de  sus  productos  con  oscilaciones  de  24  horas  

(1).   Existe   evidencia   de   que   la   cronodisrupción   se   asocia   con   un   aumento   del  

riesgo  de  desarrollar  ciertas  enfermedades  o  un  empeoramiento  de  patologías  

preexistentes,  como  el  envejecimiento  prematuro,  el  cáncer,  las  enfermedades  

cardiovasculares   o   la   obesidad   (1).   Así,   varios   estudios   han   demostrado   la  

relación  entre  cronodisrupción  y  la  obesidad  a  distintos  niveles:  i)  Nivel  genético  

(existen   estudios   que   demuestran   la   asociación   entre   distintos   polimorfismos  

del  gen  CLOCK  y  con  el  IMC,  con  la  ingesta  energética  y  con  diferentes  variables  

relacionadas   con   la   obesidad)   (1);   ii)   Nivel   epigenético   (asociación   entre  

conductas   obesogénicas,   como   picar   con   frecuencia,   comer   cuando   se   está  

aburrido,   etc,   y   el   mayor   grado   de  metilación   del   gen   CLOCK)   (1);   y   iii)   Nivel  

epidemiológico   (demostración  de  que  el   trabajo  por   turnos  está  asociado   con  

obesidad  y  síndrome  metabólico)  (1).  
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2.2. TRATAMIENTO  MÉDICO  DE  LA  OBESIDAD  

La   dieta,   el   ejercicio   físico   regular   y   los   cambios   en   los   hábitos   de   vida  

constituyen   la   base   del   tratamiento   médico   de   la   obesidad.   Los   objetivos  

terapéuticos   de   la   pérdida   de   peso   se   dirigen   a   mejorar   y/o   eliminar   las  

comorbilidades  asociadas  a  la  obesidad  con  el  fin  de  disminuir  el  impacto  de  las  

futuras  complicaciones  médicas  relacionadas  con  el  exceso  de  peso.  Por  tanto,  

los  objetivos  de  adelgazamiento  no  deben  centrarse  en  alcanzar  el  peso   ideal,  

sino   en   conseguir   pequeñas   pérdidas   de   peso   (un   5-­‐10%   del   peso   inicial)  

mantenidas   a   largo   plazo   (8).   Para   ello,   se   deben   perseguir   los   cambios   en  

hábitos  del  estilo  de  vida.  Sin  embargo,  en  aquellos  pacientes  en   los  que  esté  

indicado,  se  puede  añadir  tratamiento  farmacológico,  y  en  los  casos  de  especial  

gravedad   (en   personas   bien   seleccionadas)   se   considera      la   cirugía   de   la  

obesidad  (8).  

2.2.1. Tratamiento  dietético  

El   tratamiento  dietético  de   la  obesidad  debe   intentar   cumplir  una   serie  

de   objetivos   acordados   en   un   reciente   documento   de   consenso   de   varias  

sociedades  científicas  de  nuestro  país  (Tabla  6)  (30).  

Una  dieta  que  cumpla  todas  estas  condiciones  sería  ideal,  pero  en  la  actualidad  

ninguno  de  los  modelos  dietéticos  para  la  obesidad  los  cumple  totalmente.  Sin  

embargo,  es   importante  tener  dichos  objetivos  como  el  modelo  al  que  aspirar  

(30).  
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Tabla  6.  Condiciones  que  debe  cumplir  el  tratamiento  dietético  de  la  
obesidad  (30)  

1.-­‐Disminuir  la  grasa  corporal  preservando  al  máximo  la  masa  magra.  

2.-­‐Ser  alcanzable  durante  un  periodo  prolongado  de  tiempo.  

3.-­‐Ser  eficaz  a  largo  plazo,  en  otras  palabras,  mantener  el  peso  perdido.  

4.-­‐Prevenir  la  ganancia  ponderal  en  el  futuro.  

5.-­‐Incluir  educación  dietética  que  erradique  errores  y  hábitos  alimentarios  

inadecuados.  

6.-­‐Reducir  los  factores  de  riesgo  cardiovascular  asociados  a  la  obesidad  

(hipertensión,  dislipemia,  prediabetes  o  diabetes  mellitus).  

7.-­‐Producir  mejoría  de  otras  comorbilidades  asociadas  con  el  sobrepeso  

(apnea  del  sueño,  artrosis,  riesgo  de  cáncer  etc).  

8.-­‐Inducir  mejoría  psicosomática,  con  recuperación  de  la  autoestima.  

9.-­‐Incrementar  la  capacidad  funcional  y  la  calidad  de  vida.  

     

2.2.1.1. Dieta  equilibrada  hipocalórica    

A   lo   largo   de   los   años   se   han   usado   múltiples   aproximaciones   para   el  

tratamiento  dietético  de  la  obesidad.  El  más  ampliamente  recomendado  por  las  

organizaciones  científicas  es  la  dieta  equilibrada  y  moderadamente  hipocalórica:  

A)   El   término      se   refiere   a   que   sigue   una   distribución   de  

macronutrientes   que   no   difiere   en   exceso   del   recomendado   para   la  

población   general   (30).   No   obstante,   al   seguir   una   dieta   hipocalórica   es  

necesario   aumentar   la   proporción   de   calorías   derivadas   de   la   ingesta  

proteica,  pues  si  no  es  muy  difícil  cumplir  con  los  requerimientos  proteicos  

establecidos   (al   menos   1g/kg/día   en   dieta   hipocalórica).   Por   tanto,   la  

distribución   de   los   macronutrientes   sería:   hidratos   de   carbono   (45-­‐55%),  

proteínas   (15-­‐25%),   grasas   totales   (25-­‐35%),   grasas   saturadas   <7%,   grasas  

monoinsaturadas   15-­‐20%,   grasas   poliinsaturadas   <7%,   ácidos   grasos   trans  

<2%  y  fibra  (20-­‐40  g).    
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B)   hipocalórico   resulta  en  un  déficit  calórico  de  

entre   500   y   1000   kilocalorías   (kcal)   al   día   con   una   ingesta   calórica   total  

superior  a  las  800  kcal/día.  Por  el  contrario,  si  la  ingesta  calórica  total  fuera  

inferior  a  800  kcal/día,  se  considera  una  dieta  muy  baja  en  calorías  (Very  Low  

Calorie   Diet   o   VLCD)(30).   Teniendo   en   cuenta   la   energía   contenida   en   el  

tejido  adiposo,  es  necesario  el  déficit  energético  diario  de  500-­‐1000  kcal/día  

para   conseguir   la   pérdida   de   peso   recomendada   de   entre   0,5   y   1   kg   a   la  

semana   (31).   Esta  dieta   contiene  1000-­‐1200  kcal/día  para  mujeres   y   1500-­‐

2000  kcal/día  para  varones  (30).    

   Las   dietas   hipocalóricas   convencionales   consiguen  una   pérdida   de   peso  

de  aproximadamente  un  8%  del  peso  inicial  en  un  periodo  de  6-­‐12  meses,  y  

son   eficaces   en   la   reducción   del   riesgo  metabólico   asociado   a   la   obesidad  

(32).   Sin   embargo,   los   estudios   a   largo   plazo  muestran   que   la   pérdida   de  

peso  es  difícil  de  mantener   (33),  y  en  general   los  estudios  con  seguimiento  

superior  a  1  año  muestran  que  la  pérdida  de  peso  es  de  aproximadamente  

un  4%  (30).  

Los   planes   dietéticos   deben   adaptarse   a   las   características   clínicas   y  

preferencias   de   cada   paciente,   y   deben   ser   planificados   para   facilitar   la  

adherencia  a  largo  plazo  (32).  Se  han  establecido  una  serie  de  recomendaciones  

para   facilitar   la   adherencia   terapéutica   a   las   dietas   convencionales  

hipocalóricas,   siendo   las   más   importantes   la   restricción   del   tamaño   de   las  

porciones  y  la  reducción  de  la  ingesta  de  comidas  con  alta  densidad  energética  

(34).  

  

2.2.1.2. Otros  tipos  de  dietas  

En   oposición   a   la   dieta   tradicional   y   clásica   para   el   tratamiento   de   la  

obesidad   (dónde   la   reducción   de   la   ingesta   energética   se   obtiene  

principalmente  a  través  de  la  reducción  de  las  calorías  procedentes  de  la  grasa)  

existen  otras  alternativas  dietéticas  descritas  en  las  Tablas  7a,  7b  y  7c  (30).  Estas  
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alternativas  surgen  de  la  modificación  de  tres  factores:  1)  de  la  composición  de  

la  dieta   (distribución  de  macronutrientes),  2)  del  contenido  calórico   (dietas  de  

muy  bajo  contenido  calórico  o  Very  Low  Calorie  Diet),  o  3)  del  reemplazamiento  

de  las  comidas  por  preparados  sustitutivos  de  comidas.    
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Tabla  7  (a).  Alternativas  dietéticas  a  la  dieta  hipocalórica  equilibrada  (I)  
Tipo  de  dieta   Características   Evidencia   Recomendaciones  
1.Dieta  baja  en  
hidratos  de  carbono  
(HC)  

-­‐HC  <20-­‐60g/día  (<20%  
del  total  de  calorías)  
-­‐Aumento  proporcional  
de  grasas  o  proteínas  
para  compensar  el  
descenso  de  HC  
-­‐Si  HC  <20g/día:  dietas  
muy  bajas  en  HC  o  dietas  
cetogénicas  puras  
  

-­‐  Mayor  pérdida  de  peso  a  
corto  plazo  (6  meses)  
comparada  con  dieta  baja  en  
grasa  (NE  1++)  
-­‐
consigue  pérdida  de  peso  
similar  a  dieta  baja  en  grasa  
(NE  1+)  
-­‐
consigue  mayor  aumento  del  
cHDL  y  mayor  reducción  de  
los  triglicéridos  que  una  dieta  
baja  en  grasa  saturada  (NE  
1+)  
-­‐  
consigue  una  reducción  del  
cLDL  inferior  al  de  una  dieta  
baja  en  grasa  saturada  (NE  
2+)  
-­‐Causa  más  efectos  adversos  
que  las  dietas  bajas  en  grasa  
(NE  2++)  
-­‐La  mortalidad  a  muy  largo  
plazo  puede  incrementarse  si  
las  grasas  son  de  origen  
animal  (NE  3+)  
  

-­‐Reducir  la  proporción  de  
HC  e  incrementar  la  de  
grasas  no  es  útil  para  
potenciar  la  pérdida  de  
peso  (RC  grado  A)  
-­‐Para  controlar  el  cLDL  en  
un  paciente  obeso  una  
dieta  baja  en  grasa  es  
eficaz,  mientras  que  una  
dieta  baja  en  HC  controla  
mejor  los  niveles  de  cHDL  y  
de  triglicéridos  
-­‐Las  dietas  bajas  en  HC  no  
deberían  contener  una  alta  
proporción  de  grasas  de  
origen  animal  (RC  grado  D)  

2.Dieta  con  
modificación  del  
tipo  de  HC:  dieta  
alta  en  fibra  

a)Dietas  con  alto  
contenido  en  fibra  o  
enriquecidas  con  
alimentos  ricos  en  fibra  
(generalmente  integrales  
versus  refinados)  
  
b)Suplementos  de  fibra  
(goma  guar,  plantago  
psyllium,  glucomanano)  

-­‐No  existen  suficientes  datos  
que  permitan  establecer  
ninguna  evidencia  en  relación  
con  el  papel  de  la  dieta  
enriquecida  en  fibra  o  en  
alimentos  integrales  y  la  
pérdida  de  peso  
-­‐Los  suplementos  de  
glucomanano  pueden  tener  
un  efecto  discreto  en  
favorecer  la  pérdida  de  peso,  
a  través  de  un  mecanismo  de  
saciedad  (NE  1+)  
-­‐Los  suplemento  de  fibra  que  
no  incluyen  el  glucomanano  
pueden  ejercer  una  mínima  
contribución  a  la  pérdida  de  
peso  (NE  2+)  
-­‐El  glucomanano,  plantago  
ovata  y  las  dietas  
enriquecidas  o  
suplementadas  con  glucanos  
reducen  el  cLDL  en  obesos  
(NE  2+)  

-­‐Los  suplementos  de  fibra  
dietética  
(fundamentalmente  
glucomanano)  pueden  
aumentar  le  eficacia  de  la  
dieta  en  la  consecución  de  
la  pérdida  de  peso  (RC  
grado  C)  
-­‐Los  obesos  con  
hipercolesterolemia  
pueden  beneficiarse  del  
tratamiento  con  dietas  
suplementadas  o  
enriquecidas  con  fibra  
dietética  
(fundamentalmente  
glucomanano)  (RC  grado  B)  
  

NE:  Nivel  de  Evidencia;  RC:  Recomendación;  cHDL:  colesterol  unido  a  lipoproteínas  de  alta  densidad;                
cLDL:  colesterol  unido  a  lipoproteínas  de  baja  densidad  

Ver  Anexo  1  para  Niveles  de  Evidencia  y  Niveles  de  recomendación  
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Tabla  7  (b).  Alternativas  dietéticas  a  la  dieta  hipocalórica  equilibrada  (II)    
Tipo  de  dieta   Características   Evidencia   Recomendaciones  
3.Dieta  con  con  
modificación  del  
tipo  de  HC:    dieta  
con  bajo  índice  
glucémico  (IG)  o  con  
baja  carga  
glucémica  (CG)  

-­‐  IG  <  56  unidades  
-­‐  CG  <  10    
  

-­‐  Modificaciones  del  IG  o  de  
la  CG  de  la  dieta  no  tienen  
efectos  duraderos  sobre  la  
pérdida  de  peso  dentro  del  
tratamiento  dietético  de  la  
obesidad  (NE  1+)  
-­‐No  existen  suficientes  datos  
para  establecer  ninguna  
evidencia  sobre  el  papel  de  
las  dietas  bajas  en  IG  o  en  CG  
en  el  mantenimiento  de  la  
pérdida  de  peso  después  de  
una  dieta  hipocalórica    

-­‐La  reducción  del  IG  o  de  la  
CG  no  pueden  ser  
recomendados  como  una  
estrategia  específica  para  el  
tratamiento  dietético  de  la  
obesidad  (RC  grado  A)  
  
  

4.Dietas  altas  en  
proteínas  

-­‐Ingesta  de  proteínas  
>20-­‐25%  de  las  calorías  
totales  
-­‐Ingesta  global  mínima  de  
proteínas  de  90  g  al  día  

-­‐Mayor  pérdida  de  peso  a  

comparación  con  dieta  rica  
en  HC  (NE  2+)  
  -­‐No  consigue  mayor  pérdida  

año)  que  una  dieta  rica  en  HC  
(NE  1+)  
-­‐No  existe  suficiente  
evidencia  sobre  su  eficacia  en  
el  mantenimiento  de  la  
pérdida  de  peso  conseguida  
con  otro  tipo  de  dietas  
-­‐Favorece  la  preservación  de  
la  masa  magra  mejor  que  las  
dietas  ricas  en  HC  (NE  2+)  
-­‐Pueden  aumentar  el  riesgo  
de  mortalidad  total  y  
cardiovascular  a  muy  largo  
plazo,  principalmente  si  la  
fuente  de  proteínas  es  de  
origen  animal  (NE  2+)  

-­‐No  se  recomienda  
introducir  cambios  en  la  
proporción  de  proteínas  de  
la  dieta  dentro  del  manejo  
dietético  de  la  obesidad  (RC  
grado  A)  
-­‐Para  asegurar  el  
mantenimiento  o  
incremento  de  la  masa  
grasa  durante  la  realización  
de  una  dieta  hipocalórica  es  
eficaz  incrementar  el  
contenido  proteico  de  la  
dieta  a  niveles  superiores  a  
1,05  g/kg  (RC  grado  B)  
-­‐Si  se  prescribiese  una  dieta  
hiperproteica,  se  debería  
reducir  la  fracción  de  
proteínas  de  origen  animal  
para  prevenir  un  aumento  
del  riesgo  de  mortalidad  a  
muy  largo  plazo  (RC  grado  
C)  

5.Preparados  
sustitutivos  de  
comidas  

-­‐Preparados  nutricionales  
comerciales  con  una  
composición  conocida  
empleados  dentro  de  una  
dieta  hipocalórica  que  
normalmente  
proporciona  entre  800  y  
1600  kcal/día  
-­‐Sustitución  de  todas  o  
alguna/s  de  las  comidas    

-­‐Puede  facilitar  la  correcta  
adherencia  a  una  dieta  
hipocalórica,  favoreciendo  
tanto  la  pérdida  de  peso  
como  su  mantenimiento  (NE  
1-­‐)  
-­‐Su  efecto  beneficioso  es  
mayor  si  se  usan  dentro  de  
terapias  estructuradas  que  
incluyan  ejercicio,  educación  
dietética  y  modificación  de  
los  hábitos  alimentarios  (NE  
3)  
-­‐No  se  ha  descrito  ningún  
efecto  adverso  clínicamente  
relevante  en  relación  con  su  
uso  dentro  del  contexto  de  
una  dieta  hipocalórica  (NE  3)  

-­‐El  reemplazamiento  de  
algunas  comidas  con  
preparados  sustitutivos  de  
comidas,  dentro  del  
contexto  de  una  dieta  
hipocalórica,  puede  ser  útil  
para  conseguir  perder  peso  
así  como  para  el  
mantenimiento  de  dicha  
pérdida  en  adultos  con  
sobrepeso  u  obesidad  (RC  
grado  D)  

NE:  Nivel  de  Evidencia;  RC:  Recomendación    
Ver  Anexo  1  para  Niveles  de  Evidencia  y  Niveles  de  recomendación  
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Tabla  7  (c).  Alternativas  dietéticas  a  la  dieta  hipocalórica  equilibrada  (III)  
Tipo  de  dieta   Características   Evidencia   Recomendaciones  
6.Dieta  muy  baja  en  
calorías  (Very  Low  
Calorie  Diet  o  VLCD)  

-­‐Menos  de  800  kcal/día,  o  entre  
450  y  800  kcal/día,  o  bien  
proporcionar  <  50%  de  la  energía  
que  gasta  el  paciente  o    
<  12  kcal/kg  de  su  peso  ideal  
-­‐Induce  un  balance  de  nitrógeno  
negativo  que  se  empieza  a  
normalizar  en  2-­‐3  semanas  
-­‐Ingesta  de  proteínas  entre  70-­‐
100  g/día  (0,8-­‐1,5  g/kg/día),  que  
supone  el  25-­‐50%  de  las  calorías  
totales  
-­‐Ingesta  de  HC  variable,  y  
generalmente  se  produce  cetosis  
moderada  
-­‐Sin  recomendaciones  específicas  
sobre  la  ingesta  de  ácidos  grasos  
esenciales  
-­‐Los  preparados  comerciales  
contienen  el  100%  de  la  ingesta  
recomendada  de  micronutrientes  
-­‐Si  se  realiza  esta  dieta  con  
comida  convencional  hay  que  
suplementarla  con  vitaminas,  
electrolitos,  minerales  y  
elementos  traza  
-­‐Indicaciones:  pacientes  con  un  
IMC  >30  kg/m2  y  patología  
asociada  que  requiera  una  
pérdida  de  peso  más  rápida  que  
la  que  se  puede  lograr  con  dieta  
convencional  
-­‐Precisa  estricta  supervisión  
médica  porque  pueden  tener  
efectos  adversos  serios  
-­‐No  emplearse  >  16  semanas  
-­‐Contraindicado  en  niños,  
embarazo,  lactancia,  ancianos,  
IMC  <  30,trastornos  psiquiátricos,  
alteraciones  electrolíticas  e  
hipotensión  ortostática,  
enfermedades  con  pérdida  de  
proteínas  (Cushing,  proteinuria,  
neoplasia,  malabsorción  etc),  
tratamiento  con  corticoides,  
situaciones  en  las  que  la  
restricción  calórica  puede  agravar    
o  precipitar  la  enfermedad  
(porfiria,  neoplasia,  enfermedad  
renal  o  hepática),  enfermedad  
cardiovascular  aguda,  arritmias,  
infarto  cerebral,  cirugía  mayor  o  
traumatismo  en  los  últimos  3  
meses  
  

-­‐  Consiguen  una  pérdida  
de  peso  mayor  que  las  
dietas  convencionales  
hipocalóricas  (>800  
kcal/d)  a  muy  corto  plazo  
(<3  meses)(NE  1+)  
-­‐No  consiguen  mayor  
pérdida  de  peso  que  las  
dietas  convencionales  
hipocalóricas  a  largo  
plazo  ( año)  (NE  1+)  
-­‐  Disminuye  el  riesgo  
quirúrgico  cuando  se  
usan  en  la  preparación  
preoperatoria  de  la  
cirugía  bariátrica  de    
pacientes  con  esteatosis  
hepática  y  riesgo  
quirúrgico  aumentado  
(NE  1+)    
-­‐  No  existe  suficiente  
evidencia  en  la  actualidad  
que  permita  establecer  si  
las  VLCD  en  forma  de  
preparados  comerciales    
usados  en  el  periodo  
postoperatorio  de  la  
cirugía  bariátrica  podrían  
contribuir  a  que  el  
paciente  consiga  una  
ingesta  de  proteínas  
suficiente  
-­‐Conllevan  mayor  riesgo  
de  efectos  adversos  que  
las  dietas  convencionales  
hipocalóricas  (NE  1-­‐)  
-­‐  No  existe  suficiente  
evidencia  en  la  actualidad  
que  permita  establecer  si  
las  VLCD  se  asocian  a  una  
mayor  pérdida  de  masa  
magra  (en  relación  a  la  
masa  grasa)  frente  a  las  
dietas  hipocalóricas  
menos  restrictivas  

-­‐Pueden  usarse  en  el  
manejo  dietético  de  
pacientes  con  obesidad,  
pero  siempre  con  una  
indicación  clínica  
concreta  y  bajo  estricto  
seguimiento  médico  
(RC  grado  D)  
-­‐No  deberían  usarse  en  
pacientes  que  no  
cumplan  las  
indicaciones  y  
requerimientos  
médicos  establecidos  
(RC  grado  A)  
-­‐Puede  ser  necesario  su  
uso  en  la  preparación  
preoperatoria  de  la  
cirugía  bariátrica  de    
pacientes  con  
esteatosis  hepática  y  
riesgo  quirúrgico  
aumentado,  siempre  
bajo  estricto  control  
médico  y  con  la  debida  
consideración  de  los  
posibles  efectos  
adversos  (RC  grado  B)  
-­‐  Puede  ser  necesario  el  
uso  de  VLCD  en  forma  
de  preparados  
comerciales  en  el  
periodo  postoperatorio  
inmediato  después  de  
la  cirugía  bariátrica,  
para  contribuir  a  que  el  
paciente  logre  una  
ingesta  de  proteínas  
adecuada  (RC  grado  D)  
  
  

NE:  Nivel  de  Evidencia;  RC:  Recomendación    
Ver  Anexo  1  para  Niveles  de  Evidencia  y  Niveles  de  recomendación  
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2.2.2. Ejercicio  físico  
La   actividad   física   y   el   ejercicio   son   componentes   esenciales   dentro  del  

manejo   de   la   pérdida   de   peso,   acompañados   siempre   de   un   plan   de  

alimentación  estructurado.  Aunque  como  tratamiento  de  la  obesidad  la  práctica  

de   ejercicio   físico   de   forma  aislada   no  parece   tener   un  papel   destacado  en   la  

pérdida   de   peso,   sus   efectos   beneficiosos   sobre   el   riesgo   cardiovascular   y   la  

salud  en  general  son  claros  y  demostrados  (8).  Adicionalmente,  si   la  reducción  

de  peso  se  obtiene  sin  asociar  actividad  física,  disminuye  el  contenido  de  lípidos  

intramiocelulares   y  mejoran  el  metabolismo  de   la   glucosa   y   la   respuesta  a      la  

insulina,  pero  no  hay  un  cambio  significativo  ni  en  la  cantidad  de  mitocondrias  

ni   en   la   capacidad   de   oxidación   grasa   (1).   Esto   conlleva   que,   a   menos   que  

puedan   mantener   una   ingesta   calórica   restringida,   estos   individuos   son  

propensos  a  volver  a  almacenar  grasa  dentro  del  músculo  con  riesgo  importante  

de   volver   a   ganar   el   peso   perdido   (1).   El   ejercicio   físico   debe   ser   una   parte  

esencial  del   tratamiento  de   la  obesidad  tanto  por  su  contribución  a   la  pérdida  

de  peso,   y  posterior  mantenimiento  del  peso  perdido,   como  por   su   influencia  

beneficiosa   en:   los   parámetros   de   la   salud   cardiovascular   (mejoría   del   perfil  

lipídico,   HTA,   metabolismo   de   la   glucosa),   el   mantenimiento   de   la   integridad  

ósea,  la  mejoría  de  la  capacidad  respiratoria  y  los  efectos  psicológicos  positivos  

(8).  Desafortunadamente,  suelen  existir  varios  obstáculos  para  la  realización  de  

ejercicio  físico  por  parte  del  paciente  obeso.  Los  más  frecuentes  son:  el  escaso  

interés   por   la   actividad   física,   la   pérdida   de   autoestima   en   relación   con   su  

imagen   corporal   que   puede   provocar   inseguridad   para   la   realización   de  

actividad   física  en  grupo  y   la  posible  pérdida  de   la   capacidad  de   trabajo   físico  

(sobre   todo   en   los   casos   de   obesidad   mórbida)   (1,8).   Por   ello,   el   apoyo   y  

seguimiento  por  parte  de  un  equipo  multidisciplinar  y  el  empleo  de  programas  

de  ejercicio  físico  individualizado  y  progresivo  es  lo  más  recomendable  (1).  
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Plan  de  actividad  física  en  paciente  obeso.     

Como  primera  medida  conviene   reducir  el   sedentarismo   fomentando  el  

incremento  de  las  actividades  cotidianas  que  generen  un  gasto  calórico  (utilizar  

transporte   público,   subir   tramos   de   escaleras,   bajar   una   parada   antes   del  

autobús,  etc.).  Así  mismo,  es  importante  reducir  el  tiempo  que  se  dedica  a  ver  la  

televisión  o  estar  tumbado  o  sentado.  Se  trata  de  ir  acondicionando  físicamente  

al  paciente  a  la  vez  que  se  integra  el  incremento  de  la  actividad  física  en  su  vida  

diaria  (1,8).  

El   plan   de   actividad   física   pautado   (ejercicio   físico)   debería   combinar  

ejercicio  aeróbico  o  cardiovascular  (andar,  bicicleta )  con  el  de  resistencia  o  de  

fuerza.  Tanto  la  frecuencia  como  la  duración  e  intensidad  del  ejercicio,  deberían  

personalizarse  en  función  de   las  condiciones  vitales  de  cada  paciente.  Se  debe  

procurar   empezar   de  manera   suave   e   ir   incrementando   progresivamente   (1).  

Por  ejemplo,  comenzar    con  un  mínimo  de  2  ó  3  días  a  la  semana,  sesiones  de  

10-­‐20  minutos  y    progresar  hasta  los  5-­‐7  días,  durante  30-­‐45  minutos  (1).    

  

2.2.3. Tratamiento  farmacológico    

Los   tratamientos  convencionales  basados  en  cambios  del  estilo  de  vida,  

en  el  mejor  de  los  casos,    alcanzan  pérdidas  del  5-­‐10%  del  peso  inicial  a  los  6-­‐12  

meses.  Sin  embargo,  en  pacientes  obesos  la  adherencia  al  tratamiento  es  baja  y  

es   frecuente   la   recuperación   del   peso   a   largo   plazo.   Por   otra   parte,   el  

tratamiento   farmacológico   parece   proporcionar   una   pérdida   (y   un  

mantenimiento)   del   peso   entre   10-­‐15%   del   peso   inicial,   resultados   aun   así  

inferiores  a  los  de  la  cirugía  bariátrica  restrictiva  (20-­‐30%  del  peso  inicial)  (1).  

En  España  sólo  existe  un  fármaco  comercializado  para  el  tratamiento  de  

la   obesidad:   el  orlistat   (Xenical®).   Funciona   inhibiendo  parcialmente   la   acción  

de   las   lipasas  gástrica  y  pancreática,   consiguiendo  un   inhibición  del  30%  de   la  

absorción  de   las  grasas  de   la   ingesta.  El   tratamiento  habitual   con  orlistat   (120  

mg  /  3  veces  al  día)  contribuye  a  una  pérdida  de  peso  un  4%  superior  al  placebo,  
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ayudando   a   disminuir   las   comorbilidades  metabólicas   asociadas   a   la   obesidad  

(35).  Dosis  menores  de  orlistat  (Alli®  60  mg  /  3  veces  al  día)  consiguen  también  

pérdidas   de   peso   modestamente   superiores   al   placebo   (36).   Los   efectos  

secundarios   del   orlistat   son   los   derivados   de   su   propio  mecanismo   de   acción  

(inhibición   parcial   de   las   lipasas),   siendo   los   más   habituales:   flatulencia,  

manchado   oleoso,   gases   con   emisión   fecal,   urgencia   fecal,   deposiciones  

grasas/oleosas,   evacuación   oleosa,   aumento   del   número   de   deposiciones   e  

incontinencia   fecal.   Aunque   afectan   a   un   90%   de   los   pacientes   que   siguen   el  

tratamiento,   no   suelen   ser   causa   de   abandono   de   la   medicación,   ya   que   los  

efectos   suelen   reducirse   pasadas   las   primeras   semanas   de   tratamiento.   El  

orlistat   interfiere   en   la   absorción   de   vitaminas   liposolubles   y   disminuye   sus  

concentraciones  pero  dentro  del  intervalo  de  la  normalidad.  Este  efecto  puede  

contrarrestarse  con  una  alimentación  adecuada  siendo  excepcional  la  necesidad  

de  recurrir  a  suplementación  específica  (8).  La  seguridad  y  eficacia  de  orlistat  a  

largo  plazo  están  refrendadas  por  el  estudio  XENDOS  (Xenical  in  the  prevention  

of  Diabetes  in  Obese  Subjects),  de  4  años  de  duración,  donde  se  observó  que  era  

capaz   de   reducir   la   incidencia   global   de   DM2   en   un   37%   y   de  mantener   una  

pérdida  de  peso  superior  a  la  del  placebo  (2,7  kg  de  diferencia)  (1,8,37).    

En  Estados  Unidos  existen  múltiples  fármacos  aprobados  por  la  Food  and  

Drug  Administration  (FDA)  para  el  tratamiento  de  la  obesidad  (21)  (ver  Tabla  8).  

En  la  Tabla  8  no  se  menciona  el  orlistat,  (comercializado  en  Estados  Unidos  en  

dosis  de  120  mg  con  receta  médica  y  en  dosis  de  60  mg  sin  receta),  pues  se  han  

detallado  ya  sus  características.    
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Tabla  8.  Farmacoterapia  para  la  obesidad  en  Estados  Unidos  (excluyendo  orlistat)  (21)  
Fármaco   Dosis  y  nombre  

comercial  
Mecanismo  de  

acción  
Pérdida  de  
peso  media  
por  encima  de  
dieta  y  estilo  
de  vida  (  %  o  
kg)  a;  Duración  
de  los  estudios    

Aprobación   Efectos  secundarios    
frecuentes  

Resina  de  
fenteramina  

AdipexP®:  37,5mg/día  
Ionamin®  30-­‐37,5  mg/día  

Agente  liberador  de  
noradrenalina  

3,6  kg;    
  
2-­‐24  semanas  

En  1960s  para  
uso  a  corto  plazo  
(3  meses)  

Cefalea,  HTA,  
taquicardia  insomnio,  
boca  seca,  
estreñimiento,  
diarrea,  ansiedad,  
eventos  isquémicos,  
sobrestimulación,  
inquietud,  mareo,  
temblor,  disforia,  
euforia,  psicosis,  
urticaria,  impotencia,  
cambios  en  la  líbido  

Dietilpropión   Tenuate®:  75mg/día   Agente  liberador  de  
noradrenalina  

3  kg;    
  
6-­‐52  semanas  

Aprobado  por  la  
FDA  en  1960s    
para  uso  a  corto  
plazo  (3  meses)  

Como  resina  de  
fenteramina  

Lorcaserina   Belviq®:  10  mg/12h   Agonista  del  
receptor  de  5HT2c  
(implicado  en  la  
activación  de  la  vía  
anorexígena  a  través  
de  la  estimulación  
de  neuronas  
productoras  de  
POMC)  

3,6  kg,  3,6%;    
  
1  año  

Aprobado  por  la  
FDA  en  2012  
para  el  manejo  
crónico  del  peso  

Cefalea,  náusea,  boca  
seca,  fatiga,  
estreñimiento  

Fenteramina/  
topiramato  

Qsymia®:  
-­‐dosis  inicial:  3,75/23  mg  
al  día  durante  14  días;  
-­‐dosis  media  
recomendada:  7,5/46  mg    
-­‐dosis  alta:  15/92  mg/día  

Modulación  de  
receptores  de  GABA  
(topiramato)  
sumado  a  un  agente    
liberador  de  
noradrenalina  
(fenteramina)  

-­‐6,6  kg,  6,6%  
(dosis  
recomendada),    
-­‐  8,6  kg,  8,6%    
(dosis  alta);  
    
1  año  

Aprobado  por  la  
FDA  en  2012  
para  el  manejo  
crónico  del  peso  

Insomnio,  boca  seca,  
estreñimiento,  
parestesia,  mareo,  
disgeusia  

Naltrexona/  
bupropion  

Contrave®  8/90mg,    
-­‐Dosis  alta:  2  pastillas  2  
veces  al  día  (32/360  mg)  

Inhibidor  de  la  
recaptación  de  
dopamina  y  
noradrenalina,  con  
estimulación  de  
neuronas  POMC  
(bupropion)  junto  
con  un  antagonista  
opiode  (naltrexona),  
que  prolonga  la  
acción  anorexígena  
d   

4,8%;  
  
1  año  

Aprobado  por  la  
FDA  en  2014  
para  el  manejo  
crónico  del  peso  

Náusea,  
estreñimiento,  
cefalea,  vómitos,  
mareo  

Liraglutide   Saxenda®  3mg  
(inyectable  subcutáneo)  

Agonista  receptor  
GLP-­‐1  

5,8  kg;  
  
1  año  

Aprobado  por  la  
FDA  en  2014  
para  el  manejo  
crónico  del  peso  

Náusea,  vómitos,  
pancreatitis  

5HT2c:  5-­‐hidroxitriptamina2c  (serotonina2c);  GABA:  ácido  gamma-­‐aminobutírico  
aPérdida  de  peso  media  por  encima  del  placebo  como  porcentaje  del  peso  inicial  o  media  en  kg  del  peso  perdido  frente  al  placebo  
     



  
  

56  

	
  
	
  Introducción	
  

	
  
	
   	
  

La   últimas   guías   del   tratamiento   farmacológico   de   la   obesidad   de   la  

Endocrine   Society   (21)   recomiendan   la   combinación   de   dieta,   ejercicio   y  

modificaciones  conductuales  para  el  manejo  de  todo  paciente  con  sobrepeso  y  

obesidad,  añadiendo  el  uso  de    farmacoterapia  como  una  ayuda  para  conseguir  

kg/m2      con  

comorbilidades  o  con   kg/m2.  De  hecho,  ninguno  de  estos  fármacos  ha  

demostrado   ser   eficaz   por   sí   mismo,   sino   como   tratamiento   adyuvante.   La  

medicación   no   cambia   la   fisiología   de   la   regulación   del   peso   de   una   manera  

permanente,  pues  se  ha  demostrado  que  los  efectos  conseguidos  en  la  pérdida  

de   peso   sólo   se   mantienen   mientras   se   toma   dicha   medicación   (21).  

Históricamente  se  pensó  que  los  fármacos  para  perder  peso  podrían  usarse  para  

producir   una   pérdida   de   peso   inicial   que   sería   posteriormente   mantenida  

mediante   cambios   en   el   comportamiento.      Sin   embargo,   la   evidencia   actual  

demuestra  que  esto  no  ocurre  ya  que  al  discontinuar  el  tratamiento  se  produce  

una  ganancia  ponderal  progresiva  (21,35,38).  

2.2.4. Tratamiento  psicológico  y/o  psiquiátrico  

La  obesidad  no  se  considera  actualmente  como  un  trastorno  mental  (39).  

Sin  embargo,  existen  evidencias  de  que  determinados  trastornos  mentales  son  

causantes   de   ciertos   fenotipos   de   obesidad   (39).      Algunos   estudios   describen  

que   entre   un   20-­‐60%   de   los   pacientes   obesos   que   solicitan   tratamiento   para  

perder   peso   presentan   trastornos   mentales   asociados   como   depresión,  

ansiedad,   trastorno   por   atracón,   picoteo   continuo,   ingesta   nocturna   excesiva,  

atracones,   insomnio,  alteraciones  del  carácter,   trastorno  dismórfico  corporal  e  

hiperactividad   del   adulto,   entre   otros   (1,40).   Por   tanto,   es   muy   importante  

realizar  un  abordaje  psicológico  y/o  psiquiátrico  para  la  adecuada  identificación  

y  tratamiento  de  estos  trastornos,  y  así  poder   facilitar   la  pérdida  de  peso  y  su  

mantenimiento.   Adicionalmente,   se   ha   relacionado   el   distrés   emocional   y  

psicológico   con   la   promoción   de   la   ganancia   ponderal,   y   su   posible   papel  

determinante   en   el   desarrollo   de   obesidad   en   las   situaciones   de   desventaja  
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socioeconómica.  El  abordaje  de  estas  posibles  causas  mentales  originarias  de  la  

ganancia  de  peso  podría  mejorar  los  resultados  de  su  prevención  y  tratamiento  

(41).  

Por  otra  parte,  el   tratamiento  psicológico  y/o  psiquiátrico   sería  de  gran  

ayuda   para   conseguir   los   cambios   en   los   hábitos   y   estilos   de   vida   necesarios  

para  perder  de  peso  y  mantener  dicha  pérdida   (1,8).  Se   trataría  de  establecer  

una  serie  de  técnicas  o  habilidades  para  modificar:  los  patrones  alimentarios,  el  

grado   de   actividad   física   y   las   falsas   creencias   que   contribuyen   al   exceso   de  

peso.   En   definitiva,   se   trata   de   convencer   al   paciente   de   los   beneficios   que  

implica  adoptar  un  estilo  de  vida  saludable.  La  psicoterapia  conductual  intensiva  

de   cambios   en   el   estilo   de   vida,   especialmente   en   un   contexto   grupal,   ha  

demostrado  claramente  su  superioridad  frente  a  los  programas  de  tratamiento  

convencionales   con   dieta,   fármacos   y   visitas   programadas   de   manera  

sistemática   en   la   práctica   clínica   (8).   En   este   tipo   de   abordaje   conductual   es  

necesario  que  el  paciente  participe  activamente,  que  esté  convencido  y  pueda  

autodirigir   su  cambio  de  conducta  con  el   fin  de  equilibrarlo  con  su  vida   real  y  

continuarlo  a   largo  plazo  para  asegurar  así  el  mantenimiento  del  peso  perdido  

(1,42).  
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2.3. TRATAMIENTO  QUIRÚRGICO  DE  LA  OBESIDAD  

2.3.1. Generalidades  de  la  cirugía  bariátrica  

2.3.1.1. Justificación    

La   combinación   de   tratamiento   dietético   junto   con   ejercicio   y   terapia  

conductual  pueden  conseguirse  pérdidas  de  un  10%  de  peso  a  medio  plazo,  que  

puede   llegar  al  15%  con   la  ayuda  del  tratamiento  farmacológico.  Sin  embargo,  

los   resultados   conseguidos   en   individuos   con   obesidad   mórbida   con   solo  

abordajes  no  quirúrgicos  son  malos  a   largo  plazo,  pues  la  práctica  totalidad  de  

los  pacientes  vuelven  a  recuperar  el  peso  en  un  plazo  inferior  a  5  años  (1,42).  La  

cirugía   bariátrica   ha   demostrado   ser   el   modo   de   tratamiento   de   la   obesidad  

mórbida   más   efectivo   y   duradero   (5,6).   De   hecho,   varios   estudios   han  

proporcionado   evidencia   de   una   reducción   sustancial   en   la  mortalidad   de   los  

pacientes   sometidos   a   cirugía   bariátrica,   unido   al   descenso   del   riesgo   de  

desarrollo   de  nuevas   comorbilidades   y   a   la   disminución  de   la   utilización  de   la  

asistencia   sanitaria,   con   la   consiguiente   reducción   de   los   gastos   sanitarios  

directos  (5,43).  

2.3.1.2. Criterios  de  selección      

La  cirugía  bariátrica  está  indicada  para  pacientes  entre  18  y  60  años  con  

obesidad  mórbida  (IMC   2)  o  bien  con  un  IMC   2  que  tengan  

comorbilidades  que  se  espera  que  mejoren  con  la  pérdida  de  peso  inducida  por  

la  cirugía.  Entre  estas  morbilidades  se  encuentran:  DM2,  HTA,  dislipemia,  SAOS,    

síndrome   de   hipoventilación-­‐obesidad,   asma,   esteatohepatitis   no   alcohólica,  

enfermedad  articular  severa,  problemas  psicológicos  severos  en  relación  con  la  

obesidad  etc   (5,6).    

Los  criterios  generales  de  selección  para  la  cirugía  bariátrica  recogidos  en  

el   documento   de   consenso   sobre   cirugía   bariátrica   de   la   SEEDO   y   la   SECO  

(7,8,44),  quedan  recogidos  en  la  Tabla  9.    
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  Tabla  9.  Criterios  de  selección  para  la  cirugía  bariátrica  (7)  
 Edad  entre  18  y  60  años  

 2   2  con  comorbilidades  mayores  asociadas,  

susceptibles  de  mejorar  tras  la  pérdida  ponderal  

 Obesidad  mórbida  establecida  durante  al  menos  5  años  

 Fracasos  continuados  de  tratamientos  conservadores  de  cambios  del  

estilo  de  vida  debidamente  supervisados  

 Ausencia  de  trastornos  endocrinos  que  sean  causa  de  obesidad  

 Estabilidad  psicológica:    

-­‐Ausencia  de  abuso  de  alcohol  o  drogas  

-­‐Ausencia  de  alteraciones  psiquiátricas  mayores  (esquizofrenia,  

psicosis),  retraso  mental,  trastornos  del  comportamiento  alimentario  

(bulimia  nerviosa)  

 Capacidad  para  comprender  los  mecanismos  por  los  que  se  pierde  

peso  con  la  cirugía  y  entender  que  no  siempre  se  alcanzan  buenos  

resultados  

 Capacidad  para  comprender  que  el  objetivo  de  la  cirugía  no  es  alcanzar  

el  peso  ideal  

 Compromiso  de  adhesión  a  las  normas  de  seguimiento  tras  la  cirugía,  

con  capacidad  personal  de  llevarlas  a  cabo  o  apoyo  social  y  familiar  que  

contribuya  a  garantizar  una  adecuada  adherencia  

 Consentimiento  informado  después  de  haber  recibido  toda  la  

información  necesaria  (oral  y  escrita)  

 Las  mujeres  en  edad  fértil  deberían  evitar  la  gestación  al  menos  

durante  el  primer  año  postcirugía    

  

  

No   obstante,   existen   otras   situaciones   que   en   razón   de   su   beneficio-­‐

riesgo   se   deben   plantear   individualmente   en   el   contexto   de   un   equipo  
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multidisciplinar.   Por   ejemplo,   el   tratamiento   de   la   obesidad   mórbida   en  

adolescentes  o  en  pacientes  que  superen  el  límite  máximo  de  edad  (7).  

Antes   de   someterse   a   la   cirugía   bariátrica,   el   paciente   y   sus   familiares  

deben   ser   conscientes   de   que   los   procedimientos   quirúrgicos   bariátricos   son  

considerados  técnicas  de  cirugía  mayor  y  de  alto  riesgo  (entre  otros  motivos  por  

las   comorbilidades  que   la   enfermedad  misma   conlleva)   (7).   En   cualquier   caso,  

gracias   a   los   avances   tecnológicos   y   a   la   experiencia   de   los   equipos  

multidisciplinares,   se   ha   mejorado   globalmente   la   seguridad   de   la   cirugía  

bariátrica,   asumiéndose   como  estándar  una  mortalidad  <  0,5%  y  morbilidad  <  

7%,  con  un  rango  tolerable  de  fístulas  del  0-­‐4%  (44).  

Por   otra   parte,   también   deben   ser   conscientes   de   que   se   trata   de   una  

cirugía   funcional  que  altera   la   anatomía   y   fisiología  del   aparato  digestivo,  que  

puede  producir  grados  variables  de  malabsorción  intestinal,  y  que  en  ocasiones  

son   técnicas   irreversibles.   Además,   debido   a   las   alteraciones   nutricionales  

provocadas   por   las   diferentes   técnicas   quirúrgicas,   es   necesario   realizar   un  

seguimiento   médico   del   enfermo   a   largo   plazo,   probablemente   de   por   vida,  

para   detectar   y   tratar   los   posibles   trastornos   nutricionales   asociados   (7).  

También  precisará  de  un  seguimiento  postquirúrgico  por  parte  del  cirujano  para  

detectar   posibles   eventos   adversos   directamente   relacionados   con   la  

intervención  (5).  

  

Cirugía  Metabólica:  

La   cirugía   metabólica   consiste   en   la   aplicación   de   los   procedimientos  

quirúrgicos  encaminados  al   tratamiento  de   la  DM2  y  de   los   factores  de   riesgo  

cardiometabólicos   susceptibles   de   mejoría   (45).   Según   el   posicionamiento  

conjunto   de   las   sociedades   SEEN   (Sociedad   Española   de   Endocrinología   y  

Nutrición),  SECO,  SEEDO  y  SED  (Sociedad  Española  de  Diabetes)(45),  su  principal  

indicación   sería   en   pacientes   con   obesid 2)  

especialmente   si   la   DM2   o   sus   comorbilidades   son   difíciles   de   controlar  
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únicamente   con   cambios   del   estilo   de   vida   y   con   tratamiento   farmacológico.  

Aunque  no  se   recomienda  de  manera   indiscriminada,  debido  a   la   insuficiencia  

de  datos  a  largo  plazo  sobre  la  reducción  de  la  morbimortalidad  cardiovascular  

y/o  del  efecto  beneficioso  sobre   las  complicaciones  microvasculares,  se  puede  

plantear  la  aplicación  de  cirugía  metabólica  a  pacientes  con  DM2  e  IMC  entre  30  

y  35  kg/m2  que  cumplan  los  siguientes  requisitos:    

-­‐  haber  sido  evaluados  por  un  endocrinólogo  en  el  contexto  de  un  equipo  

multidisciplinar  para  descartar  otras  formas  de  diabetes  diferentes  de  la  

DM2  (diabetes  tipo  1,  LADA,  MODY )  

-­‐  muestren  un  deterioro  progresivo  del  control  glucémico  (hemoglobina  

glicosilada   o   HbA1c   >7,5%)   a   pesar   del   tratamiento   convencional  

optimizado   y   en   los   que,   especialmente   coexistan  otras   comorbilidades  

mayores,   no   controladas   adecuadamente   (dislipemia   aterogénica,   HTA,  

SAOS)  con  el  tratamiento  habitual  (45).  

2.3.1.3. Objetivos  del  tratamiento  quirúrgico  

Los  objetivos  del  tratamiento  quirúrgico  son  prevenir  la  morbimortalidad  

ligada  a  la  obesidad  o  al  síndrome  metabólico,  reducir  la  comorbilidad  asociada  

y   mejorar   la   calidad   de   vida.   Estos   objetivos   se   consiguen   a   través   de   una  

pérdida   de   peso   suficiente   y   mantenida   en   el   tiempo,   y   con   un   mínimo   de  

complicaciones.  En  cualquier  caso,  no  es  necesario  que  el  paciente  alcance   su  

peso  ideal  para  cumplir  estos  objetivos  (44).  

2.3.1.4. Técnicas  quirúrgicas  

En  comparación  con  el  tratamiento  no  quirúrgico,  e  independientemente  

del  tipo  de  procedimiento  quirúrgico  utilizado,  la  cirugía  bariátrica  se  considera  

la   opción   más   eficaz   en   el   tratamiento   de   la   obesidad   mórbida   (46).   Existen  

distintas   opciones   quirúrgicas   disponibles   en   relación   a   las   condiciones  

específicas   locales,   la   experiencia   de   los   equipos   quirúrgicos   de   cada   país,   las  

preferencias  del  paciente  y  la  estratificación  personalizada  del  riesgo  (6,46).    
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En   relación   a   su   influencia   en   la   ingesta   alimentaria,   las   técnicas  

quirúrgicas  de  cirugía  bariátrica  se  pueden  clasificar   como  técnicas   restrictivas  

(por  limitar  la  capacidad  del  estómago),  malabsortivas  (por  limitar  la  absorción  

de  nutrientes)  o  mixtas  (que  incluyen    componentes  restrictivo  y  malabsortivo);  

y  dentro  de  cada  categoría  existen  varias  tipos  de  procedimientos  (1):  

-­‐ Las  operaciones   restrictivas   incluyen   la   gastroplastia   vertical   anillada,   la  

banda  gástrica  ajustable,  la  gastrectomía  vertical  (o  gastrectomía  tubular  

o  en  manga)  y  la  gastroplastia  tubular  plicada.    

-­‐ Las   operaciones   malabsortivas   incluyen   la      derivación   biliopancreática  

(con   la   técnica  de  Scopinario,  o  con   la   técnica  modificada  de  Larrad),  el  

cruce   duodenal   y   el   bypass   duodenoileal   en   una   anastomosis   con  

gastrectomía  vertical.    

-­‐ Las  técnicas  mixtas  comprenden  el  bypass  gástrico  (o  bypass  gástrico  en  

Y  de  Roux)  y  el  mini  bypass  gástrico  (o  bypass  gástrico  en  omega).      

Actualmente   se   considera   que   esta   clasificación   no   refleja   de   manera  

apropiada  el  nivel  de  conocimiento  sobre  los  efectos  metabólicos  tempranos  e  

independientes  del  peso  de  muchas  de  estas  operaciones,  por  lo  que  la  mayoría  

de  las  operaciones  estándar  están  siendo  llamadas  operaciones  metabólicas  (5).  

En  la  actualidad,  tanto  las  guías  europeas  interdisciplinares  de  cirugía  bariátrica  

y  metabólica  como  la  Federación  Internacional  de  Cirugía  de  la  Obesidad  (IFSO)  

sólo   reconocen   como   procedimientos   estándares   y   :   i)   la   banda  

gástrica   ajustable;   ii)   la   gastrectomía   vertical   (GV);   iii)   la   derivación  

biliopancreática;   iv)   el   cruce   duodenal;   y   v)   el   bypass   gástrico   (BG),   siendo   el  

abordaje   laparoscópico   en   todos   ellos   de   primera   elección   (5,44).   Así,   se  

considera  que  el  uso  de  otras  técnicas  distintas  a  estas  estándar  mencionadas,  

puede   llevarse   a   cabo,   pero   solamente   en   contextos   muy   determinados:    

pacientes  bien  seleccionados,  con  un  protocolo  que  haya  sido  aprobado  por  el  

comité  hospitalario  correspondiente,  con  un  volumen  de  actividad  adecuado,  y  
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con  una   evaluación   de   la   seguridad   del   paciente   y   de   los   resultados      rigurosa  

(6,44).  

La  elección  de  la  técnica  de  cirugía  bariátrica  concreta  a  utilizar  en  cada  

caso   depende   del   objetivo   de   tratamiento   (pérdida   de   peso   y/o   control   de  

comorbilidades),  de  la  valoración  individualizada  del  riesgo  cardiovascular,  de  la  

patología  digestiva  o  esofagogástrica  asociada,  del  perfil  del  paciente  y  de  sus  

preferencias,  y  de  la  experiencia  del  equipo  quirúrgico  (44).  En  la  actualidad  no  

existe   suficiente   evidencia   que   sugiera   cómo   asignar   un   paciente   a   un  

procedimiento  bariátrico/metabólico  específico  (5,6).  Se  conoce  que  el  impacto  

medio  esperado  en  la  mejoría  del  estatus  metabólico,  la  mejoría  o  remisión  de  

la   DM2,   la   pérdida   de   peso   y   el   mantenimiento   de   la   pérdida   de   peso   va  

aumentando  en   las   siguientes   técnicas   siguiendo  un  orden  ascendente:  banda  

gástrica,   gastrectomía   vertical,   bypass   gástrico,   cruce   duodenal   y   derivación  

biliopancreática  (5).  Por  el  contrario,  la  complejidad  quirúrgica  y  los  potenciales  

riesgos   quirúrgicos   y   metabólicos   a   largo   plazo   de   estos   procedimientos  

disminuyen  en  el  orden  inverso  (5,44).  Todavía  no  se  han  explorado  en  detalle  

ni   definido   por   completo   los   mecanismos   de   acción   exactos   de   las   distintas  

intervenciones  quirúrgicas.  Así,  el  mejor  conocimiento  de  dichos  mecanismos  de  

acción  puede  contribuir  a  un  tratamiento  personalizado  y  a  una  asignación  más  

precisa  de   los  diferentes  procedimientos  de  manera   individual   a   los  pacientes  

(5).  

En   el   año   2013,   el   procedimiento   bariátrico   más   frecuentemente  

realizado   en   el   mundo   fue   el   BG   (45%),   seguido   de   la   GV(37%),   y   la   banda  

gástrica   ajustable   (10%).  Ningún  otro   procedimiento   excedió   el   2,5%   (46).   Las  

tendencias   mundiales   de   los   últimos   10   años   muestran   un   descenso   en   el  

número   de   intervenciones   de   bypass   gástrico,   y   de   hecho,   al   analizar   las  

tendencias   regionales   se   observa   que   esta   operación   sólo   sigue   siendo   el  

procedimiento   bariátrico/metabólico   más   realizado   en   Latinoamérica   pero   es  

menos   evidente   en   Europa   (46).   En   otras   regiones   (Estados   Unidos/Canadá   o  
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Asia/Pacífico),   la   gastrectomía   vertical   se   ha   convertido   en   el   procedimiento  

realizado   más   frecuentemente   (46).   Independientemente   del   tipo   de   técnica  

bariátrica  empleada,  todas  estas  intervenciones  deben  realizarse  en  centros  con  

manejo  de   la  obesidad   interdisciplinar  que  cuenten   con  el  equipo  adecuado  y  

con   personal   apropiada   y   específicamente   entrenado.   Así,   la   SECO   considera  

recomendable   que   los   centros   que   realizan   cirugía   bariátrica   y   metabólica  

dispongan  de  (44):    

-­‐Equipamiento,  material  e   instrumental,  adaptado  a   las  necesidades  del  

paciente  obeso  mórbido.  

-­‐Un   equipo   multidisciplinar   que   se   reúna   periódicamente,   capaz   de  

precisar   la   indicación   quirúrgica,   la   preparación   preoperatoria   y   el  

seguimiento  a  medio-­‐largo  plazo.  

-­‐Un    protocolo  de    tratamiento  y  un  circuito  perioperatorio  definidos  por  

escrito.  

-­‐Un   equipo   de   cirujanos   especializados,   con   volumen   suficiente   de  

actividad  y      formación  laparoscópica  avanzada.  

-­‐Una  unidad  de  cuidados  intensivos  o  reanimación.  

-­‐Radiología  intervencionista  y  endoscopia  terapéutica.  

-­‐Capacidad   de   respuesta   a   urgencias   específicas   de   pacientes  

intervenidos,   incluyendo   la   posibilidad  de  disponer   de   forma   inmediata  

de  un  especialista  en  cirugía  bariátrica  en  caso  de  necesidad.  

-­‐Resultados  adecuados  en  cuanto  a  seguridad  y  efectividad.  

2.3.1.5. Evaluación  preoperatoria  

El   primer   objetivo   en   el   manejo   preoperatorio   de   los   pacientes  

candidatos  a  cirugía  bariátrica  es  realizar  una  adecuada  selección  de  los  mismos  

con   el   fin   de   confirmar   la   indicación   quirúrgica   y   la   ausencia   de  

contraindicaciones  (encaminado  a  reducir  los  riesgos  y  a  mejorar  la  efectividad  

de   la   cirugía).   Tanto  esta  primera   fase   como  el  manejo   integral  preoperatorio  

posterior   debe   realizarse   por   un   equipo  multidisciplinar   que   debe   contar   con  
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especialistas   experimentados   en   el   manejo   de   la   obesidad   y   de   la   cirugía  

bariátrica   tales   como   endocrinólogos,   cirujanos,   anestesistas,   psicólogos   y  

psiquiatras,  dietistas-­‐nutricionistas,  y  enfermeras  /asistentes  sociales,  e   incluso  

también  neumólogos,  digestólogos,   radiólogos  y  cuantos  otros  especialistas  se  

considere   necesario   en   función   de   la   patología   asociada   que   presente   el  

paciente  (1,5).  Los  objetivos  del  manejo  preoperatorio  del  paciente  candidato  a  

cirugía  bariátrica  se  recogen  en  la  Tabla  10  (1).  

  

Tabla  10.  Objetivos  del  manejo  preoperatorio  del  paciente  candidato  a  cirugía          
bariátrica  (1)  

 Selección  del  paciente  candidato  

 Selección  de  la  técnica  quirúrgica  más  adecuada  

 Detección  y  abordaje  de  enfermedades  asociadas  o  intercurrentes,  

optimizando  su  tratamiento  para  reducir  los  riesgos  

 Valoración  del  riesgo  quirúrgico  

 Priorización  en  lista  de  espera  quirúrgica,  si  se  considera  adecuado  

 Información  al  paciente,  incluyendo  educación  nutricional  y  

valoración  de  su  motivación  y  disposición  para  una  adecuada  

adherencia  terapéutica  

  

Las   últimas   guías   de   práctica   clínica   americanas   de   la   American  

Association  of  Clinical  Endocrinologists,  The  Obesity  Society  y  American  Society  

for  Metabolic  and  Bariatric  Surgery  (6)  proponen  una  lista  con  las  evaluaciones  

que  se  deben  realizar  en  el  preoperatorio  de  la  cirugía  bariátrica  (Tabla  11),  que  

coincide  y  amplía  las  consideraciones  preoperatorias  recomendadas  por  la  SECO  

(44).  
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Tabla  11.  Lista  de  elementos  a  comprobar  en  el  preoperatorio  de  la  cirugía  
bariátrica  (6)  

 Historia  clínica  y  exploración  física  completas  (comorbilidades  
asociadas  a  la  obesidad,  causas  de  obesidad,  peso/IMC,  historia  
ponderal,  compromiso,  contraindicaciones)  

 Analítica  rutinaria:  glucemia  basal,  perfiles  lipídico,  glucémico,  renal,  y  
hepático,  análisis  de  orina,  coagulación,  tipo  sanguíneo,  hemograma  

 Valoración  nutricional:  serie  férrica,  vitamina  B12,  ácido  fólico,  25-­‐
OH-­‐vitamina  D  (vitaminas  A  y  E  son  opcionales);  considerar  otras  
determinaciones  en  pacientes  que  van  a  ser  sometidos  a  
procedimientos  malabsortivos    en  función  de  los  síntomas  y  riesgos  

 Evaluación  cardiopulmonar:  detección  de  apnea  del  sueño,  ECG,  
radiografía  de  tórax,  ecocardiograma  si  hay  sospecha  de  cardiopatía  o  
hipertensión  pulmonar,  evaluación  de  trombosis  venosa  profunda  si  
hay  indicación  clínica  

 Evaluación  gastrointestinal:  cribado  de  Helicobacter  pylori  en  áreas  de  
alta  prevalencia,  evaluación  de  la  vesícula,  y  endoscopia  digestiva  alta  
si  está  indicado  clínicamente  

 Evaluación  endocrinológica:  HbA1c  si  se  sospecha  o  hay  un  
diagnóstico  de  prediabetes  o  diabetes,  TSH  si  hay  síntomas  o  riesgo  
de  enfermedad  tiroidea,  andrógenos  si  hay  sospecha  de  síndrome  de  
ovario  poliquístico;  cribado  de  síndrome  de  Cushing  si  hay  sospecha  
clínica  

 Valoración  nutricional  por  un  dietista-­‐nutricionista  
 Evaluación  psicosocial-­‐conductual  
 Documentación  de  la  necesidad  médica  de  cirugía  bariátrica  
 Consentimiento  informado  
 Esfuerzo  continuado  para  lograr  la  pérdida  de  peso  preoperatoria  
 Optimización  del  control  glucémico  
 Asesoramiento  sobre  gestación    
 Asesoramiento  para  dejar  de  fumar  
 Verificación  del  cribado  de  cáncer  por  parte  del  médico  de  Atención  
Primaria    

ECG:  electrocardiograma;  HbA1c:  hemoglobina  glicosilada;  TSH:  tirotropina  
  

La   SECO   considera   que   el   consentimiento   informado   es   necesario   en  

todos  los  casos  y  debe  incluir  un  compromiso  de  seguimiento  a  largo  plazo  y  de  
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la  modificación  de  hábitos  de  vida  por  parte  del  paciente  (44).  La  SECO  también  

recomienda   que   los   pacientes   candidatos   a   cirugía   bariátrica   deberían  

completar  un  proceso  preoperatorio  adaptado  a  la  cirugía  mayor,  incluyendo  el  

estudio   de   los   parámetros   susceptibles   de   modificación   posoperatoria  

,  ecografía  

hepatobiliar   y   gastroscopia   con   determinación   y   erradicación   del  Helicobacter  

pylori   si   la   técnica   incluye   la   exclusión   gástrica   (44).   Debe   considerarse   la  

polisomnografía   si   hay   sospecha   de   SAOS   y   el   tratamiento   preoperatorio   con  

CPAP  (continuous  positive  airway  pressure  o  presión  positiva  contínua  sobre   la  

vía  aéra)  si  precisa.  Es  aconsejable  dejar  de  fumar  6  semanas  antes  de  la  cirugía,  

e   idealmente,   de   forma   permanente   tras   la   misma.   La   pérdida   de   peso  

preoperatoria  contribuye  a  mejorar  la  función  cardiorrespiratoria,  a  controlar  la  

glucemia   y   la   reducción   del   volumen   hepático,   facilitando   técnicamente   la  

cirugía  y  reduciendo  el  riesgo  quirúrgico  (44)  

Evaluación  psicopatológica  preoperatoria  

En   la   valoración   preoperatoria   debe   incluirse   la   evaluación  

psicopatológica.   Es   imprescindible   para   excluir   posibles   contraindicaciones  

psiquiátricas   absolutas   para   la   intervención,   para   detectar   patologías   que  

pudieran   suponer   una   contraindicación   relativa   y   que   requieran   un   manejo  

previo   a   la   intervención   para   su   estabilización,   y   para   descubrir   trastornos  

psicológicos   de   menor   entidad   pero   que   pudieran   empeorar   los   resultados.  

Además,  el  equipo  psiquiátrico  es  clave  para  valorar  la  motivación  del  paciente  y  

su   capacidad   para   comprender   la   intervención   y   sus   resultados,   lo   que  

contribuirá  a  evitar  expectativas  poco  realistas  (1).  

2.3.1.6. Seguimiento  postoperatorio  

Todos   los  pacientes  deben   realizar   un   seguimiento  postquirúrgico  para,  

además  de  identificar  posibles  incidencias  quirúrgicas,  poder  reforzar  sus  pautas  

de   alimentación,      controlar   las   comorbilidades,   y      detectar   y   tratar   las  

complicaciones   metabólicas   secundarias   a   la   cirugía   (principalmente   las  
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deficiencias   de   vitaminas   y   minerales)   (5,7).   Durante   el   postoperatorio  

temprano   es   importante   la   aplicación   de  medidas   de   profilaxis   para   evitar   la    

trombosis   venosa   profunda   (6).   Dentro   del   seguimiento   postquirúrgico   se  

debería   incluir   el   consejo   sobre   la   realización   de   actividad   física,   para   que   los  

pacientes   incorporen  ejercicio  aeróbico  moderado  que   comprenda  un  mínimo  

de  150  minutos  a  la  semana  (con  un  objetivo  de  300  minutos  a  la  semana),  así  

como  un  entrenamiento  de  fuerza  2-­‐3  veces  a  la  semana  (6).  Por  otra  parte,  es  

necesario   contar   con   un   apoyo   psicológico   o   psiquiátrico   para   el   manejo   de  

factores  de  riesgo  psicológicos  detectados  en  el  preoperatorio.  Por  todo  ello,  el  

seguimiento   postoperatorio   debería   involucrar   a   distintos   profesionales  

(endocrinólogo,   cirujano,   psicólogo/psiquiatra...)(1,5 7).   La   programación   de  

visitas   tras   la   cirugía   dependerá   del   acuerdo   que   se   establezca   entre   los  

diferentes  equipos  y  estará  en   función  de   la  sintomatología  o  patología  previa  

del  paciente.  Orientativamente,  el  calendario  de  visitas  sería  en  los  meses  1,  3,  

6,   12,   18   y   24.   A   partir   del   segundo   año,   y   salvo   excepciones,   se   realizarán  

revisiones  anuales  (7).  

Dieta  postcirugía  bariátrica  

La  dieta  postcirugía  bariátrica  deberá  proporcionar  al  paciente  todos  los  

nutrientes  imprescindibles:  1-­‐1,5  kg/peso  ideal/día  de  proteínas  (que  equivale  a  

60-­‐120  g  de  proteínas  diarias),  50%  de  hidratos  de  carbono  evitando  azúcares  

simples,   y   25-­‐30%   de   grasa.   Durante   los   tres   primeros   meses,   el   contenido  

energético  de  la  dieta  no  debe  sobrepasar  las  800  kcal/día.  A  partir  de  los  6-­‐12  

meses,  es  habitual  que  los  pacientes  puedan  ingerir  entre  1000  y  1500  kcal/día.  

En   las   cirugías   con   un   componente   restrictivo   gástrico   la   alimentación   debe  

fraccionarse  en  las  primeras  etapas  en  6-­‐8  ingestas  diarias  de  pequeño  volumen  

(50-­‐100ml),   con   posterior   aumento   del   volumen   y   reducción   gradual   de   la  

frecuencia  (hasta  3-­‐5  veces  al  día).  La  consistencia  de  la  dieta  tras  todo  tipo  de  

cirugía   bariátrica   debe   ir   cambiando   de   forma   progresiva   desde   una   dieta  

líquida   (primeras   2   semanas)   a   dieta   semisólida   o   puré   (2-­‐8   semanas)   hasta  
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seguir  una  dieta  libre  o  normal  (a  partir  de  las  6-­‐8  semanas)  consistente  en  una  

alimentación   variada,   baja   en   grasas   y   azúcares   y   rica   en   proteínas,   frutas   y  

verduras  (1).  

Suplementación  de  micronutrientes  tras  la  cirugía  bariátrica  

Los   pacientes   tendrán   necesidad   de   suplementar   su   dieta   con  

micronutrientes   ya   que,   en   general,   la   disminución   de   la   ingesta   y   la  

malabsorción   secundaria   de   ciertos   tipos   de   cirugía   bariátrica   favorecen   el  

desarrollo  de  deficiencias  nutricionales.   La  necesidad  de   la   suplementación  de  

micronutrientes  dependerá  del  tipo  de  técnica  empleada,  y  de  las  características  

del   paciente,   como   el   tipo   de   alimentación   que   realice,   sus   características  

clínicas,  su  edad  y  la  coexistencia  de  patología  que  pueda  favorecer  la  aparición  

de   determinadas   deficiencias   (47).   Tras   cirugía   bariátrica   los   pacientes    

requieren   suplementación  de  vitaminas   y  minerales  durante   toda   la   vida   (48).  

Las   guías   de  práctica   clínica   americanas   recomiendan   suplementar   la   dieta  de  

pacientes   sometidos   a   BG   o   GV   con:   i)   2   comprimidos   de   un   complejo   de  

multivitaminas   y   minerales   para   adultos   (que   incluya   hierro,   ácido   fólico   y  

tiamina),   ii)   suplementos  de  calcio  elemento   (1200-­‐1500  mg/día),   iii)  al  menos  

3000   UI   de   vitamina   D   (titular   hasta   alcanzar   niveles   de   25-­‐OH-­‐vitamina   D   >  

30ng/ml),  y  iv)  vitamina  B12  en  la  dosis  necesaria  para  mantener  los  niveles  de  

la   misma   en   el   rango   normal.   Expertos   en   cirugía   bariátrica   de   nuestro   país  

proponen  suplementar  a   todos   los  pacientes   intervenidos  de  cirugía  bariátrica  

con  un  complejo  de  multivitaminas  y  minerales  y  añadir  algunas  más  específicas  

en   función   del   tipo   de   cirugía   (47).   Por   otra   parte,   se   deben   hacer   controles  

periódicos   del   estado   nutricional   para   así   realizar   los   ajustes   necesarios   a   la  

suplementación  estándar  en  función  de  las  necesidades  individuales  (48).  

  

2.3.2. Gastrectomía  vertical      

La  GV  o  GV  laparoscópica  (GVL)  surgió  como  la  parte  restrictiva  del  cruce  

duodenal.   Debido   a   la   alta   morbimortalidad   temprana   de   dicha   técnica  
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malabsortiva   en   pacientes   con   IMCs   elevados   (>60),   se   comenzó   a   realizar   la  

GVL  como  una  primera  intervención  para  inducir  una  pérdida  de  peso  inicial,  y,  

después,   completar   la   cirugía   con   la   realización   de   un   BG   o   bien   un   cruce  

duodenal.  Sin  embargo,  un  número  de  pacientes  no  llegó  a  realizar  el  segundo  

paso   de   la   intervención   debido   a   la   cantidad   suficiente   de   peso   perdido   y   la  

satisfacción  de  los  pacientes  después  de  la  GVL  (49).    

Se  trata  de  un  procedimiento  irreversible  que  conlleva  la  resección  de  la  

mayor  parte  del  cuerpo  y  fundus  gástrico.  La  porción  remanente  del  estómago  

se   conforma   en   un   tubo   estrecho   o   manga.   Así,   el   estómago   tubulizado  

permanece  cerrado   longitudinalmente  mediante  grapas  y  el  píloro  se  preserva  

(50)(Figura  3).  

Se  trata  de  un  procedimiento  que  precisa  menor  tiempo  de  intervención  

y,  en  principio,  es  más  sencillo  técnicamente  que  otras  técnicas  bariátricas  (51).    
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Figura  3.  Gastrectomía  vertical  

  

2.3.2.1. Mecanismos  de  acción    

Los  efectos  en   la  pérdida  de  peso  y  metabólicos  se  consiguen  mediante  

diferentes  mecanismos,  entre  los  que  destacamos  los  siguientes:    

a) Reducción  del  volumen  del  estómago:    

La   reducción   de   la   capacidad   normal   del   estómago   (el   nuevo   volumen  

gástrico  oscila  entre  60  y  100  ml  aproximadamente)  es  importante  para  la  

pérdida   de   peso,   pues   conlleva   la   restricción   significativa   de   la   ingesta  

(1,49).  

b) Cambios  mecánicos:    

Se  ha  demostrado  que  tras  la  GV  se  produce  un  vaciamiento  gástrico  más  

acelerado  y  un  tránsito  de  semisólidos  más  rápido  en  el  intestino  delgado.  

Así,  aunque  la  comida  alcanza  el  íleon  terminal  más  rápidamente  llega  al  

ciego  más   tarde   porque   el   inicio   del   llenado   del   ciego   se   retrasa.   Se   ha  

teorizado   que   el   contacto   precoz   y   prolongado   de   los   alimentos   con   la  

mucosa   del   íleon   terminal   podría   provocar   cambios   en   las   hormonas  

gastrointestinales   (los  cuales  podrían  explicar   los  efectos  metabólicos  de  

la  GV  previos  a  la  pérdida  de  peso  sustancial)  (52).    

Estómago  
seccionado 

Estómago 
tubulizado 

Píloro 
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c) Cambios  hormonales:    

Tras  la  GVL  se  producen  diversas  modificaciones  en  los  niveles  de  distintas  

hormonas,  muchas   de   las   cuales   se   han  mencionado   previamente   en   la  

sección  de  la  etiopatogenia  de  la  obesidad  (página  34,  Tabla  5)  

i)   Ghrelina:   La   resección   de   la   curvatura   mayor   y   del   fundus   gástrico  

provoca  la  reducción  de  las  células  productoras  de  ghrelina.  La  ghrelina  es  

un  péptido  orexígeno  y  diabetogénico  que  se  produce  casi  exclusivamente  

en  el   fundus  gástrico  y   cuyos  niveles  aumentan  durante   los  periodos  de  

ayuno  y  experimentan  una  rápida  caída  pospandrial  (1,23).  Sin  embargo,  

en  los  obesos  mórbidos  falta  la  inhibición  pospandrial  y  presentan  niveles  

de  ghrelina  elevados  en  ayunas  y  su  dinámica  alterada  (23,49).  Su  efecto  

orexígeno  tiene  lugar  a  través  de  la  activación  de  neuronas  NPY/AgRP  y  su  

efecto   diabetogénico   se   produce   al   estimular   la   gran   mayoría   de   las  

hormonas   contrarreguladoras   de   la   hipoglucemia,   suprimir   el   efecto  

sensibilizador   a   la   insulina   de   la   adiponectina,   bloquear   las   señales  

inducidas   por   la   insulina   a   nivel   hepático   e   inhibir   directamente   la  

secreción   de   insulina   (1).   Después   de   la   GVL      los   niveles   de   ghrelina  

descienden   tanto   en   ayunas   como   en   relación   a   las   comidas,   y   esta  

atenuación  de  sus  niveles  se  mantiene  incluso  1  año  después  de  la  cirugía  

(49).  La  importancia  del  descenso  de  los  niveles  de  ghrelina  tras  la  GV  es  

discutible  ya  que  si  bien  se  asocia  a  una  mejoría  del  perfil  metabólico,  no  

es  predictor   fiable  de   la  pérdida  de  peso   (1).  Así,  no  es  probable  que   la  

ghrelina   tenga   un   papel   central   en   la   inducción   y  mantenimiento   de   la  

pérdida  de  peso  (23).  

ii)  GLP-­‐1:   Los   niveles   de   GLP-­‐1   aumentan   tras   la   GVL,   en   particular   los  

niveles   estimulados   por   la   ingesta.   El   GLP-­‐1   es   un   potente   agente  

antihiperglucemiante  pues  disminuye  la  secreción  de  glucagón  y  estimula  

la  producción  de  insulina  por  el  páncreas  (por  el  efecto  incretínico:  una  vía  

dependiente  de   la   concentración  de  glucosa  administrada  de   forma  oral  
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versus   la   administración   intravenosa).   Además,   el   GLP-­‐1   aumenta   la  

sensación  de  saciedad,  provoca  enlentecimiento    del  vaciamiento  gástrico  

e  inhibe  la  secreción  gástrica  y  la  motilidad  intestinal  (23,49).  Por  tanto,  el  

GLP-­‐1   (mediante   el   enlentecimiento   del   vaciamiento   gástrico   y   de   la  

motilidad   intestinal)  

  por  el  cual   la  presencia  de  nutrientes  en  el   intestino  distal   resulta  

en   un   descenso   de   la   motilidad   gastrointestinal,   contribuyendo   a   la  

sensación   de   saciedad   y   a   la   reducción   del   hambre   y   de   la   ingesta.  

Además,   el   GLP-­‐1   en   modelos   animales   estimula   el   crecimiento   y  

proliferación   de   las   células   beta   pancreáticas   (productoras   de   insulina),  

inhibiendo   su   apoptosis,   lo   que   resulta   en   un   aumento   de   la   masa   de  

células   beta   (23).   En   gran  medida   la   liberación   de   GLP-­‐1   en   sus   formas  

activas   se   produce   tras   la   estimulación   de   células   L   situadas   en   el   íleon  

terminal,   por   lo   que   los   cambios   mecánicos   inducidos   por   la   GV  

previamente  descritos  podrían  estar  relacionados  con  el  aumento  en   los  

niveles  de  GLP-­‐1  que  se  observan  tras  esta  intervención.  

iii)   CCK:   es   una   hormona   producida   por   las   células   I   intestinales   que  

induce  saciedad  postpandrial,  estimula   la   liberación  de  GLP-­‐1  e   inhibe  el  

vaciamiento   y  motilidad   gástricas   (49,53).   Sus   niveles   (en   respuesta   a   la  

ingesta)   aumentan   significativamente   a   la   semana   de   la   GVL,  

manteniéndose  elevados  al  año  de  esta  cirugía  (49).    

iv)  PYY:  es  una  hormona  anorexígena  segregada  por  las  células  L  del  tubo  

digestivo   distal      (íleon   terminal   y   colon)   cuyos   niveles   aumentan   tras   la  

GVL  (23).  Se  co-­‐secreta  con  el  GLP-­‐1  en  respuesta  a  la  estimulación  de  la  

comida  y  actúa,  uniéndose  a  receptores  Y2  produciendo  la  inhibición  de  la  

liberación   de   NPY   (Figura   2).   También   produce   la   inhibición   del  

vaciamiento   gástrico   y   de   la   motilidad   intestinal,   formando   parte   del  

llamado   freno   ileal   junto   con   el   GLP-­‐1   (23).   Los   niveles   de   PYY   se  

incrementan   inmediatamente   después   se   las   comidas   y   con   ello   se  
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disminuye  la  ingesta;  por  lo  general,  esta  respuesta  está  disminuida  en  los  

pacientes   obesos   (1,23).   El   mecanismo   por   el   que   la   GVL   provoca   un  

aumento   de   los   niveles   de   PYY   no   está   claro:   por   una   parte,   como   se  

refirió   en   relación   al   GLP-­‐1,   el   aumento   de   la   llegada   de   nutrientes   al  

intestino  distal  que  se  produce  tras  la  GVL  podría  provocar  la  estimulación  

de   las   células   L   y   el   consiguiente   aumento   de   la   secreción   de   PYY   (23).  

Otra   hipótesis   consiste   en   que   la   GV   se   asocia   con   una   digestión  

incompleta   por   la   disminución   del   ácido   gástrico   segregado,   con   la  

consiguiente  llegada  al  duodeno  de  un  quimo  no  digerido  con  un  pH  más  

elevado,  lo  que  podría  provocar  un  aumento  del  PYY  (23).  

v)  Leptina:  es  una  adipoquina  cuyos  niveles  están  elevados  en  la  mayoría  

de   los   pacientes   obesos,   existiendo   una   resistencia   a   su   acción   (1).   Los  

niveles   de   leptina   disminuyen   por   lo   general   de   manera   paralela   a   la  

pérdida  de  peso,  si  bien  tras  la  GVL  pueden  descender  a  niveles  menores  

a  los  previos  de  antes  de  la  pérdida  de  peso.  Así,  se  ha  observado  que  los  

niveles   de   leptina   disminuyen   a   la   semana   de   la   GVL,   exhibiendo   una  

disminución  progresiva  hasta  el  año  de  la  GVL  (54).  Sin  embargo,  aunque  

los   niveles   de   leptina   disminuyen,   se   produce   un   aumento   de   la  

sensibilidad  a  la  misma  (1)  

vi)   Adiponectina:   es   una   adipoquina   antinflamatoria   cuyos   niveles   se  

relacionan   inversamente   con   el   IMC.   Los   obesos   con   diabetes   tienen  

niveles  más  bajos   de   adiponectina  que   los   obesos  no  diabéticos,   lo   que  

sugiere   que   la   disminución   de   esta   hormona   puede   contribuir   a   la  

resistencia  a  la  insulina  (1).  Tras  la  GVL  se  observa  un  aumento  progresivo  

de  los  niveles  de  adiponectina,  paralelo  a  la  pérdida  de  peso  (54).  

La  importancia  de  todos  estos  cambios  hormonales  en  relación  a  la  

pérdida   de   peso   es   indudable.   Sin   embargo,   en  modelos   animales   que  

presentan  deficiencia  bien  del  receptor  de  GLP-­‐1  o  bien  del  receptor  de  

ghrelina  se  ha  observado  que  la  pérdida  de  peso  y  la  mejoría  del  control  
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glucémico  tras  la  GVL  eran  similares  a  los  de  los  animales  control  sin  estas  

deficiencias  (55,56).  Estos  resultados  sugieren  que  el  efecto  de  una  sola  

hormona   independientemente   no   es   decisivo:   deben   interaccionar   los  

efectos   de   diversas   hormonas   gastrointestinales   constituyendo   un  

complejo   sistema   sumatorio   que   funciona   como   un   todo   (y   que  

posiblemente   incluya   algunas   hormonas   que   son   desconocidas   en   la  

actualidad)  (49).  

d) Modificaciones  de  los  marcadores  de  inflamación:    

Como   se   mencionó   en   el   apartado   de   comorbilidades   asociadas   a   la  

obesidad,  la  obesidad  se  asocia  con  un  estado  de  inflamación  sistémica  de  

bajo   grado   que   contribuye   al   desarrollo   de   dislipemia,   resistencia   a   la  

insulina   e   hiperglucemia   (página   28)   (16).   Tras   la   GVL   se   observa   una  

reducción  significativa  en  las  citoquinas  inflamatorias  como  leptina,  PCR,  e  

IL-­‐6   (57)   y   un   aumento   de   las   citoquinas   antiinflamatorias   como   la  

adiponectina   (54).  Algunos  de   los  efectos  beneficiosos  de   la  GV  sobre   la  

morbilidad  acompañante  de  la  obesidad,  especialmente  sobre  los  factores  

de   riesgo   cardiovascular,   podrían   estar   relacionados   con   la   mejoría   del  

perfil   inflamatorio   causado   por   la   reducción   del   tejido   adiposo,  

especialmente  del  tejido  adiposo  visceral  (57).  

e) Ácidos  biliares:  

La   GVL   se   asocia   con   niveles   aumentados   de   ácidos   biliares   circulantes  

(58).   Los   ácidos   biliares   se   producen   en   el   hígado   y   se   secretan   al  

duodeno,   particularmente   en   respuesta   a   la   ingesta   de   grasa.   En   el  

duodeno   actúan   como   surfactantes   para   que   los   lípidos   puedan   ser  

absorbidos   y   almacenados,   o   bien   transportados   a   los   tejidos   donde  

servirán   como   combustible.   Además   de   este   papel   en   la   absorción  

lipídica,   se   ha   demostrado   que   los   ácidos   biliares   funcionan   como  

hormonas   siendo   importantes   reguladores   del   balance   energético  

(23,59).   Se   han   identificado  dos   receptores   que   responden   a   los   ácidos  
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biliares:  el  primero  es  un  receptor  de  membrana  acoplado  a  la  proteína  G  

llamado   TGR5,   y   el   segundo   es   un   receptor   del   factor   de   transcripción  

activado  por  ligando  farsenoide  X  (FXR)  (59).  Los  ácidos  biliares  estimulan  

la   liberación  de  GLP-­‐1,  PYY  y  oxintomodulina  por  parte  de   las   células   L.  

Por   tanto,   los   ácidos   biliares   favorecen   la   respuesta   insulínica   y   la  

sensación   de   saciedad.   También   contribuyen   a   la   disminución   de   la  

resistencia   a   la   insulina   a   través   de   distintos   mecanismos,   como   la  

inhibición   de   la   gluconeogénesis   y   la   facilitación   del   metabolismo  

hepático   de   la   glucosa   dependiente   de   insulina   (1).   Adicionalmente,  

mediante  su  acción  a  través  de  TGR5  se  produce  un  incremento  del  gasto  

energético  en  el   tejido  adiposo  pardo.  En  un  estudio  reciente  utilizando  

modelos   animales   con   ausencia   de   FXR,   se   ha   comprobado   cómo   los  

ácidos   biliares   a   través   de   su   señalización   vía   dicho   receptor   son  

necesarios   para   el   mantenimiento   de   la   pérdida   de   peso,   para   la  

supresión  de  hiperfagia  de  rebote  y  para  la  mejoría  del  control  glucémico  

tras  la  GV  (58).  Se  desconocen  los  mecanismos  implicados  en  el  aumento  

de  los  ácidos  biliares  después  de  la  GV.  Algunos  de  los  que  se  barajan  son  

los   cambios   en   la   dieta   (como   una   ingesta   reducida   de   colesterol,   que  

podría   incrementar   la   síntesis   del   colesterol   y   la   secreción   de   ácidos  

biliares),  los  cambios  en  la  microbiota  intestinal  y  las  modificaciones  de  la  

motilidad  intestinal  (23).  

f) Microbiota:  

El   papel   de   la  microbiota   intestinal   en   la   obesidad   se   ha   descrito   en   el  

previamente  en  la  sección  de  etiopatogenia  de  la  obesidad  (página  42).  La  

GV   produce   importantes   alteraciones   del   ambiente   del   tracto  

gastrointestinal   y   en   consecuencia   se   modifica   el   tipo   de   bacterias  

prevalente  en  el  intestino.  Tras  la  GV,  los    cambios  en  el  pH  como  en  los  

ácidos   biliares   determinarían   variaciones   en   la   regulación   del   medio  

promoviendo   bien   el   crecimiento   bien   la   muerte   de   determinadas  
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bacterias  (59).  Algunos  de  los  efectos  de  los  ácidos  biliares  sobre  la  flora  

intestinal   pueden   ser   mediados   por   FXR   (58).   A   su   vez,   la   microbiota  

intestinal  puede  impactar  tanto  en  los  niveles  como  en  la  composición  de  

los  ácidos  biliares  (59).  

2.3.3. Bypass  gástrico    
El   BG   consiste   en   la   confección   de   un   pequeño   reservorio   gástrico  

proximal,  de  unos  15-­‐30  ml  de  capacidad,  aislado  del  resto  del  estómago,  que  se  

anastomosa  al   yeyuno  mediante  un  montaje  en  Y  de  Roux   (7).  Dicho  montaje  

  lugar  de  

sección   intestinal),      y   un   asa   común  

(desde   la   enteroanastomosis   hasta   la   válvula   iliocecal)   (7)   (Figura   4).     De   esta  

manera  se  consigue  que   los  alimentos  eviten  el  estómago  distal,  el  duodeno  y  

una   longitud   variable   de   yeyuno   proximal   (según   la   extensión   del   asa  

alimentaria).  

El   BG   se   ha   estado   usando   durante   casi   50   años   y   se   ha   considerado  

a   por   su   eficacia   y  

durabilidad.   No   obstante,   hay   autores   que   consideran   que   la   GV   debería  

reemplazar  al  BG  como  técnica  de  referencia  en  la  actualidad  (51).    

El   BG   puede   realizarse   por   vía   abierta   o   por   laparoscopia   (BG  

laparoscópico  o  BGL),   siendo  ésta  última  de  primera  elección   en   la   actualidad  

(44).    
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Figura  4.  Bypass  gástrico  

  
       

2.3.3.1. Mecanismos  de  acción    

El  BG  comparte  con   la  GV  muchos  de   los  mecanismos  de  acción  para   la  

consecución   de   la   pérdida   de   peso   y   efectos   metabólicos   (página   71).   Los  

mecanismos  de  acción  característicos  del  BG  son  los  siguientes:  

a) Reducción  del  volumen  del  estómago:    

En   el   BG   el   reservorio   gástrico   final   es   pequeño,   lo   que   limita   la  

cantidad  de  alimento  que  puede  ser  ingerida.  

b) Cambios  en  la  motilidad  gastrointestinal:  

El  BG  produce  el  vaciamiento  gástrico  acelerado  con  un  tiempo  de  

tránsito  intestinal  reducido  (53).  

Reservorio  
gástrico  

Estómago  
excluido  

Esófago

go  

   Reservorio  
gástrico  

Asa  alimentaria  

Asa  
biliopancreática  

Asa  
intestinal  
común  
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c) Cambios  hormonales  (Tabla  5):    

i)  Ghrelina:  sus  niveles  disminuyen  tras  el  BG  (aunque  de  manera  

menos   marcada   que   tras   la   GV),   en   probable   relación   con   la  

exclusión   del   contacto   de   los   nutrientes   con   el   fundus   del  

estómago  (23).  La  disminución  de  los  niveles  de  ghrelina  tras  el  BG  

es   discutida   ya   que   hay   autores   que   describen   que   no   existen  

cambios  o  que  incluso  aumentan  tras  el  BG  (60,61).  Las  causas  de  

esta   disparidad   pueden   ser   las   diferencias   en   las   técnicas  

quirúrgicas   y   en   los   ensayos   usados   para   la   determinación   de  

ghrelina  (23).  

ii)   GLP-­‐1:   sus   niveles   aumentan   tras   el   BG.   Podría   deberse   a   la  

denominada   la   llegada   precoz   de  

los   nutrientes   (que   no   han   sido   absorbidos   anteriormente)   al  

intestino  distal  desencadena  un  aumento  de  la  secreción  de  GLP-­‐1  

por   parte   de   las   células   L   del   íleon   terminal   (que   de   forma  

sinérgica  también  liberan  PYY  y  oxintomodulina,  contribuyendo  de  

esta  forma  al  efecto  insulinotrópico  y  anorexígeno)(1).  

iii)  CCK:  sus  concentraciones  aumentan  en  respuesta  a  la  ingesta  a  

la  semana  del  BGL  y  se  mantiene  al  año  de  la  cirugía.  Sin  embargo,  

el   incremento  pospadrial  de   los  niveles  de  CCK  al  año  del  BGL  es  

menor  que  en  el  caso  de  la  GVL  (62).  

iv)  PYY:  sus  niveles  aumentan  tras  el  BG,  por  el  mismo  mecanismo  

explicado  para  el  GLP-­‐1  (23).  

v)  Oxintomodulina:  es  un  péptido  que  se  cosecreta  junto  con  GLP-­‐

1  y  PYY  por   las   células   L  en   respuesta  a   la   ingesta  de  comida.  Es  

una   hormona   anorexígena,   que   también   inhibe   la   secreción  

gástrica   ácida   y   la   motilidad.   La   oxintomodulina   tiene   efectos  

positivos   en   la   homeostasis   de   la   glucosa.   Sus   niveles   aumentan  

tras  el  BG  y  se  correlacionan  con  los  cambios  en  GLP-­‐1  y  PYY,  por  
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lo   que   es   difícil   distinguir   sus   efectos   de   los   de   las   otras   dos  

hormonas  (23).  

vi)   GIP:   es   un   péptido   secretado   por   las   células   K   intestinales,  

localizadas   principalmente   en   el   duodeno   y   yeyuno   proximal.   Su  

secreción   aumenta   con   la   ingesta.   El   GIP   está   implicado   en   el  

metabolismo  de  la  glucosa,  a  través  de  su  papel  incretínico  (si  bien  

también   aumenta   la   secreción   de   glucagón),   y   también   en   el  

metabolismo   lipídico.   Produce   el   aumento   de   la   lipogénesis,   la  

síntesis   de   ácidos   grasos   y   su   incorporación   a   triglicéridos   y  

disminuye  la   lipólisis,  todo  lo  cual  promueve  el  depósito  de  grasa  

(23).  Se  ha  descrito  una  disminución  de  sus  niveles  después  del  BG  

(y   también   después   de   la   derivación   biliopancreática,   pero   no  

después  de  la  banda  gástrica),  que  se  relaciona  con  la  exclusión  de  

la   porción   superior   del   intestino   delgado,   al   eliminar   el   contacto  

de  los  nutrientes  con  las  célula  K  (23).  Los  resultados  de  medida  de  

GIP   tras   el   BG   son   inconsistentes,   pues   también   se   han   descrito  

niveles   aumentados   o   sin   cambios   (63).   Se   cree   que   estas  

discrepancias  pueden  deberse  a  diferencias  en  la  longitud  del  asa  

intestinal,   al   patrón   temporal   del   GIP   o   a   las   diferencias   en   el  

contenido   de   las   comidas   que   sirven   de   estímulo   (23).   De   todos  

modos,   el   GIP   podría   ser   una   de   las   hormonas   implicadas   en   el  

mecanismo  de  la  ll   Dicha  

hipótesis   consiste   en  que   la   exclusión  del   duodeno   y  del   yeyuno  

proximal  del  tránsito  de  nutrientes  ejerce  un  efecto  directamente  

antidiabético,  al  reducir  o  incluso  evitar  la  secreción  de  señales  no  

bien   identificadas  que   favorecen   la   resistencia  a   la   insulina;  es   lo  

que  se  denomina  efecto  antiincretina  (1).  

vii)   Leptina:   sus   niveles      disminuyen   significativamente   a   la  

semana   del   BGL.   Los   niveles   de   leptina   continúan   disminuyendo  
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progresivamente  hasta  un  año  después  del  BGL  (54).  Sin  embargo,  

aunque  los  niveles  de  leptina  disminuyen,  se  produce  un  aumento  

de  la  sensibilidad  (1).  

viii)  Adiponectina:   sus   niveles   aumentan  muy   significativamente  

tras  el  BG,  de  manera  proporcional  a  la  pérdida  de  peso  (1,54).  

ix)   Glucagón:   es   segregado   .   El  

glucagón  ejerce  acciones  catabólica  e  hiperglucemiante.  Tras  el  BG  

se  produce  un  aumento  transitorio  y  paradójico.  Así,  la  ingesta  de  

una   comida   mixta,   y   en   ausencia   de   hipoglucemia,   provoca   la  

elevación  de  glucagón,   a  pesar  de  que   se  produce  una  elevación  

de  GLP-­‐1.   Podría   deberse   a   un   estímulo   transitorio   por   parte   de  

GIP.  Sin  embargo,  no  aparece  como  un  mecanismo  determinante  

en  la  corrección  de  la  intolerancia  a  la  glucosa  tras  el  BG  (1).  

d) Modificaciones  de  los  marcadores  de  inflamación:    

El  BG  se  asocia   con  mejoría  del  estado   inflamatorio   sistémico  de  

base   que   tienen   los   pacientes   con   obesidad   mórbida.   Los  

marcadores   de   inflamación   disminuyen   respecto   a   los   valores  

previos   a   la   cirugía   (16).   Se   ha   demostrado   la   disminución  

significativa  de  los  niveles  de  PCR-­‐as  y  de  IL-­‐6  junto  al  aumento  de  

los  niveles  de  adiponectina  (16).  

e) Ácidos  biliares:      

Tras   el   BG   se   produce   un   aumento   significativo   en   la  

concentración   de   ácidos   biliares   séricos.   Los   ácidos   biliares  

segregados  en  el  duodeno  no   se  mezclan  con   la   comida  hasta  el  

asa   común   en   el   yeyuno   distal.   El   BG,   como   manipulación  

quirúrgica,   parece   alterar   tanto   la   composición   como   los   niveles  

de   ácidos   biliares   en   los   distintos   compartimentos,   incluida   la  

circulación   general   (59).   Se   desconocen   los   mecanismos  

implicados  en  la  producción  del  aumento  de  los  ácidos  biliares  tras  
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el  BG,  pero  se  cree  que  pueda  ser  consecuencia  de  cambios  en  la  

dieta,  microbiota  intestinal,  motilidad  intestinal  etc,  así  como  de  la  

disminución  de  la  circulación  enterohepática  de  los  ácidos  biliares,  

seguida   de   un   aumento   de   conversión   de   colesterol   a   ácidos  

biliares   (23).   Las   alteraciones   anatómicas   tras   el   BG   pueden  

determinar   la   llegada  de  bilis  al   íleon  terminal  previa  a   la   llegada  

de  los  alimentos  ingeridos,  dando  lugar  a  una  mayor  disponibilidad  

de  ácidos  biliares  en  el  intestino  distal.  Al  encontrarse  en  su  forma  

libre,   no   unida   a   nutrientes,   estos   ácidos   pueden   estimular   de  

forma  más  precoz  y  eficaz  a  las  células  L    para  la  liberación  de  GLP-­‐

1,  PYY   y  oxintomodulina   (1).   Los  efectos  de   los  ácidos  biliares   se  

han  descrito  previamente  en  el  apartado  de  la  GV  (página  75).    

f) Microbiota:    

El   BG,   al   igual   que   la   GV,   provoca   importantes   alteraciones   del  

medio   bacteriano   del   tracto   gastrointestinal.   Estas   alteraciones  

ejercen   cambios   significativos   sobre   la   selección   de   las   bacterias  

prevalentes  en  el  intestino  que  ejercen  un  papel  importante  en  los  

efectos  ponderales  y  metabólicos  de  la  cirugía  bariátrica  (59).  

g) Malabsorción:    

Al   producirse   la   derivación   de   las   secreciones   pancréaticas   y  

biliares   a   zonas   distales   del   intestino,   se   reduce   el   área   de   la  

mucosa   intestinal   que   está   expuesta   a   la   mezcla   de   nutrientes,  

sales   biliares   y   enzimas   (23).   Con   ello   se   limita   la   digestión   y  

absorción  de  los  nutrientes  provocando  malabsorción  y  trastornos  

carenciales.    
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2.3.4. Perdida  de  peso  y  resolución  de  comorbilidades  tras  GV  y  BG  

2.3.4.1. Pérdida  de  peso  conseguida  con  la  GV  y  el  BG:  

-­‐Parámetros  para  cuantificar  la  pérdida  de  peso  tras  la  cirugía  bariátrica:    

La   pérdida   de   peso   tras   la   cirugía   bariátrica   se   mide   usando   distintos  

parámetros  (1),  que  se  describen  a  continuación:  

-­‐Porcentaje  de  peso  total  perdido  (%PTP):    

                          (Peso  inicial  -­‐  Peso  actual/Peso  inicial)  x  100  

  -­‐Porcentaje   de   exceso   de   peso   perdido   (%EPP)   o   porcentaje   de   sobrepeso  

perdido:    

     %EPP=  (Peso  perdido/exceso  de  peso  inicial)  x  100  =  

  =  (Peso  inicial-­‐Peso  actual)/(Peso  inicial  -­‐  Peso  ideal)  x  100.  

Se  plantea  un  problema  en  la  definición  del  peso  ideal,  ya  que  según  los  

estudios  se  utilizan  diferentes  criterios:  un  IMC  de  23,  un  IMC  de  25,  en  

base  a   las  Tablas  de  peso   ideal   como   las   Metropolitan  Life  Tables    etc    

(64).  

-­‐Cambios  en  el  IMC:  

IMC  inicial  -­‐  IMC  actual  

-­‐Porcentaje  de  IMC  perdido  (%IMCP):      

(IMC  inicial-­‐IMC  actual/IMC  inicial)  x  100  

-­‐Porcentaje  de  exceso  de  IMC  perdido  (%EIMCP):    

(IMC  inicial-­‐IMC  actual/IMC  inicial-­‐25)  x  100  

En   la   literatura   científica   se   usan   distintos   parámetros   para   reportar   el  

peso  perdido  (e  incluso  distintas  definiciones  del  mismo  parámetro,  como  es  el  

caso  del  %EPP).  Esta  variedad  no  unificada  de  criterios  complica  la  comparación  

de  diversos  estudios  y  técnicas  (64).  Al  existir  una  correlación  estrecha  entre  el  

%EPP   y   el   %EIMCP,   algunos   autores   recomiendan   utilizar   este   último   para   la  

evaluación   de   resultados   de   pérdida   ponderal   (1).   Además,   también   se   ha  

demostrado  que  el  %EIMCP  supone  el  mejor  parámetro  para   reportar  el  peso  

perdido  y  la  mejoría  del  síndrome  metabólico  en  obesos  mórbidos  tras  la  cirugía  
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bariátrica  (65).  En  cualquier  caso,  en  la  actualidad  se  considera  un  fracaso  de  la  

operación   bariátrica   si   durante   el   seguimiento   se   consigue   un   EPP  menor   del  

50%  o  un  IMC  >  35  kg/m²  (66).  

  

-­‐Comparación  de  la  pérdida  de  peso  conseguida  con  el  BG  y  con  la  GV:  

Entre  el  BG  y  la  GV  no  está  claro  qué  técnica  logra  una  mayor  reducción  

de  peso,  pues  existen  resultados  conflictivos  al  comparar  el  BG  y  la  GV  tanto  en  

los  distintos  estudios  individuales,  como  en  los  metaanálisis     al  menos  a  corto-­‐

medio   plazo   (la  mayoría   de   los   estudios   son   de   un   año).   Existen  metaanálisis  

que  muestran  la  ausencia  de  diferencias  en  la  pérdida  ponderal  entre  el  BG  y  la  

GV  (67 73),  así  como  otros  que  objetivan  la  superioridad  del  BG  (68,74 77).  

  

2.3.4.2. Mejoría/remisión  de  la  HTA  tras  la  GV  y  el  BG:  

Al  igual  que  con  el  peso,  no  está  establecido  cuál  de  estas  dos  técnicas  de  

cirugía   bariátrica   es   superior   en   cuanto   a   la   mejoría   o   remisión   de   la   HTA.  

Algunos   de   los   metaanálisis   comparativos   del   BG   y   la   GV   no   describen  

diferencias   significativas   al   respecto   (68,73,76),   mientras   que   otros   muestran  

que   el   BG   presenta   una   mayor   tasa   de   resolución   de   la   HTA   frente   a   la   GV  

(67,75).  

2.3.4.3. Mejoría/remisión  de  la  dislipemia  tras  la  GV  y  el  BG:  

Tampoco  se  ha  podido  determinar   la  superioridad  del  BG  o  de  la  GV  en  

relación   a   la   mejoría   o   remisión   de   la   dislipemia,   pues,   los   metaanálisis  

comparativos  de  ambas  cirugías  muestran  resultados  heterogéneos:  o  bien  no  

se  observan  diferencias  entre  el  BG  y  la  GV  (68),    o  bien  el  BG  presenta  mejores  

tasas  de  resolución  de  la  dislipemia  (75).    Además,  se  añade  el  problema  de  que  

muchos  de  estos  metaanálisis  no  especifican  la  definición  de  la  resolución  de  la  

dislipemia,  lo  que  dificulta  las  comparativas  entre  los  estudios.  
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Sin   embargo,   el   BG   parece   superior   a   la   GV   en   cuanto   a   la   mejoría   o  

resolución   de   la   hipercolesterolemia   (67)   y   la   disminución   de   los   niveles   de  

colesterol   LDL   (low   density   lipoprotein)   (71,74).   Al   igual   que   sucedía   con   la  

dislipemia,   en   los   estudios   no   se   suele   especificar   la   definición   de   remisión   o  

mejoría  de  la  hipercolesterolemia.  

Finalmente,   en   una   revisión   reciente   acerca   del   efecto   de   la   cirugía  

bariátrica  sobre  el  colesterol  HDL  (high  density  lipoprotein)  (78),  se  muestra  que  

tanto   el   BG   como   la   GV   producen   un   aumento   similar   del  mismo,   y   además,  

superior  al  obtenido  con  la  derivación  biliopancreática  y  la  banda  gástrica.    

2.3.4.4. Mejoría/remisión  de  la  DM2  tras  la  GV  y  el  BG:  

La   cirugía   bariátrica   es   más   eficaz   que   el   tratamiento   médico  

convencional   en   conseguir   pérdida   ponderal,   reducción   de   la   HbA1c   y   de   la  

glucemia   plasmática   en   ayunas,   así   como   remisión   de   la   DM2   (79).   La  

probabilidad   de   que   los   pacientes   sometidos   a   cirugía   bariátrica   consigan   la  

remisión   de   la   DM2   oscila   entre   9,8   y   15,8   veces   más   que   la   posibilidad   de  

remisión  con  tratamiento  convencional  (79).      

  

-­‐Criterios  de  remisión  de  la  DM2  tras  la  cirugía  bariátrica:  

Existen  diversidad  de  estándares  en   los  diagnósticos  de  DM2  y  criterios  

de   remisión   de   la  misma   en   los   diferentes   estudios   publicados   en   relación   al  

efecto   de   la   cirugía   bariátrica   sobre   la   DM2.   Para   evitar   este   problema,   en   el  

2009  un  panel  de  expertos  de  la  American  Diabetes  Association  (ADA),  propuso  

unos  criterios  para  definir  la  remisión  parcial,  completa  y  prolongada  de  la  DM2  

(80).  En  nuestro  país  a  través  de  un  posicionamiento  conjunto  de  la  SEEN,  SECO,  

SEEDO   y   SED   del   año   2013   (45),   se   adoptaron   unos   criterios   ligeramente  

diferentes  a  los  de  la  ADA,  que  son  los  siguientes:    

-­‐remisión   parcial   de   la   DM2:   HbA1c   <6,5%   y   glucemia   basal   entre   100   y   125  

mg/dl,  en  ausencia  de  tratamiento  farmacológico,  al  menos  durante  un  año  de  

seguimiento.  
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-­‐remisión  completa  de  la  DM2:  HbA1c  <6,5%  y  glucemia  basal  <  100  mg/dl,  en  

ausencia   de   tratamiento   farmacológico,   al   menos   durante   un   año   de  

seguimiento.  

-­‐remisión   prolongada   de   la   DM2:   cuando   la   remisión   se   prolonga   durante   un  

mínimo  de  5  años.  

-­‐mejoría  de  la  DM2:  HbA1c  <7%  con  tratamiento  farmacológico.  

Este  posicionamiento  cambió  en  2015,  (81),  igualándose  a  los  criterios  de  

la  ADA  (siendo  la  única  diferencia  con  los  previos  del  2013  el  cambio  de  la  cifra  

de   HbA1c   requerida   para   la   definición   de   la   remisión   completa   de   la   DM2,  

pasando  de  <  6,5%  a  <6  %).    

Sin  embargo,  a  la  hora  de  definir  los  resultados  de  la  cirugía  bariátrica  sobre  la  

DM2,  muchas  veces  no  se  han  aplicado  estos  criterios,  e  incluso  no  siempre  se  

definen   los   criterios   que   se   emplean,   lo   que   dificulta   la   comparación   de   los  

diferentes  estudios  al  respecto.  Además,  se  ha  demostrado  que  si  se  aplican  los    

criterios  de  remisión  de  DM2  de  la  ADA  del  año  2009,  las  tasas  de  remisión  son  

significativamente   menores   que   si   se   emplean   otros   criterios   previos   menos  

exigentes  (82,83).    

  

-­‐Mecanismos  implicados  en  la  remisión  de  la  DM2  tras  el  BG  y  la  GV:  

Los  potenciales  mecanismos  implicados  en  la  remisión  de  la  DM2  son  los  

siguientes  (84,85):    

-­‐restricción  calórica  (produciendo  mejoría  de  la  función  de  la  célula  beta  y  de  la  

sensibilidad  hepática  a  la  insulina).  

-­‐disminución  de  peso  (que  provoca  disminución  de  la  resistencia  periférica  a  la  

insulina).  

-­‐cambios   en   la   fisiología   gastrointestinal   (cambios   en   la   motilidad  

gastrointestinal  y  cambios  hormonales  ya  descritos  en  los  apartados  previos).  

-­‐mejoría  de   la   función  de   la   célula  beta   (en   relación  a  algunos  de   los   factores  

hormonales   ya   mencionados,   especialmente   GLP-­‐1,   y   otros   todavía   no  
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estudiados,  la  disminución  de  los  efectos  lipotóxicos  y  glucotóxicos,  disminución  

de  la  inflamación  en  relación  con  la  pérdida  de  masa  grasa  sobre  todo  visceral,  y  

la  restricción  calórica  inicial).  

-­‐cambios  en  los  ácidos  biliares.  

-­‐modificaciones  de  la  microbiota  intestinal.  

  

-­‐Comparación  de  la  remisión  de  la  DM2  con  el  BG  y  la  GV:  

Tampoco  está  claro  cuál  de  estos  dos  tipos  de  cirugía  bariátrica  consigue  

una  mayor  resolución  de  la  DM2,  pues  si  bien  algunos  estudios  objetivan  que  el  

BG   es   superior   a   la   GV   (67,68,74,77,86),   otros   no   detectan   diferencias  

significativas  entre  ambas  técnicas  (69 71,73,75,76).  

  

2.3.4.5. Mejoría/remisión  de  otras  comorbilidades  tras  la  GV  y  el  

BG:  

-­‐  Calidad  de  vida:    la  cirugía  bariátrica  es  efectiva  en  mejorar  la  calidad  de  vida  

en  general,  sobre  todo  en  relación  al  bienestar  físico  (y  menos  en  relación  a  la  

calidad  de  vida  mental)(87).    No  se  han  observado  diferencias  significativas  en  la  

mejoría  de  la  calidad  de  vida  entre  la  GVL  y  el  BGL  (73,88,89).  

-­‐  Artrosis:    no  se  ha  podido  esclarecer  si  el  BG  es  superior  a  al  GV  en  relación  a    

la   mejoría   o   resolución   de   la   artrosis,   pues   aunque   en   varios   metaanálisis   la  

resolución  de   la   artrosis   fue  mayor   con   el   BG   (67,75),   en   otros   (68,73),   no   se  

detectaron  diferencias  significativas  entre  ambas  cirugías.    

-­‐  SAOS:      la  cirugía  bariátrica  produce  marcados  efectos  sobre  el  SAOS,  pues  al  

menos   el   75%   de   los   pacientes   observan  mejoría   del  mismo   después   de   esta  

intervención   (90).   La  mayoría   de   los  metaanálisis   y   revisiones   sistemáticas   no  

detectan  diferencias  significativas  en   la  resolución  o  mejoría  del  SAOS  entre  el  

BG  y  la  GV  (68,73,75).  Sin  embargo,    una  revisión  sistemática  sobre  el    impacto  

de  la  cirugía  bariátrica  en  el  SAOS  concluye  que  la  GV  presenta  mayores  tasas  de  

mejoría  o  resolución  del  SAOS  que  el  BG  (90).    
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2.3.5. Complicaciones  de  la  GV  y  del  BG  

2.3.5.1. Mortalidad  de  la  GV  y  del  BG:  

Para  ambas  técnicas  la  tasa  de  mortalidad  en  la  actualidad  es  muy  baja,  y  

así,   la  SECO  asume  como  estándar  para   la  cirugía  bariátrica  y  metabólica,     una  

mortalidad   menor   al   0,5%   (44).   En   el   caso   del   BG,   las   cifras   de   mortalidad  

pueden  llegar  al  2,4%  (86),  si  bien   la  mayoría  de   los  últimos  estudios  registran  

tasas   inferiores,   entre   0%  y   0,9%   (66,91 101).   En   el   caso  de   la  GV,   la   tasa  de  

mortalidad  puede  alcanzar  el  1,7%  (86),  pero  la  mayoría  de  los  estudios  muestra  

cifras  menores,  entre  el  0%  y  0,6%  (91 104).  

Varios   estudios   recientes   demuestran   que   no   existen   diferencias  

significativas  en  términos  de  mortalidad  entre  ambas  técnicas  (91,94 100,104).  

2.3.5.2. Complicaciones  postquirúrgicas  de  la  GV  y  del  BG:  

Actualmente,  la  SECO  considera  como  estándar  para  la  cirugía  bariátrica  

una  morbilidad  inferior  al  7%  (44).  Las  tasas  de  complicaciones  postquirúrgicas  

puede   llegar   al   26,5%   con   el   BGL   (97)   y   al   17,5%   con   la  GVL   (102),   si   bien   su  

prevalencia   varía   en   función   del   tipo   de   técnica   y   el   tipo   de   complicación.   Si  

consideramos  sólo  las  denominadas  complicaciones  mayores  o  morbilidad  seria,  

las  cifras  descienden,   llegando  hasta  un  9,4%  con  el  BGL  (97)  y  un  5,8%  con  la  

GVL  (97).  

Es   preciso   aclarar   que   no   todos   los   estudios   detallan   el   tipo   de  

complicaciones,  la  definición  de  lo  que  se  considera  una  complicación  menor  o  

mayor,  ni  el  tiempo  en  el  que  se  producen  dichas  complicaciones  (tempranas  o  

tardías).  Además,  dentro  de   la  división  de   las   complicaciones  entre  mayores  y  

menores,  también  existe  una  gran  inconsistencia  en  la  definición  de  cada  uno  de  

estos   dos   grupos.   Todo   ello   provoca   que   la   comparación   entre   los   distintos  

estudios   sea   compleja   y   problemática   (98).   Una   de   las   soluciones   consiste   en  

utilizar   la   clasificación   de   Clavien-­‐Dindo,   que   divide   las   complicaciones   en   5  

grados   de   menor   a   mayor   severidad   (105).   Algunos   estudios   usan   esta  
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clasificación  y  consideran  las  complicaciones  mayores  las  de  grados  III  a  V  (106).  

La  clasificación  de  Clavien-­‐Dindo  se  detalla  en  el  Anexo  2.  

El   BG   parece   asociar   mayores   tasas   de   complicaciones   postoperatorias  

(sin  especificar  el   tipo)   (67,72,74).  Respecto  a   las  complicaciones  especificadas  

como   mayores   o   morbilidad   grave,   los   estudios   muestran   resultados  

discordantes,  pues  algunos  objetivan  un  mayor  porcentaje  de  las  mismas  con  el  

BGL   (68,96)   y   otros   no   detectan   diferencias   significativas   al   respecto   entro   el  

BGL  y  la  GVL  (92,97 99,106).  

Los   tipos   de   complicaciones   más   frecuentes   tras   la   GV   y   el   BG   varían  

según   si   se   trata   de   complicaciones   tempranas   (las   que   ocurren      en   los   30  

primeros  días  tras  la  intervención  quirúrgica)  o  tardías  (se  producen  pasados  los  

primero  30  días  tras  la  cirugía).  

-­‐Complicaciones  tempranas:    tanto  para  la  GV  como  el  BG  son  las  hemorragias,  

fístulas/fugas  agudas  y  estenosis  agudas  (1).    

  -­‐Complicaciones   crónicas:   en   el   caso   de   la   GV,   las   más   frecuentes   son   los  

vómitos,   reflujo   gastroesofágico   (RGE)   y   las   fístulas   crónicas   (1).   Entre   las  

asociadas  al  BG  destacan  la  estenosis  de  la  anastomosis  gastroyeyunal,  la  hernia  

interna,   la   ulceración   marginal   (úlcera   del   borde   yeyunal   de   las  

gastroenteroanastomosis),   la   fístula   gastrogástrica   y   el   síndrome   de   dumping  

(1,66).  

Con   ambas   técnicas   existe   riesgo   de   enfermedad   tromboembólica  

venosa,  aunque  es    bajo  (<1%)    (1,107).  

En   relación   a   las   complicaciones   previamente   comentadas,   creo   que   es  

necesario  aclarar  algunos  aspectos  respecto  al  RGE  y  el  síndrome  de  Dumping.  

En  cuanto  al  RGE,  su  prevalencia  disminuye  tras  el  BG,  en  la  inmensa  mayoría  de  

los  estudios  (108).  Por  otra  parte,  el  efecto  de  la  GVL  sobre  el  RGE  es  variable;  

así   en   una   revisión   sistemática   reciente   al   respecto   (109),   únicamente   se   ha  

podido   constatar  una   ligera   tendencia  hacia  un  aumento  de   la  prevalencia  de  



  
  

90  

	
  
	
  Introducción	
  

	
  
	
   	
  

síntomas  de  RGE  tras   la  GVL,  pero  debido  a   la  heterogeneidad  de   los  estudios  

incluidos,  no  se  pude  realizar  ninguna  conclusión  definitiva  al  respecto.    

En   cuanto   al   síndrome   de   dumping,   éste   se   caracteriza   por   síntomas  

vasomotores   y   gastrointestinales   que   pueden   ser   atribuidos   a   un   vaciado  

gástrico  rápido  o  a  una  exposición  rápida  del  intestino  delgado  a  los  nutrientes  

(108).   De   manera   algo   arbitraria   se   clasifica   en   dumping   precoz   y   tardío.   El  

primero   ocurre   en   respuesta   al   paso   rápido   de   nutrientes   hiperosmolares   al  

intestino  delgado,  y  puede  reflejar  la  liberación  de  hormonas  gastrointestinales  

junto  con  un  desplazamiento  de  fluidos  desde  el  compartimento  intravascular  a  

la   luz   intestinal/lumen.  Se   inicia  a   los  pocos  minutos  de   la   ingesta  alimentaria,  

con   síntomas   que   incluyen   distensión   abdominal,   diarrea,   rubefacción   y  

sudoración.  El  síndrome  de  dumping  tardío  ocurre  entre  1  y  3  horas  después  de  

la   comida   y   se   caracteriza   por   síntomas   de   neuroglucopenia.   El   vaciamiento  

gástrico   rápido   conlleva   un   aumento   en   la   concentración   de   glucosa   en   la   luz  

intestinal,   desde   donde   es   rápidamente   absorbida,   provocando   un   pico   de  

secreción   de   insulina.   Ese   pico   de   insulina   es   estimulado   también   por   la  

liberación   masiva   de   hormonas   gastrointestinales   (como   PYY   y   GLP-­‐1),   en  

repuest  a  al  rápdia  llegada  del  quimo  hiperosmolar  al  intestino  delgado.  Debido  

a   la   larga  vida  media  de   la   insulina  y  al  carácter  transitorio  del  aumento   inicial  

de  la  glucemia,  la  hipoglucemia  puede  ocurrir  cuando  toda  la  glucosa  disponible  

se  ha  absorbido  (1,108,110).  Después  del  BG,  un  42%  de  los  pacientes  presentan  

síntomas  de  síndrome  de  dumping  (111).  En  un  principio  se  pensó  que  la  GVL  no  

predisponía  a  este  síndrome;  sin  embargo,  en  dos  estudios  prospectivos  se  ha  

descrito  la  presencia  de  síntomas  sugestivos  de  síndrome  de  dumping  hasta  en  

un  45%  de   los  pacientes  a   las  6  semanas  (112)  y  hasta  un  33%  a   los  12  meses  

(113)  de  la  GVL.  

2.3.5.3. Déficits  nutricionales  tras  la  GV  y  el  BG  

La   cirugía   bariátrica   se   asocia   con   deficiencias   nutricionales,   pero   su  

prevalencia   y   naturaleza   depende   del   tipo   de   cirugía.   El   BG   comprende   un  
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componente  malabsortivo,  y  por  tanto,  se  asocia  con  una  mayor  prevalencia  de  

deficiencias  nutricionales.  Así,  después  de  esta  intervención,  la  exposición  de  la  

comida   a   la   bilis   y   jugos   pancreáticos   se   retrasa,   disminuyendo   la   completa  

digestión   y   absorción   (108).   Por   otra   parte,   es   común   a   todas   las   técnicas   de  

cirugía  bariátrica,  pero  especialmente  a   las   técnicas   restrictivas,  que   la   ingesta  

global  de  nutrientes  se  encuentre  reducida,  al  menos  en   la   fase  posoperatoria  

temprana,   lo   que   puede   asociarse   a   una   pobre   ingesta   de   micronutrientes  

específicos   (108).   Además,   otros   factores   pueden   influir   en   la   aparición   de  

deficiencias  nutricionales   tras   la   cirugía  bariátrica:   resección  del   fundus   (y  por  

tanto   reducción   de   las   células   parietales),   posibles   náuseas   y   vómitos,  

intolerancias  alimentarias,  alteraciones  del  gusto  o  aversiones  alimentarias  (que  

pueden   ser   secundarias   a   la   deficiencia   de   algunos   micronutrientes,   como   el  

zinc),   trastornos  de   la   conducta  alimentaria,  depresión  o  mala   situación   social  

(1,114).    

Otra   variable   a   tener   en   cuenta   es   la   presencia   de   déficits   de  

micronutrientes  antes  de  la  cirugía.  De  hecho,  se  ha  constatado  que  la  obesidad  

puede  asociarse  con  déficits  de  vitamina  D  y  de  hierro,  entre  otros.  Además,  las  

restricciones   dietéticas   con   el   objetivo   de   perder   peso   antes   de   la   cirugía  

pueden  también  afectar  al  estado  nutricional  (108).      

Las   manifestaciones   clínicas   de   una   deficiencia   nutricional   pueden  

presentarse  en  forma  de  desnutrición  energética,  desnutrición  proteica  o  déficit  

de  micronutrientes.  

-­‐Desnutrición   energética:   se   produce   cuando   el   paciente   pierde   una   excesiva  

cantidad   de   peso,   y   se   favorece   si   existe   una   mala   selección   inicial   de   los  

pacientes   (grados  menores   de   obesidad ).   Ante   este   tipo   de   desnutrición,   se  

debe   valorar   la   existencia   de   complicaciones   de   la   cirugía   como   estenosis,  

restricción  de  la  ingesta  por  trastorno  de  la  conducta  alimentaria  etc  (1).  

-­‐Desnutrición   proteica:   es   una   complicación   grave   que   se   asocia  

predominantemente  a   las   técnicas  malabsortivas.  Así,   en  el   caso  de  pacientes  
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sometidos  a  BGL  estándar  (con  asa  de  Roux  <  150  cm)  el  riesgo  es  bajo    (5%  a  los  

2  años  de  la  cirugía),  pero  dicho  riesgo  aumenta  (hasta  un  13%  a  los  2  años  de  la  

cirugía)   si  el   asa  de  Rou    (48).   En  el   caso  de   la  derivación  

biliopancreática   la   malabsorción   proteica   puede   ocurrir   en   un   7-­‐21%      de   los  

pacientes.   Sin   embargo,   es   rara   después   de   la   GV   o   la   banda   gástrica   (y  

generalmente  es  debida  a  baja  ingesta  de  proteínas)  (48).  

-­‐Deficiencia   de  micronutrientes:      es   una   complicación  menos   frecuente   en   el  

caso  de   la  GV   respecto  del  BG.   Las  principales  deficiencias  de  micronutrientes  

en  relación  a  estas  dos  técnicas  de  cirugía  bariátricas  son  las  siguientes:    

a)   Tiamina  (vitamina  B1):  su  absorción  tiene  lugar  en  el  yeyuno  proximal  (115).  

El  déficit  de  tiamina  puede  ocurrir  hasta  en  un  49%  de  los  pacientes  tras  el  

BG,   pero   existen   pocos   datos   en   relación   a   la   GV,   si   bien   parece   ser  más  

infrecuente  (48).  Así,  varios  estudios  (116,117)  no  han  demostrado  déficit  de  

tiamina  al  año  de   la  GV,  otros   si   lo  describen  en  un  11%   (118)   y  un  30,8%  

(116)   de   los   pacientes,   al   año   y   a   los   5   años   de   la   intervención  

respectivamente.   También   se   ha   descrito   exceso   de   niveles   de   tiamina  

durante  el  seguimiento  de  la  GV,  en  un  31%  de  los  pacientes  en  relación  con  

la  suplementación  vitamínica   (118).  Una  causa   importante  de   la  deficiencia  

de  tiamina  posoperatoria  son  los  vómitos  importantes.  Dado  que  la  tiamina  

no   se   almacena   en   grandes   cantidades   en   el   cuerpo,   sus   niveles   pueden  

disminuir   rápidamente   en   presencia   de   vómitos   persistentes,   pudiéndose  

producir   un   déficit   de   tiamina   en   2   semanas.   Además,   otros   factores   de  

riesgo   para   esta   deficiencia   son   la   pérdida   rápida   de   peso,   la   pobre  

cumplimentación   en   la   toma   de   vitaminas,   la   nutrición   parenteral,   el  

consumo  de  excesivas  cantidades  de  alcohol,  la  baja  ingesta  oral  de  tiamina  

o   recibir   durante   el   posoperatorio   soluciones   de   glucosa   intravenosa   sin  

vitaminas  adicionales  (48).  El  déficit  de  tiamina  afecta  fundamentalmente  al  

sistema   nervioso   central,   pudiendo   provocar   beriberi   (polineuropatía  

sensitivo-­‐motora   distal   y   simétrica,   que   puede   complicarse   con  
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cardiomiopatía,   taquicardia   y   edemas),   encefalopatía   de   Wernicke  

(nistagmo,   oftalmoplejía,   ataxia   y   confusión)   y   de   manera   crónica   el  

síndrome   de   Wernicke-­‐Korsakoff   (amnesia   reciente,   fabulación   y  

alucinaciones  que  puede  progresar  a  coma  y  muerte)  (48,115).  

b) Vitamina  B12:   se   absorbe   en   el   íleon   terminal,   para   lo   cual   precisa   que   el  

estómago,  el  páncreas  y  el  íleon  terminal  estén  anatómica  y  funcionalmente  

íntegros.   A   nivel   gástrico,   la   acidez   y   las   enzimas   digestivas   separan   la  

vitamina  de  las  proteínas  alimentarias  a  las  que  está  unidas,  y  por  otra  parte,  

las   células   parietales   secretan   el   factor   intrínseco,   fundamental   para   la  

absorción  en  el  íleon.  La  tripsina  y  el  bicarbonato  pancreáticos  facilitan  a  su  

vez  la  digestión  y  la  absorción  de  esta  vitamina  (115).  Se  ha  observado  déficit  

de   vitamina   B12  más   frecuentemente   tras   el   BG   que   tras   la   GV,   tanto   en  

estudios   individuales   (100,117,119,120),   como   en   un   reciente  metaanálisis  

(121),  si  bien  un  estudio  aislado  no  ha  demostrado  diferencias  entre  ambas  

técnica   (122).  Se  ha  descrito  una  prevalencia  de  déficit  de  vitamina  B12  de  

un  3,6-­‐33%  al  año  del  BG  (48,115,123,124),  entre  un  7  y  el  70%  a  los  3  años  

(48,124)  y  hasta  un  61,8%  a  partir  de  los  5  años  de  la  cirugía  (125).  En  cuanto  

a   la   GV,   se   han   observado   déficits   entre   el   2,9   y   el   18%   de   los   pacientes  

(116 118,120,126),   si   bien   también   se   han   descrito   niveles   aumentados   al  

año  de   la  GVL   (114,126),  posiblemente  en   relación  al  uso  de   suplementos,  

así  como  niveles  normales  a   los  3  y  5  años  de   la  cirugía   (116).  Los   factores  

relacionados   con   la   aparición  del   déficit   pueden   ser  una  disminución  en   la  

ingesta   de   carne,   cambios   en   la   producción   de   ácido   clorhídrico   y   la  

disminución  de  la  disponibilidad  de  factor  intrínseco  (108).  A  diferencia  de  la  

tiamina,   las   reservas   corporales   de   vitamina   B12   son  muy   superiores   a   las  

necesidades  diarias,  por  lo  que  es  poco  frecuente  que  el  déficit  se  establezca  

antes  del  año  de   la   intervención   (115).  Clínicamente,  el  déficit  de  vitamina  

B12   puede   producir   anemia   megalobástica,   polineuropatía,   parestesias,  

delirios,  alucinaciones,  psicosis  y  daño  neurológico  permanente  (115).  
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c) Folato:  se  absorbe  fundamentalmente  en  el  yeyuno  (115).  Se  estima  que  la  

prevalencia  del  déficit  de  ácido   fólico   tras  el  BGL  oscila  entre  el  0  y  el  40%  

(48,100,117,124,125,127),   y   entre   el   0   y   22%   tras   la   GVL   (100,114,116

118,122,127).  En  los  estudios  nutricionales  comparativos  de  ambas  técnicas  

no   se   han   encontrado   diferencias   significativas   en   la   prevalencia   de   este  

déficit   (100,117,119,122,127).   La   cirugía   bariátrica   incrementa   el   riesgo   de  

desarrollar   déficit   de   ácido   fólico   en   pocos   meses,   en   relación   con   la  

disminución   de   la   ingesta,   malabsorción,   y   principalmente   por   la   mala  

adherencia  a   la   suplementación  vitamínica  recomendada   (115).  Éste  déficit  

es   asintomático   en   la   mayoría   de   los   pacientes.   Puede   provocar   anemia  

megaloblástica,   déficit   de   memoria,   irritabilidad   y   otras   alteraciones  

cognitivas/psiquiátricas,   debilidad,   anorexia,   pérdida   de   peso,   así   como  

defectos  del  tubo  neural  en  el  feto  en  el  caso  de  embarazadas  (115,128).  

d) Vitamina   D:   su   absorción   ocurre   principalmente   en   el   intestino   delgado  

distal  (48).  Se  ha  objetivado  un  déficit  de  vitamina  D  al  año  del  BGL  entre  el  

62%  y  el  83%  (119,122,129,130)  y  entre  el  48%  y  el  77,7%  al  año  de  la  GVL  

(118,119,122,126,129,130).   En   relación   a   los   estudios   nutricionales  

comparativos  de  ambas  técnicas,  muchos  de  ellos  han  mostrado  una  mayor  

prevalencia   de   déficit   de   vitamina   D   tras   el   BGL   frente   a   la   GVL  

(117,119,129,130),   si  bien  algún  estudio  no  ha  detectado  diferencias  entre  

ambas   técnicas   (122).   El   déficit   de   vitamina   D   se   relaciona   con   diversos  

factores:   la   posible   falta   de   tratamiento   del   déficit   precirugía   de   la  misma  

(que   hasta   un   96%   de   los   pacientes   candidatos   a   cirugía   bariátrica  

presentan)   (131),   la   ingesta   inadecuada,   la   falta   de   adherencia   a   la  

suplementación   vitamínica   y   la   malabsorción   (115).   La   deficiencia   de  

vitamina   D   disminuye   la   absorción   de   calcio   y   fósforo   en   el   intestino   y   la  

mineralización   ósea.   Esto   favorece   la   osteoporosis   y   puede   producir  

osteomalacia,   con   aparición   de   fracturas   patológicas   y   dolores   óseos,   y  

miopatía  de  predominio  proximal.  Además  de  su  papel  en  la  fisiología  ósea,  
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la  vitamina  D  participa  en  la  diferenciación  celular  y  en  la  respuesta  inmune.  

Su   deficiencia   se   asocia   también   con  mayor   riesgo   de   patología   tumoral   y  

autoinmune  y  a  enfermedad  cardiovascular  (1).  

e) Vitamina  A:  su  déficit  es  más  frecuente  en  técnicas  bariátricas  malabsortivas  

(1,48).  Así,  en  el  caso  del  BG,  se  ha  descrito  mayor  prevalencia  de  este  déficit  

cuanto  mayor  es  longitud  del  asa  de  Roux.  En  el  BG  estándar,  la  prevalencia  

es  del  0%  al  27,6%  (48,123,125,132).  En  el  caso  de  la  GVL,  la  prevalencia  del  

déficit   de   vitamina   A   suele   ser   baja,   con   cifras   entre   el   0%   y   7,7%   al   año  

(116,118,126),   y   ningún   déficit   a   los   3   y   5   años   (116).   También   se   ha  

observado  la  presencia  de  niveles  excesivos  de  vitamina  A  al  año  de  la  GVL  

en  un  7,9%  (126)  y  en  un  48%  (118)  de   los  pacientes,  en  probable  relación  

con   la   suplementación   vitamínica.   Clínicamente   el   déficit   de   esta   vitamina  

puede   producir   disminución   de   la   visión,   ceguera   nocturna,   xeroftalmia,  

prurito  y  pelo  seco  (48).  

f) Vitamina   E:   su   absorción   depende   de   la   absorción   de   grasas   de   la   dieta   y  

ocurre   principalmente   en   el   yeyuno   e   íleon   (48).   Existen   escasos   datos   en  

relación  a  la  prevalencia  del  déficit  de  vitamina  E  tras  la  cirugía  bariátrica.  Se  

ha  descrito  una  prevalencia  del  déficit  de  esta  vitamina  al  año  de  la  cirugía  

bariátrica  hasta  en  un  8,7%  de  los  pacientes  tras  el  BG  (133),  y  hasta  en  un  

1%  de  los  pacientes  tras  la  GVL  (114).  Con  la  GVL  también  se  ha  observado  al  

año  de  la  intervención,  tanto  la  ausencia  de  déficit  de  vitamina  E  (126),  como  

la  presencia  de  niveles  de  vitamina  E  por  encima  del  rango  normal  hasta  en  

un   9,4%   de   los   pacientes   (114,126).   La   vitamina   E   cumple   una   función  

antioxidante,   y   su   déficit   puede   provocar   ataxia,   debilidad   muscular,  

síntomas  visuales,  anemia  y  disartria  (128).  

g) Hierro:  se  absorbe  a  lo  largo  del  intestino  delgado,  pero  su  absorción  es  más  

eficiente   en   el   duodeno   y   yeyuno   proximal   (48).   El   déficit   de   hierro   se   ha  

descrito  en  el  15-­‐55%  de  los  pacientes  tras  el  BG  (48,124,125,127,134)  y  en  

el  0-­‐43%  tras  la  GV  (48,116 118,122,126,127).  Por  otra  parte,  también  se  ha  
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observado  la  presencia  de  niveles  de  hierro  por  encima  del  rango  normal  en  

el   2,3%   de   los   pacientes   tras   la   GVL   (126),   en   probable   relación   con   la  

suplementación.  Se  han  observado  tanto  la  existencia  de  niveles  de  ferritina  

más  bajos  tras  el  BG  frente  a  la  GV  (119,134),  como  la  ausencia  de  diferencia  

del   déficit   de   hierro   entre   ambas   técnicas   (100,117,121,122,127).   Los  

factores   involucrados   en   producir   este   déficit   son   la   baja   ingesta   de   carne  

roja   (por  ser   frecuentemente  mal   tolerada),  el  ambiente  hipoacídico  por  el  

uso  de  antiácidos  (que  disminuye  la  capacidad  de  conversión  del    hierro  a  su  

forma  reducida  ferrosa)  y  el  aumento  de  síntesis  de  hepcidina  (observada  en  

la  inflamación  relacionada  con  obesidad)  que  interfiere  con  la  disponibilidad  

del   hierro.   También,   en   el   caso   del   BG,   se   añade   el   hecho   de   que   los  

principales   sitios  de  absorción  del  hierro   (duodeno  y  yeyuno  proximal)   son  

excluidos  (48).  

La  anemia  es  una  consecuencia  frecuente  de  la  deficiencia  de  hierro.  Se  ha  

descrito  que  tras  el  BG  desarrollan  anemia  entre  un  10%  y  un  26,6%  de  los  

pacientes  al  año  (119,122,124,134),  un  36%  a  los  3  años  (48),  un  64,3%  a  los  

4  años  (127)  y  un  51%  a  más  de  5  años  (125).  Con  la  GV,  presentan  anemia  el  

5%-­‐26%  de  los  pacientes  al  año  (48,114,116,118,119,122,134),  el  9,1%  a  los  

3  años  (116),  el  54,2%  a  los  4  años  (127)  y  el  28,6%    a  los  5  años  (116).  Los  

estudios  comparativos  del  BG  y  la  GV  no  muestran  diferencias  significativas  

entre   ambas   técnicas   en   relación   a   la   prevalencia   de   anemia  

(100,119,121,122,127).  Aunque  el  déficit   de  hierro  es   la  principal   causa  de  

anemia  en  la  mayoría  de  pacientes  bariátricos,  es   importante  evaluar  otros  

micronutrientes   (vitaminas   B12   y   B6,   folato,   cobre,   selenio   y   zinc)   que  

también  pueden  ser  causantes  de  anemia  (48,135).  

h) Zinc:  se  absorbe  en  el  duodeno  y  en  el  yeyuno  proximal  (115).  Debido  a  que  

el   zinc,  el   cobre  y  el  hierro  compiten  por   la  misma  molécula   trasportadora  

transmembrana,   puede   producirse   un   desequilibrio   entre   estos   minerales  

(48).  Se  ha  descrito  una  prevalencia  del  déficit  de  zinc  del  2%-­‐40,5%  de   los  
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pacientes   tras   el   BG   (48,117,122,125,136)   y   del   11%-­‐39%   tras   la   GV  

(116,117,122).  Aunque  en  algún  trabajo  se  ha  señalado  que  el  déficit  de  zinc  

es  más  frecuente  en  el  caso  de  cirugías  malabsortivas  (115),  algunos  estudios  

comparativos  del  BG  y   la  GV   (117,122),  han  observado  que  no   se  aprecian  

diferencias  significativas  en  relación  al  déficit  de  zinc  entre  ambas  técnicas.  

Los  mecanismos   que   producen   déficit   de   zinc   incluyen   la   intolerancia   a   la  

comida  que  contiene  zinc,  la  reducción  del  ácido  clorhídrico  (necesario  para  

su   absorción),   y   en   el   caso   del   BG,   la   exclusión   del   duodeno   y   yeyuno  

proximal   (48).   La   deficiencia   de   zinc   puede   causar   diarrea,   trastornos  

emocionales,   pérdida   de   peso,   infección   intercurrente,   dermatitis   e  

hipogonadismo  (115).  

i) Cobre:  se  absorbe  en  el  estómago  y  en  el  duodeno;  en  el  intestino  delgado  

se   une   a   la   metalotioneína   (proteína   que   se   une   a   metales)   con   mayor  

afinidad  que  el  zinc  y  otros  iones  metálicos  (48).  La  prevalencia  del  déficit  de  

cobre  tras  la  cirugía  bariátrica  no  está  clara,  pues  no  se  evalúan  sus  niveles  

frecuentemente.  Se  ha  descrito  una  prevalencia  del  déficit  de  cobre  del  2%  

al   18%   tras   el   BG   (48,115,136,137).   Sólo   hay   descritos   casos   aislados   del  

déficit  de  cobre  en  relación  a  la  GV  (138).  Su  déficit  puede  relacionarse  con  

la   disminución   de   la   acidez   en   el   estómago   remanente   (el   ácido   gástrico  

ayuda   a   liberar   el   cobre   de   la   comida),   la   exclusión   del   estómago   y   el    

duodeno,  y  el  exceso  de  suplementación  de  zinc  (el  zinc  induce  el  aumento  

de   la  metalotioneína,   que   se   une   al   cobre   y   lo   secuestra   en   el   enterocito,  

evitando  su  llegada  a  la  circulación)  (48).  El  déficit  de  cobre  puede  provocar  

anemia   normocítica,   leucopenia,   pancitopenia   y   síntomas   neurológicos  

(neuropatía,  mielopatía,  ataxia)  (108,128).  

j) Magnesio:   existen   escasos   datos   en   la   literatura   en   relación   al   déficit   de  

magnesio  tras  la  cirugía  bariátrica  y  los  pocos  estudios  al  respecto  muestran  

resultados   variados.   Respecto   a   la   GVL,   se   ha   descrito   una   prevalencia   de  

déficit  de  magnesio  al  año  de  la  cirugía  de  un  10,3%  (122),  pero  también  la  
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ausencia  de  déficit(116).  Por  otra  parte,  en  relación  al  BG  se  describen  tanto  

aumento   de   los   niveles   de  magnesio   al   año   del   BG   (139),   como   déficit   de  

magnesio  en  un  14,1%  de  los  pacientes  al  año  (122)  y    en  un  32,1%  durante  

el   (125).   Finalmente,   en   los   estudios  

comparativos  de  ambas  técnicas  se  describen  tanto   la  presencia  de  valores  

similares   de   magnesio   al   año   de   la   GV   y   del   BG   en   relación   a   los   niveles  

preoperatorios   (119),   como   la   falta   de   diferencia   significativa   en   la  

prevalencia   del   déficit   de   magnesio   entre   el   BG   y   la   GV   (122).   La  

hipomagnesemia   inicialmente   puede   producir   pérdida   de   apetito,   letargia,  

náuseas,  vómitos  y  debilidad.  Si  la  deficiencia  de  magnesio  es  más  acusada,  

pueden   aparecer   síntomas   de   excitabilidad   neuromuscular   como   temblor,  

espasmos,  convulsiones  y  también  arritmias  (140).  

2.4. CONSIDERACIONES   FINALES   SOBRE   LA   OBESIDAD   Y   LA  
CIRUGÍA  BARIÁTRICA  

La   cirugía   bariátrica   supone   el   modo   de   tratamiento   de   la   obesidad  

mórbida   más   efectivo   y   duradero   (5,6).   Actualmente   no   existe   suficiente  

evidencia  que  indique  cómo  asignar  un  paciente  a  un  procedimiento  bariátrico  

específico   (5,6).   En   relación   a   los   dos   tipos   de   cirugía   bariátrica   más  

frecuentemente  realizadas  en  el  mundo  (BG  y  GV),  no  se  ha  dilucidado  cuál  de  

ellas   puede   ser   mejor   respecto   a   la   pérdida   de   peso   y   remisión   de  

comorbilidades  asociadas  a  la  obesidad.  
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3.1. HIPÓTESIS  DE  TRABAJO  

En  el  Hospital   Clínico  Universitario  Virgen  de   la  Arrixaca   (HCUVA)   se  ha  

empleado   el   BGL   desde   el   año   2000   como   técnica   predominante   de   cirugía  

bariátrica   con   muy   buenos   resultados   (141).   Desde   Abril   del   2013,   se   está  

también  realizando  la  GVL,  por  un  equipo  quirúrgico  distinto  al  del  BGL.  

Con   este   trabajo   pretendemos   investigar   si   existen   diferencias   entre   el  

BGL  y  la  GVL  al  año  de  la  cirugía  en:    

 pérdida  de  peso    

   resolución/mejoría  de  las  comorbilidades  asociadas  a  la  obesidad  

   desarrollo  de  complicaciones.    

  

Nuestra  hipótesis  consiste  en  que  el  BGL  puede  ser  superior  a  la  GVL  en  

la   resolución   de   determinadas   comorbilidades   metabólicas   asociadas   a   la  

obesidad  al  año  de  la  cirugía,  pero  no  en  la  pérdida  de  peso  ni  en  la  presencia  de  

complicaciones.  

  

  

3.2.   OBJETIVOS  

1. Evaluar   si   existen   diferencias   entre   el   BGL   y   la   GVL   en   relación   a   la  

pérdida   de   peso   y   remisión   de   comorbilidades   asociadas   a   la   obesidad  

(DM2,  HTA,  hipercolesterolemia,  hipertrigliceridemia  y  SAOS)  al  año  de  la  

cirugía.  

2. Evaluar   si   existen   diferencias   entre   el      BGL   y   la   GVL   en   relación   al  

desarrollo  de  complicaciones  (postquirúrgicas  y  al  año  de  la  cirugía).    

3. Comparar   el   BGL   y   la   GVL   en   cuanto   a   la   evolución   de   los   niveles   de  

micronutrientes  al  año  de  la  cirugía.  
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4. Determinar  los  posibles  factores  asociados  a  la  pérdida  de  peso  al  año  del  

BGL  y  de  la  GVL.    

5. Evaluar  los  posibles  factores  asociados  a  la  remisión  de  la  DM2  al  año  de  

la  cirugía  bariátrica.  

6. Analizar   los   posibles   factores   asociados   a   la   persistencia   de   HTA   y  

dislipemia  al  año  de  la  cirugía  bariátrica.  

7. Determinar   si   una  de   las  dos   técnicas  quirúrgicas   (BGL  y  GVL)  es  mejor  

que  la  otra  en  cuanto  a  eficacia  y/o  seguridad.  
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4.1. DISEÑO  DEL  ESTUDIO  

Se   trata   de   un   estudio   retrospectivo   observacional   comparativo   de   las  

dos   técnicas   de   cirugía   bariátrica   que   se   están   actualmente   realizando   en   el  

HCUVA:  BGL  y  GVL.    

4.1.1. Pacientes  incluidos  
Los   pacientes   incluidos   en   este   estudio   fueron   todos   los   pacientes  

intervenidos  de  cirugía  bariátrica  en  el  HCUVA  entre  abril  del  2013  y  mayo  del  

2014  (101  pacientes).    

Se  estudiaron  las  historias  clínicas  de  estos  101  pacientes:  i)  62  pacientes  

intervenidos  de  BGL,  y  ii)  39  pacientes  sometidos  a  GVL.    

El  seguimiento  de  los  pacientes  fue  de  un  año.    

Los  pacientes  incluidos  en  el  estudio  eran  procedentes  mayoritariamente  

del   área   1   de   salud   de   la   Región   de   Murcia   (HCUVA).   Solo   18   pacientes  

provenían  de  otras  áreas  de  salud:  diecisiete  pacientes  procedían  del  área  3  de  

salud  de  la  Región  de  Murcia  (derivados  desde  el  Servicio  de  Endocrinología  del  

Hospital  General  Universitario  Rafael  Méndez  de  Lorca,  HGURM),  y  uno  de   los  

pacientes   procedía   del   Hospital   General   Universitario   de   Elche   (HGUE;  

Comunidad  Valenciana),  (Tabla  12).  

  

Tabla  12.  Distribución  de  los  pacientes  según  el  hospital  de  procedencia  y  tipo  
de  cirugía  bariátrica    
   HCUVA   HGURM   HGUE  

GVL   23   15   1  
BGL   60   2   -­‐  

     

Los  pacientes  seleccionados  para  operarse  de  cirugía  bariátrica  tenía  más  

de  18  años  (rango  de  23  a  71  años).  Todos  sufrían  obesidad  mórbida  con  un  IMC  
2,   o   bien   tenían   2   con   comorbilidades   adicionales  

que  se  esperaba  pudiera  mejorar  con  la  pérdida  de  peso  inducida  por  la  cirugía.  

Todos   los   pacientes   cumplían   los   requisitos   aprobados   internacionalmente  
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(mencionados   en   el   apartado   de   tratamiento   quirúrgico   de   la   obesidad   de   la  

introducción,  página  59)(7).    

Todos   los   pacientes   fueron   sometidos   a   una   evaluación   completa  

preoperatoria,  que  incluía  valoración  por  diferentes  especialistas:    

-­‐   valoración   por   un   endocrinólogo,   que   comprendía   la   evaluación   de   las  

necesidad   médica   de   la   cirugía   bariátrica,   la   ausencia   de   patología  

endocrinológica  como  causa  de  obesidad,  así  como  el  estudio  y  tratamiento  de  

las  posibles  comorbilidades  metabólicas  asociadas  a  la  obesidad  y  la  pauta  de  un  

plan  terapéutico  para   la  pérdida  de  peso.  En  el  caso  de   los  pacientes  seguidos  

por  el  HCUVA,   también   se   les   realizó  una  evaluación   inicial  de   los  parámetros  

nutricionales   (vitaminas  A,  B12,  D,  E,  y  ácido   fólico  así   como  cobre,  magnesio,  

zinc  y  serie  férrica),  con  suplementación  de  los  déficits  que  pudieran  existir.  

-­‐   valoración   por   un   psiquiatra,   para   descartar   contraindicaciones   psiquiátricas  

para  la  realización  de  la  cirugía  bariátrica.  

-­‐valoración   por   un   cirujano   general,   con   solicitud   de   las   pruebas  

complementarias  que  se  detallan  a  continuación:  endoscopia  digestiva  alta  con  

toma   de   biopsia   para   descartar   Helicobacter   pylori,   tránsito  

esofagogastroduodenal   (TEGD),   y   ecografía   abdominal.   Se   realizó   tratamiento  

erradicador   de   Helicobacter   pylori   en   el   caso   de   pacientes   intervenidos  

mediante  BGL  (y  sólo  en  casos  seleccionados  de  los  sometidos  a  GVL).  Por  otra  

parte,    a  los  pacientes  que  iban  a  ser  intervenidos  de  GVL  también  se  les  realizó  

una   manometría   intraluminal   esófagico   estacionaria   y   una   pHmetría  

ambulatoria  de  24  horas.  

-­‐  valoración  por  preanestesia.    

4.1.2. Técnicas  quirúrgicas  
Todos   los   pacientes   fueron   operados   siguiendo   las   técnicas   quirúrgicas  

estandarizadas  para  la  GVL  y  para  el  BGL  (1,142),  que  se  detallan  a  continuación.  
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4.1.2.1. GVL  

Previamente  a   la   intervención   se   realiza  una  profilaxis   antitrombótica   y  

antibiótica,  y  se  proporciona  al  paciente  una  dieta  líquida  24  horas  antes  de  la  

cirugía.   La  GV   se   realiza   bajo   anestesia   general.   Se   coloca   al   paciente   con   las  

piernas  en  abducción,  para  que  el  cirujano  pueda  situarse  entre  las  piernas  del  

paciente.    

Se   practica   un   abordaje   laparoscópico,   con   5   puertas   de   entrada   o  

trócares.   Para   la   calibración  del   estómago   se   emplea  una   sonda  orogástrica   o  

tutor  de  36  French,  que  se   introduce  en  el  esfógao  y  se  hace  progresar  por   la  

curvatura  mayor   para   realizar   una  GVL   controlada.   La   disección   del   estómago  

comienza  con  un  corte  a  5  cm  del  píloro,  con  finalización  de   la  sección  a  1  cm  

del  ángulo  de  His.  Se  realiza  una  movilización  y  sección  del  fundus  posterior,  así  

como   la   reducción   de   grandes   hernias   de   hiato   y   cierre   de   pilares   en   casos  

seleccionados.  Finalmente  se  refuerza  la  mitad  superior  de  la   línea  de  grapado  

con  sutura  continua.    

De  manera  sistemática  se  realiza  un  prueba  de  estanqueidad  mediante  la  

insuflación  de    aire  o  azul  de  metileno  por  sonda  orogástrica,  así  como  revisión  

de  la  hemostasia.    Por  último,  se  deja  un  drenaje  en  el  lecho.  

4.1.2.2. BGL  

Al   igual   que   con   la   GVL   se   realiza   una   profilaxis   antitrombótica   y  

antibiótica        previamente  a   la  cirugía.  El  paciente  recibe  dieta   líquida  24  horas  

antes   de   la   intervención.   Igualmente,   la   intervención   se   realiza  bajo   anestesia  

general,  colocando  al  paciente  con  la  piernas  en  abducción.    

El   abordaje   es   laparoscópico   mediante   6   trócares.   Se   secciona   el    

estómago  y  se  crea  un  pequeño  reservorio  gástrico  de  10-­‐30  ml.  A  continuación  

se   secciona   el   intestino   delgado   a   100   cc   del   ángulo   de   Treitz   y   se   realiza   la  

anastomosis   a   150   o   a   200   cm   (si   el   2),   con   la   consiguiente  

creación  de  un  asa  alimentaria  de  150  o  200  cm  y  de  un  asa  biliopancreática  de  
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100   cm.      Posteriormente   se   cierra   el   meso   y   se   realiza   una  

gastroyeyunoanastomosis   mecánica   circular   21   mm   o   manual   biplano.  

Finalmente  se  refuerzan  las  líneas  de  sección  gástrica  y  anastomosis.  

De  manera  sistemática  se  realiza  un  prueba  de  estanqueidad  mediante  la  

insuflación  de  azul  de  metileno,  así  como  la  revisión  de  la  hemostasia  y  trócares  

bajo  visión  directa.    Por  último,  se  deja  un  drenaje  Penrose  en  el  lecho.  

4.1.3. Seguimiento  postoperatorio  

Los   pacientes   fueron   seguidos   y   controlados   por   el   servicio   de   cirugía  

general  HCUVA,  así  como  por  los  servicios  de  Endocrinología  de  dicho  hospital  y  

del   HGRML.   No   se   dispone   de   los   datos   del   seguimiento   endocrinológico   del  

paciente  procedente  del  HGUE.  

Todos   los   pacientes   fueron   dados   de   alta   con   el   mantenimiento   de   la  

profilaxis   antitrombótica   con   heparina   de   bajo   peso   molecular   (Clexane®)  

40mg/24h  durante  1  mes  y  la  prescripción  de  la  toma  de  1  comprimido  al  día  de  

omeprazol  o  inhibidor  de  la  bomba  de  protones  similar  (generalmente  en  dosis  

de  20  mg/24h  en  el  caso  del  BGL  y  de  40  mg/24h  en  el  caso  de  la  GVL).  

El   seguimiento   inicial   nutricional   dietético   de   todos   los   pacientes   fue  

realizado  por  el  servicio  de  Endocrinología  del  Hospital  Universitario  Virgen  de  la  

Arrixaca,  con  valoración  de  los  pacientes  al  alta  de  la  intervención,  a  la  semana  y  

al   mes   de   la   misma.   Los   pacientes   siguieron   una   dieta   líquida   inicialmente  

(primera  semana),  con  progresivo  aumento  tanto  de  la  consistencia  (dieta  puré  

durante   10   días   y   dieta   de   consistencia   semisólida   o   blanda   durante   los  

siguientes  15  días),  como  de  la  variedad  de  los  grupos  alimentarios  introducidos,  

hasta  alcanzar  una  dieta  libre  o  normal  saludable  (generalmente  a  las  5  semanas  

de  la  cirugía).  En  estas  consultas  iniciales,  también  se  realizó  la  modificación  de  

los   tratamientos   de   la   comorbilidades   asociadas   a   la   obesidad   según   la  

evolución  de  las  mismas.  



  
  

109  

	
  
Pacientes	
  y	
  métodos	
  

	
  
	
   	
  

A   todos   los   pacientes   que   fueron   seguidos   por   el   servicio   de  

Endocrinología   del   HCUVA,   independientemente   de   la   técnica   bariátrica  

empleada,   se   les   prescribió   la   toma   diaria   de   un   complejo   multivitamínico-­‐

mineral   (Supradyn®   o   Multicentrum®),   cuya   composición   se   detalla   a  

continuación:  

-­‐Supradyn®:   vitamina  A   800  µg,   vitamina  D  5  µg,   vitamina   E   12  mg,  

vitamina  K  25  µg,  Vitamina  C  80  mg,  Vitamina  B1  1,1  mg,  vitamina  B2  

1,4  mg,  vitamina  B6  1,4  mg,  vitamina  B12  2,5  µg,  ácido  fólico  200  µg  ,  

biotina  50  µg,  niacina  16  mg,  ácido  pantoténico  6  mg,  calcio  120  mg,  

magnesio  80  mg,  hierro  14  mg,  yodo  150  µg  ,  cobre  1  mg,  manganeso  

2  mg,  molibdeno  50  µg  ,  selenio  50  µg,  zinc  10  mg,  coenzima  Q10  4,5  

mg.  

-­‐Multicentrum®:   vitamina  A   800   µg,   vitamina  D   5   µg,   vitamina   E   15  

mg,   vitamina   K   30   µg,   Vitamina   C   100   mg,   Vitamina   B1   1,4   mg,  

vitamina  B2  1,75  mg,   vitamina  B6  2  mg,   vitamina  B12  2,5  µg,   ácido  

fólico  200  µg  ,  biotina  62,5  µg,  niacina  20  mg,  ácido  pantoténico  7,5  

mg,   calcio  162  mg,   fósforo  125  mg,  magnesio   100  mg,   hierro   5  mg,  

yodo   100   µg   ,   cobre   500   µg,   manganeso   2   mg,   cromo   40   µg   ,  

molibdeno  50  µg  ,  selenio  30  µg,  zinc  5  mg,  luteína  500  µg.  

Además,   a   los   pacientes   seguidos   por   el   servicio   de   Endocrinología   del  

HCUVA  se  les  prescribió  un  suplemento  de  calcio  y  vitamina  D  a  los  tres  meses  

postcirugía,   de   acuerdo   con   los   resultados   de   la   analítica   nutricional  

correspondiente.  Dichos   suplementos   fueron:  Mastical  D  unidía®   (1000  mg  de  

carbonato   cálcico   y   800   UI   de   colecalciferol)   o   Ideos   unidía®   (2500   mg   de  

carbonato  cálcico  y  880  UI  de  colecalciferol).  En  ocasiones  también  se  añadió  un  

suplemento  extra  de  vitamina  D  (Hidroferol®,  ampollas  con  0,266  mg  ó  16000  UI  

de   calcifediol).   Otros   déficits   de   micronutrientes   que   pudieron   ir   surgiendo  

durante   el   seguimiento,   se   fueron   tratando   específicamente:   el   déficit   de  
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vitamina   B12   con   Optovite®   (conteniendo   cada   ampolla   1000   µg   de  

cianocobalamina),   la   ferropenia   o   anemia   ferropénica   con   suplementos   de  

hierro  (en  principio  de  sulfato  ferroso),  etc.    

En  el  caso  de  los  pacientes  seguidos  por  el  servicio  de  Endocrinología  del  

HGURM,   sólo   se   prescribió   un   complejo   multivitamínico   y   mineral  

(generalmente  Multicentrum®)  de  manera  universal  a  los  pacientes  operados  de  

BGL.  En   los  16     pacientes   intervenidos  de  GVL,  el  tratamiento  varíaba  según  el  

endocrinólogo  que  realizó  el  seguimiento.  Así,  en  algunos  casos  se  prescribió  un  

complejo  multivitamínico-­‐mineral  tras  la  cirugía  (generalmente  Multicentrum®),  

mientras   que   en   otros   casos   sólo   les   trató   con   un   complejo   multivítamínico-­‐

mineral   o   bien   con   suplemento   vitamínico   o   mineral   específico,   una   vez  

detectado  el  déficit  de  un  micronutriente  determinado  durante  el  seguimiento.    

El  seguimiento  endocrinológico-­‐analítico  se  realizó  a  los  3  y  6  meses  de  

la   intervención,   y   posteriormente   cada   6  meses.   En   cada   visita,   se   incluyó   la  

evaluación   de   los   parámetros   nutricionales   así   como   el   seguimiento   de   las  

posibles  comorbilidades  asociadas  a  la  obesidad  (DM2,  HTA  y  dislipemia),  con  la  

consiguiente  modificación  de  sus  correspondientes  tratamientos.    

El   seguimiento   quirúrgico   de   los   pacientes   dependió   de   la   técnica  

bariátrica:    

-­‐En   el   caso  de   la  GVL   consistió   en   la   evaluación   a   la   semana,   al  mes,   3  

meses,   6   meses   y   1   año   de   la   intervención   (y   posteriormente  

anualmente).  Al  año  se  les  solicitó  de  nuevo  un  TEGD  y  una  manometría  y  

pHmetría   ambulatoria   de   24   horas.   A   los   2   años   se   realizó   una  

endoscopia  digestiva  alta.  

-­‐En  el  caso  del  BGL  el  seguimiento  se  realizó  a  los  15  días,  3,  6,  12,  18  y  24  

meses,  y  posteriormente  de  forma  anual.  A  los  12  y  24  meses  se  realizó  

izó  

un  TEGD  para  valorar  el  reservorio  y  las  anastomosis.    



  
  

111  

	
  
Pacientes	
  y	
  métodos	
  

	
  
	
   	
  

4.1.4. Recogida  de  datos  y  análisis  de  las  comorbilidades  en  la  

muestra  

 Recogida  de  datos:  se  recogieron  los  datos  manera  retrospectiva,  

estudiando   la   situación   de   los   pacientes   antes   de   la   cirugía,   en  

relación  con  la  cirugía,  y  a  los  6  y  12  meses  de  la  intervención.  Los  

parámetros  incluidos  en  cada  uno  de  esos  momentos  se  detallan  a  

continuación:      

a) Pre-­‐cirugía:    

-­‐Edad,  sexo,  talla,  peso,  IMC.  

-­‐Patologías  previas:  colelitiasis  (objetivada  en  ecografía  abdominal  

precirugía),   enfermedad   pulmonar   obstructiva   crónica   (EPOC),  

cardiopatía   isquémica,   accidente   cerebrovascular   agudo   (ACVA),  

artrosis,   SAOS,   glucemia   basal   alterada   (GBA),   DM2   (incluyendo  

aquellos   insulinizados  y  no  insulinizados,  tiempo  de  evolución  de  

la  DM2  en  años,  presencia  de  complicaciones  microvasculares  de  

la   DM2   y   niveles   de   HbA1c),   HTA,   hipercolesterolemia,  

hipertrigliceridemia.  

-­‐Déficit   de   vitamina  D,   otros   déficits   de   vitaminas   y/o  minerales  

(incluyendo   déficits   de   vitaminas   A,   B12,   D,   E,   y   ácido   fólico   y  

déficits  de  cobre,  magnesio,    zinc  y  hierro)  

-­‐Anemia.  

-­‐Realización  de  ejercicio  regular.    

-­‐Hábito  tabáquico.  

  b)   En   relación   a   la   cirugía:   duración   de   la   intervención,   estancia  

hospitalaria,   y   complicaciones   de   la   cirugía   (mayores   y   menores,  

tempranas   y   tardías,   y  mortalidad).   También   se   tuvo  en   cuenta   si   a  

los  pacientes  se  les  había  colocado  una  banda  gástrica  previamente,  y  

cuándo  se  les  había  retirado.  
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c   A  los  6  y  12  meses  post-­‐cirugía:    

-­‐Peso,  IMC,  %EIMCP,  %EPP.  

-­‐Presencia   de   DM2   (en   tratamiento   con   antidiabéticos   orales   y/o      

insulina);   remisión   de   DM2   (remisión   completa,   remisión   parcial,  

mejoría  de  la  DM2,  sin  cambios);  niveles  de  HbA1c.    

-­‐Mejoría   de   otras   comorbilidades   tras   la   cirugía   como   HTA,  

hipercolesterolemia,   hipertrigliceridemia   y   SAOS:   desaparición  de   la  

comorbilidad   correspondiente   tras   la   cirugía,   mejoría   de   la  

comorbilidad  tras  la  cirugía,  sin  cambios  en  el  control/  tratamiento  de  

la  comorbilidad  respecto  a  la  precirugía.  

-­‐Presencia  de  déficits  o  niveles  excesivos  de  vitaminas  (A,  B12,  D,  E,  y  

ácido   fólico),   y  minerales   (cobre,  magnesio,   zinc   y  hierro),   así   como  

existencia   de   anemia.   Decidimos   excluir   los   pacientes   procedentes  

del  HGRML  para  el  análisis  de  la  evolución  de  los  micronutrientes  tras  

la   cirugía   bariátrica,   pues   a   dichos   pacientes   (especialmente   a   los  

operados  de  GVL),  no  siempre  se  les  pautó  de  manera  sistemática  un  

complejo   multivitamínico   ni   se   les   estudiaron   los   niveles   de   la  

totalidad  de  los  micronutrientes  previamente  mencionados.  

-­‐Práctica  de  ejercicio  regular.  

-­‐Hábito  tabáquico.  

d)   Sólo  a   los  12  meses  post-­‐cirugía:  presencia  de  dumping  precoz,    

dumping  tardío/hipoglucemias  reactivas  y/o  vómitos.  

 Análisis   de   las   comorbilidades   en   la  muestra:   al   analizar   tanto   la  

evolución  de  la  DM2,  como  de  las  otras  comorbilidades  asociadas  

a   la   obesidad   (HTA,   hipercolesterolemia,   hipertrigliceridemia   y  

SAOS),  se  realizó:  i)  un  análisis  de  la  situación  global  de  la  muestra  

al   respecto   (es   decir   teniendo   en   cuenta   a   todos   los   pacientes,  

tuvieran   o   no   esa   patología   prequirúrgicamente),   y   ii)   una  

valoración   exclusiva   de   sólo   aquellos   que   presentaban   la  



  
  

113  

	
  
Pacientes	
  y	
  métodos	
  

	
  
	
   	
  

comorbilidad   correspondiente   antes   de   la   intervención,   para  

valorar   la   remisión  o   resolución  de  dicha  patología   (sólo  a   los  12  

meses  de  la  cirugía).    

  

4.1.5. Definición  de  los  parámetros  evaluados  

A   continuación   se   detalla   la   definición   de   los   diferentes   parámetros  

recogidos  en  este  trabajo:  

-­‐Complicación  postquirúrgica  menor:  complicaciones  grados  I  y  II  de  la  

clasificación  de  Clavien-­‐Dindo  (ver  anexo  2).  

-­‐Complicación  postquirúrgica  mayor:  complicaciones  grados  III  a  V  de  

la  clasificación  de  Clavien-­‐Dindo  (ver  anexo  2).  

-­‐Complicación  postquirúrgica  temprana:  aquella  que  ocurre  en  los  30  

primeros  días  tras  la  intervención  quirúrgica.  

-­‐Complicación   postquirúrgica   tardía:   aquella   que   ocurre   pasados   los  

30  primeros  días  tras  la  intervención  quirúrgica.  

-­‐GBA:  glucemia  plasmática  en  ayunas  entre  100  y  126  mg/dl.  

-­‐

   una   sobrecarga   oral   de  

mg/dl  al   azar  en  presencia  de   síntomas  clásicos  de  hiperglucemia,  o  

bien  el  uso  de  antidiabéticos  orales  y/o  insulina.  

-­‐Hipercolesterolemia:  nivel  de  colesterol  to

y o   bien   el   uso   de   estatinas   u   otros  

fármacos  hipolipemiantes  (ezetimiba).  
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-­‐

bien  el  uso  de  fámacos  para  el  tratamiento  de  la  hipertrigliceridemia  

(fibratos  y/o  ácidos  grasos  omega  3)  

-­‐

  

-­‐Remisión  de  la  DM2:  agrupación  de  la  remisión  completa  y  parcial  de  

la  DM2.  

-­‐Remisión  parcial  de  la  DM2:  HbA1c  <6,5%  y  glucemia  basal  entre  100  

y  125  mg/dl,  en  ausencia  de  tratamiento  farmacológico.  

-­‐Remisión  completa  de   la  DM2:  HbA1c  <6,5%  y  glucemia  basal  <  100  

mg/dl,  en  ausencia  de  tratamiento  farmacológico.  

-­‐Mejoría  de  la  DM2:  HbA1c  <7%  con  tratamiento  farmacológico.  

-­‐Remisión  de  hipercolesterolemia:  nivel  de  colesterol  total  en  ayunas  

<   200   mg/dl   y   colesterol   LDL   <   140   mg/dl   sin   precisar   el   uso   de  

estatinas  u  otros  fármacos  hipolipemiantes.  

-­‐Mejoría  de  hipercolesterolemia:  nivel  de  colesterol  total  en  ayunas  <  

200   mg/dl   y   colesterol   LDL   <   140   mg/dl   con   menor   número   de  

fármacos  hipolipemiantes  o  menor  dosis  de  los  mismos,  respecto  a  la  

situación  prequirúrgica.  

-­‐  Remisión  de  hipertrigliceridemia:  niveles  de  triglicéridos  en  ayunas  <  

150   mg/dl,   en   ausencia   de   tratamiento   farmacológico   para   la  

hipertrigliceridemia.  

-­‐  Mejoría  de  hipertrigliceridemia:  niveles  de  triglicéridos  en  ayunas  <  

150  mg/dl  con  menores  dosis  del   tratamiento   farmacológico  para   la  

hipertrigliceridemia,  respecto  a  la  situación  prequirúrgica.  
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-­‐Remisión   de   HTA:   presión   arterial   sistólica   <   140  mm  Hg   y   presión  

arterial   diastólica   <   90   mm   Hg   en   ausencia   de   tratamiento   con  

fármacos  antihipertensivos.    

-­‐Mejoría  de  HTA:  HTA  controlada  con  un  menor  número  de  fármacos  

y/o  menores  dosis  de  los  mismos  respecto  a  lo  precisado  antes  de  la  

cirugía  bariátrica.  

-­‐Para  la  definición  del  déficit  o  exceso  de  vitaminas  y  oligoelementos,  

se   tuvieron   en   cuenta   los   rangos   de   normalidad   establecidos   por   el  

laboratorio  del  HCUVA  (Tabla  13):  

Tabla  13.  Rangos  de  normalidad  de  los  micronutrientes  analizados  
Micronutrientes   Rango  de  normalidad  
Vitamina  B12   191-­‐663  pg/ml  
Vitamina  D  (25-­‐hidroxi  vitamina  D)   30-­‐100  ng/ml  
Vitamina  A   20-­‐80  µg/dl  
Vitamina  E   600-­‐1600  µg/dl  
Folato   3,8-­‐16  ng/ml  
Cobre   70-­‐140  µg/dl  
Magnesio   1,69-­‐2,29  mg/dl  
Zinc   64-­‐135  µg/dl  
  

-­‐Anemia:  hemoglobina  <  13,5  g/dl  en  varones  y  <  12  g/dl  en  mujeres.    

-­‐Ferropenia:  ferritina  <  30  ng/ml.  

-­‐Ejercicio  regular  antes  de  la  cirugía:  más  de  2  días  a  la  semana  

-­‐Ejercicio  después  de  la  cirugía,  categorizado  en  3  grupos:  no  ejercicio,  

ejercicio  <  4  días/semana  y  ejerci   

-­‐Vómitos:  se  considera  que  el  paciente  tiene  vómitos  si   los  presenta  

de   manera   frecuente   (de   manera   arbitraria   se   considera   más   de   3  

veces  a  la  semana).  
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-­‐Dumping   precoz   y   dumping   tardío   (o   hipoglucemia   reactiva):  

presencia  de  síntomas  compatibles  con  estos  cuadros  clínicos,  según  

se  detalló  en  el  apartado  de  complicaciones  de   la  GV  y  del  BG  de   la  

introducción  (página  90).  

  

4.2. ANÁLISIS  ESTADÍSTICO  

Para   la  muestra  global  y  para   los  dos  grupos  quirúrgicos   (BGL  y  GVL)  se  

realizó  un  estudio  descriptivo  en  el  que  las  variables  cuantitativas  se  expresaron  

mediante   la  media,  desviación   típica  y   rango,  y   las  variables   cualitativas  como  

frecuencias  y  porcentajes.  

Previamente   a   obtener   los   contrastes   de   hipótesis,   se   comprobó   la  

normalidad   de   las   variables   mediante   la   prueba   de   Kolmogorov-­‐Smirnoff,   así  

como  todos  los  supuestos  de  aplicación  de  cada  procedimiento.  

Para  estudiar  la  relación  entre  las  variables  cuantitativas  y  cualitativas  se  

aplicó   la   prueba   de   comparación   de   grupos   independientes:   la   T-­‐Student   y  

análisis  de  la  variancias  ANOVA  en  caso  de  normalidad  y  en  caso  contrario  test  

no  paramétricos  (U-­‐Mann-­‐Whitney).     

Para   las   variables   cualitativas   se   usó   el   test   de   la   Chi-­‐Cuadrado   con   la  

corrección  de  Yates  en  caso  de  ser  necesario  y  un  estudio  de  residuos  tipificados  

para  analizar  la  dirección  de  las  asociaciones.  

Para  el  estudio  de   las   relaciones  entre   las  variables  continuas   se   realizó  

un  análisis  de  correlación,  usando  el  coeficiente  de  correlación  de  Pearson  en  el  

caso  de  las  variables  normales  y  Rho  de  Spearman  en  el  caso  de  las  variables  no  

normales.  

El  nivel  de  significación  utilizado  en  este  estudio  fue  alfa  =  0,05.  

Los  análisis  se  llevaron  a  cabo  con  el  programa  SPSS  v.19.0".  
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5.1. PARÁMETROS  PRECIRUGÍA  

Todos   los   pacientes   intervenidos   de   manera   consecutiva   de   cirugía  

bariátrica  en  el  HCUVA  desde  abril  del  2013  a  mayo  2014  fueron  incluidos  en  el  

estudio.  Fuero  un  total  de  101  pacientes:  62  pacientes  (61,4%)  se  operaron  de  

BGL  y  39  pacientes  (38,6%)  se  operaron  de  GVL.    

Las  características  preoperatorias  de  los  pacientes  se  recogen  en  la  Tabla  

14.    

Los   dos   grupos   de   cirugía   eran   homogéneos   en   relación   a   todas   las  

variables   precirugía   con   excepción   del   sexo.   Así,   aunque   en   ambas   técnicas  

quirúrgicas  la  población  fue  mayoritariamente  femenina  (media  global  de  toda  

la   muestra   o   Xt   71,3%),   existió   una   proporción   significativamente   mayor   de  

mujeres  en  el  grupo  del  BGL  (79%)  frente  al  grupo  de  la  GVL  (59%),  (p=  0,03).  Sin  

embargo,  no  se  detectaron  diferencias  significativas  entre  los  grupos  del  BGL  y  

de   la  GVL  en   relación  a   la  edad   (Xt  45,84  ±  10,85  años),   IMC   (Xt  44,37  ±  6,32  

kg/m2),  ni  hábito  tabáquico      (Xt  23,3%  de  fumadores).  Tampoco  se  detectaron  

diferencias  significativas  en  relación  a   la  presencia  de  colelitiasis   (Xt  13,4%),  ni  

otras  comorbilidades  como  EPOC  (Xt  2%),  cardiopatía  isquémica  (Xt  1%),  ACVA  

(Xt   3%),   artrosis   (Xt   30,7%),   HTA   (Xt   42,6%),   hipercolesterolemia   (Xt   48%),  

hipertrigliceridemia   (Xt   31%)   ni   SAOS   (Xt   25,7   %).   En   relación   a   la   patología  

diabética,  tampoco  se  detectaron  diferencias  estadísticamente  significativas  en  

cuanto  a  la  existencia  de  GBA  (Xt  26,7%),  DM2  (Xt  26,7%),  DM2  insulinizada  (Xt  

7,9%),   tiempo   de   evolución   de   la   DM2   (Xt   6,61   ±   4,8   años),   complicaciones  

microvasculares  de  la  DM2  (Xt  25%),  ni  en  la  HbA1c  (Xt  7,19  ±  0,97).  Finalmente,  

ambos   grupos   de   cirugía   tampoco   diferían   en   el   porcentaje   de   déficit   de  

vitamina  D  (Xt  87,7%),  presencia  de  otros  déficits  de  vitaminas  y/o  minerales  (Xt  

9,8%),  anemia  (Xt  2%),  ni  en  la  práctica  de  ejercicio  regular  (Xt  19,2%).  
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Tabla  14.    Características  preoperatorias  de  los  pacientes  
   Global   BGL   GVL   p  

Edad  en  años  (media  ±  DS)   45,84  ±  10,85   45,08  ±  11,36   47,05  ±  10,02   0,38  

Mujeres  (%)   71,3   79   59   0,03  

IMC  (media  ±  DS)   44,37  ±  6,32   43,47  ±  6,57   44,75  ±  8,79   0,40  

Fumadores  (%)   23,3   18,5   27,3   0,42  

Colelitiasis  (%)   13,4   9,7   20   0,15  

EPOC  (%)   2   0   5,1   0,07  

Cardiopatía  isquémica  (%)   1   0   2,6   0,20  

ACVA  (%)   3   1,6   5,1   0,31  

Artrosis  (%)   30,7   37,1   20,5   0,08  

GBA  (%)   26,7   29   23,1   0,51  

HTA  (%)   42,6   40,3   46,2   0,56  

Hipercolesterolemia  (%)   48   45,9   51,3   0,60  

Hipertrigliceridemia  (%)   31   26,2   38,5   0,20  

SAOS  (total/sin  CPAP/con  
CPAP)  (%)  
  

25,7/6,9/18,8   21/6,5/14,5   33,3/7,7/25,6   0,35  

DM2  (%)   26,7   22,6   33,3     0,38  

DM2  sin  insulina  (%)   18,8   14,5   25,6   0,38  

DM2  con  insulina  (%)   7,9   8,1   7,7   0,38  

Tiempo  de  evolución  de  
DM2  en  años  (media  ±  DS)  
  

6,61  ±  4,8   7  ±  6,08   6,25  ±  3,5   0,72  

Complicaciones  
microvasculares  DM2  (%)  

25   16,7     33,3   0,35  

HbA1c  (media  ±  DS)   7,19  ±  0,97   6,95  ±  0,55   7,47  ±  1,29   0,20  

Déficit  de  vitamina  D  (%)   87,7   85,7   93,3   0,44  

Otros  déficits  de  vitaminas  
y/o  minerales  (%)  

9,8   10,9   6,7   0,63  

Anemia  (%)   2   3,3   0   0,27  

Ejercicio  físico  regular*  (%)   19,2   19,6   18,5   0,91  

    *Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  
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Por  otra  parte,  se  deben  señalar  dos  aspectos:  

1) Respecto  a   la  edad:  si  bien   la  edad  media  de   la  muestra   fue  de  45,84  ±  

10,85  años,  el  rango  fue  de  23  a  71  años.  De  los  101  pacientes,  93  tenían  

  

2) Respecto   al   sexo:   no   se   detectaron   diferencias   significativas   en   el   IMC  

prequirúrgico  entre   los  hombres  y   las  mujeres   (44,77  ±  7,12  vs  44,22  ±  

6,02;  p  =  0,70)  

                                      

5.2. PARÁMETROS  PERIOPERATORIOS  

5.2.1. Tiempo  medio  operatorio  

El   tiempo  medio   operatorio   global   de   ambas   técnicas   fue   de   114,18   ±  

32,19  minutos.   El   tiempo   precisado   para   la   intervención   de   la   GVL   (129,69   ±  

40,75  minutos)  fue  superior  al  precisado  para  el  BGL  (104,42  ±  20,33  minutos),  

siendo  esta  diferencia  significativa  (p  <0,0001).  

No   se   objetivaron   diferencias   significativas   en   el   tiempo   operatorio   en  

función  de  la  edad,    ni  agrupada   años  (115,70  ±  36  minutos  vs  

111,18  ±  23  minutos;  p  =  0,51),  ni  agrupada   años  (114,26  ±  33  

minutos  vs  113,25  ±  21,80  minutos;  p  =  0,93).  

Sin   embargo,   el   tiempo   medio   operatorio   fue   mayor   en   los   varones  

(124,14   ±   25,24   minutos)   respecto   al   de   las   mujeres   (110,17   ±   34   minutos),  

siendo   esta   diferencia   estadísticamente   significativa   (p   =   0,048).   Este   hallazgo  

no  parece  atribuirse  a  una  diferencia  de  IMC  entre  hombres  y  mujeres,  pues  no  

se   detectó   diferencia   significativa   en   el   IMC   prequirúgico   entre   ambos   sexos  

(44,77  ±  7,11  en  varones  vs  44,22  ±  6,02  en  mujeres;  p  =  0,70).  

5.2.2. Mortalidad    

Sólo   se   produjo   un   fallecimiento,   correspondiente   a   un   paciente  

intervenido  de  BGL.  Por  tanto  la  mortalidad  global  para  ambas  técnicas  fue  del  

0,99%,  siendo  para  el  BGL  del  1,61%  y  para  la  GVL  del  0%.    
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El   único  paciente  que   falleció   era   un   varón  de  43   años,   con  un   IMC  de  

53,3  kg/m2,  que  murió  al  8º  día  postoperatorio  en  relación  a  un  shock  séptico  y  

fallo   multiorgánico.   El   paciente   tenía   los   siguientes   antecedentes   personales:  

HTA,   fumador,   cardiopatía   hipertensiva   con   leve   hipertrofia   concéntrica   del  

ventrículo   izquierdo   en   ecocardiograma,   SAOS   con  CPAP,   fractura  de   clavícula  

izquierda   por   accidente   de   tráfico,   e   intervenido   del   codo   y   fimosis.   En   2011  

ingresó   en   HCUVA   por   un   derrame   pleural,   siendo   diagnosticado   de    

hipoventilación-­‐obesidad   y   síndrome   hipereosinofílico   idiopático.   Además  

presentaba  una  hernia  umbilical  gigante  con  varios  episodios  de   incarceración  

que   habían   cedido   espontáneamente.      Durante   la   intervención   quirúrgica   del  

bypass  gástrico,  se  realizó  también  hernioplastia  de  la  hernia  umbilical  y  de  una  

hernia   epigástrica   que   se   encontró   durante   la   cirugía.   El   paciente   presentó  

desde  la  intervención  drenajes  productivos  hemáticos  de  unos  100-­‐150  cc.  AL  6º  

día   posoperatorio   presentó   un   episodio   brusco   de   desaturación   con   gran  

trabajo   respiratorio,  por   lo  que  reingresó  en   la  unidad  de  Reanimación.  Allí   se  

procedió   a   la   intubación   del   paciente   y   se   descartó   el   tromboembolismo  

pulmonar  mediante   tomografía   axial   computerizada   (TAC)   torácica,   si   bien   se  

objetivaron  infiltrados  en  vidrio  delustrado  en  lóbulo  inferior  derecho.  Además  

se   realizó   un   TAC   abdominal   que   objetivó   dos   colecciones   con   áreas  

hiperdensas,   por   posible   sangrado,   situadas   en   regiones   para infraumbilical   e  

infraumbilical  de  19  x  13  cm  y  de  8  cm,  respectivamente.    Tras  su  ingreso  en  la  

Unidad   de   Reanimación   el   paciente   presentó   una   situación   compatible   con  

shock  séptico  con  disfunción  respiratoria  y  renal,  dependencia  a  dosis  elevadas  

de   drogas   vasoactivas,   fiebre   y   elevación   de   marcadores   de   sepsis   como   la  

proteína   C   reactiva.   Ante   la   situación   de   gravedad,   se   decidió   la   revisión  

quirúrgica  mediante  abordaje  laparoscópico,  sin  hallar  sangre  ni  pus.  Tan  sólo  se  

encontró  un  hematoma  con  sangre  vieja  que  se  aspiró.  Al  8º  día  postoperatorio  

el  paciente  continuó  con  deterioro  progresivo  hemodinámico  y  respiratorio,  con  

el  consecuente  fallecimiento.  
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5.2.3. Complicaciones  postquirúrgicas    

Se  produjeron  un  total  de  15  (14,9%)  complicaciones  postquirúrgicas  en  

el   conjunto   de   los   pacientes   intervenidos,   no   detectándose   diferencias  

significativas  (p  =  0,30)  entre  el  porcentaje  de  complicaciones  en  relación  al  BGL  

(17,7%)   y   el   porcentaje   en   relación   a   la   GVL   (10,3%).   Del   total   de  

complicaciones,  7  se  produjeron  en  varones  y  8  en  mujeres.  

  

Complicaciones  sufridas  por  los  pacientes  sometidos  a  BGL:      

1.  Gastritis  del  muñón  gástrico:    a  los  91  días  de  la  cirugía,  en  una  mujer  

de  53  años.  Se  resolvió  con  tratamiento  médico.        

2.  Úlcera  yeyunal  FORREST  II  B  con  hemorragia  digestiva  baja:  a  los  117  

días   de   la   intervención,   en   una   mujer   de   37   años.   Se   resolvió   con  

tratamiento  médico.    

3. Episodio  de  hemorragia  digestiva  alta  secundario  a  Sd  Mallory  Weiss: 

a   los  18  días  de   la  cirugía,  en  un  varón  de  44  años.  Precisó tratamiento  

endoscópico   (esclerosis   con   adrenalina   y   colocación   de   tres   clips   de  

hemostasia).  

4.  Hemorragia   intraabdominal:  en   el   postoperatorio   inmediato,      en   un  

varón   de   42   años,   precisando   2   reintervenciones   en   24   horas   por  

hemoperitoneo.  En  la  primera  intervención  se  objetivó  punto  sangrante  a  

nivel  de   la  curvatura  menor  gástrica,  con  realización  de  hemostasia  con  

clip  quirúrgico.  En  la  segunda  no  se  objetivó  vaso  sangrante  activamente,  

y   se   revisó  hemostasia.   Fue  dado  de  alta   a   las   2   semanas  de   la   cirugía,  

tras  resolución  también  de  un  proceso  infeccioso  respiratorio  asociado.  

5.  Dos   estenosis   de   la   gastroenteroanastomosis:   a)   a   los   55   días   de   la  

intervención,   en   una   mujer   de   61   años,   que   precisó   dilatación  

endoscópica;  y  b)  a   los  139  días  de   la  cirugía   ,  en  un  varón  de  54  años,  

que  se  resolvió  sin  dilatación  endoscópica.    
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6.  Seroma  de  la  herida  quirúrgica  con  hematoma  subcutáneo:  al  9º  día  

la   intervención,   en   una   mujer   de   63   años.   Requirió   la   apertura   de   la  

herida  quirúrgica  y  cura  local.    

7.  Herida  de  trócar  abierta:  a  los  11  días  de  la  cirugía,  en  un  varón  de  46  

años.  Únicamente    precisó  que  se  regrapara  la  herida  quirúgica.  

8.  Sangrado  a  través  de  herida  quirúrgica   (del  trócar  supraumbilical):  al  

2º   día   posoperatorio,   en  mujer   de   61   años.   Necesitó   de   coagulación   y  

recolocación  de  los  agrafes  para  cerrar  la  herida.  

9.  Fiebre  con  leucocitosis:  al  2º  día  postoperatorio  cuando  había  sido  ya  

dada  de   alta,   en  una  mujer   de  36   años.  No   se   encontró   el   origen,   y   se  

trató  con  antibioterapia.  

10.   Shock   séptico   con   fallo   multiorgánico:   al   octavo   día   de   la  

intervención,  en  un  varón  de  43  años.  Esta  situación  condujo  a  la  muerte  

del  paciente.  

De  estas  11  complicaciones  posquirúrgicas  que  se  produjeron  en  el  grupo  

del   BGL,   4   se   pueden   considerar   complicaciones   mayores   (considerando   los  

grados   III  a  V  de   la  clasificación  de  Clavien-­‐Dindo).  Siete  de   las  complicaciones  

fueron    complicaciones  tempranas  (<30  días  postcirugía).  

  

Complicaciones  postquirúrgicas  sufridas  por  los  pacientes  sometidos  a  GVL:    

1.   Colección   postquirúgica   de   3x4   cm,   adyacente   a   la   línea   de   sutura  

gástrica:  se  objetivó  a  los  29  días  de  la  intervención,    en  un    varón  de  45  años.    

Precisó    drenaje  radiológico.  

2.  Fuga  postquirúrgica:  a   las  48  horas  de   la  cirugía,  en  una  mujer  de  50  

años.  Precisó  reintervención  el  mismo  día.  En  la  reintervención  se  objetivó  una  

peritonitis   circunscrita   al   área   yuxtacardial,   que   se   lavó   y   aspiró,   y   en   la  

endoscopia  intraoperatoria  se  detectó  un  pequeño  defecto  a  nivel  subcardial  sin  

aparente  salida  a  la  cavidad  abdominal,  por  lo  que  no  se  realizaron  más  gestos  

quirúrgicos  incorporando  dos  drenajes  en  el  lecho  quirúrgico.  Al  6º  día  de  la  GVL  
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se   confirmó   la   persistencia   de   la   fístula   en   un   TAC,   junto   con   una   colección  

asociada   y   derrame   pleural,   por   lo   que   se   procedió   a   la   colocación   de   dos  

drenajes   radiológicos.   Al   día   siguiente   se   colocó   en   quirófano   una   prótesis  

esofagogástrica   endoscópica.   A   los   23   días   de   la   GVL   se   realizó   nueva  

endoscopia  bajo  sedación  para  desplazar  la  prótesis  en  sentido  proximal  pues  se  

había  incluido  en  el  tejido  esofágico  y  se  colocó  una  sonda  de  nutrición  enteral.  

También   se   realizó   una   nueva   punción-­‐drenaje   por   parte   de   radiología  

intervencionista   al   observar   en   el   TAC   de   control   empeoramiento   de   la  

colección  yuxtagástrica.  A  los  33  días  de  la  GVL  se  retiró  la  prótesis  endoscópica,  

pero  al  objetivarse  en  TAC  persistencia  de  la  fístula  a  nivel  cardial  se  procedió  a  

la   colocación   de   nueva   prótesis   y   sonda   nasoyeyunal   para   nutrición   enteral.  

Durante   el   ingreso   prolongado   (un   total   de   71   días)   se   practicaron   analíticas  

seriadas,   TAC   y   tránsitos  de   control   y   se   administró  el   tratamiento  antibiótico  

según   fue   preciso   (y   ajustado   a   los   resultados   de      hemocultivos,   cultivos   del  

líquido  de  drenajes  y  de  la  punta  de  catéter).  En  la  última  endoscopia  se  apreció  

que   la   última   prótesis   estaba   desplazada   en   el   estómago   no   cerrando  

completamente   el   orificio,   por   lo   que   se   colocó  nueva  prótesis   en   el   extremo  

proximal  del  esófago  cerrando  completamente  dicho  orificio.  Fue  dada  de  alta  a  

los   71  días  de   la   realización  de   la  GVL,   al   comprobarse  que   la  prótesis   estaba  

bien   colocada,   desaparecer   las   colecciones   intraabdominales   en   el   TAC,  

permanecer  afebril  sin  tratamiento  antibiótico  y  conseguirse  tolerancia  a  dieta  

líquida.  Se  le  retiró  la  prótesis  al  mes  siguiente.  

3.  Fracaso   renal  agudo  por   insuficiencia   renal  prerrenal  en  el   contexto  

de  baja  ingesta:  a  los  25  días  de  la  cirugía,  en  una  mujer  de  58  años.  Se  resolvió  

con  hidratación  (sueroterapia).  

4.   Transfusión   de   2   concentrados   de   hematíes,   en   el   primer   día   del  

postoperatorio,   por   objetivarse   caídas   del   hematocrito   y   de   la   hemoglobina   a  

29%  y  a  8  g/dl  respectivamente.  Se  trataba  de  un  varón  de  60  años.  



  

126  

	
  
Resultados	
  

	
  
	
   	
  

Las   4   complicaciones   postquirúrgicas   en   el   grupo   de   la   GVL   fueron  

tempranas.  Dos  de  ellas  se  pueden  considerar  complicaciones  mayores.    

  

El   resumen  de   las   tasas   de   complicaciones   postquirúrgicas   se   expone   a  

continuación  (Tabla  15).  

  
Tabla  15.  Tasas  de  complicaciones  postquirúrgicas  
Tipo  de  complicaciones  

n  (%)  
Muestra  total   BGL   GVL  

Globales     15  (14,9%)   11  (17,7%)   4  (10,3%)  

Mayores   6    (5,9%)   4  (6,4%)   2  (5,1%)  

Menores   9  (8,9%)   7  (11,3%)   2  (5,1%)  

Tempranas  
              -­‐Mayores  
              -­‐Menores  

11  (10,9%)  
  5  (4,9%)  
6  (5,9%)  

7  (11,3%)  
3  (4,8%)  
4  (6,4%)  

4  (10,3%)  
2  (5,1%)  
2(5,1%)  

Tardías   4  (3,9%)   4  (6,4%)   0  (0%)  

  
  

Se   compararon   los   porcentajes   de   complicaciones   mayores   versus  

complicaciones  menores  (del  total  de  complicaciones)  en  cada  grupo  quirúrgico  

(Tabla   16).   No   se   encontraron   diferencias   significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL  

respecto  a  estas  variables.  

  

Tabla  16.  Complicaciones  postquirúrgicas  menores  y  mayores    
   BGL   GVL   p  

Complicaciones  menores  
  (%  del  total  de  complicaciones)  

63,6   50     
0,63  

Complicaciones  mayores  
  (%  del  total  de  complicaciones)  

36,4   50  

  

Tampoco  se  objetivaron  diferencias  significativas  en  el  porcentaje  de  

complicaciones  tempranas  versus  tardías  entre  el  BGL  y  la  GVL  (Tabla  17).  

  



  
  

127  

	
  
	
  Resultados	
  

	
  
	
   	
  

Tabla  17.  Complicaciones  postquirúrgicas  tempranas  y  tardías  
   BGL   GVL   p  

Complicaciones  tempranas  
  (%  del  total  de  complicaciones)  

63,6   100     
0,16  

Complicaciones  tardías  
  (%  del  total  de  complicaciones)  

36,4   0  

  
  

Se  analizaron   los  posibles   factores  que  pudieran   influir  en   la  presencia  

de   complicaciones   postquirúrgicas,   considerando   la   totalidad   de  

complicaciones   (mayores   y  menores),   para   así   poder   tener   un  mayor   tamaño  

muestral   (Tabla   18).   El   único   factor   que   mostró   relación   significativa   con   las  

complicaciones  postquirúrgicas  para  la  globalidad  de  la  muestra  fue  la  HTA.  Un  

23,3%  de  los  pacientes  hipertensos  presentó  complicaciones  frente  a  un  7%  de  

los  no  hipertensos  (p  =  0,039).  Sin  embargo,  esta  relación  no  fue  significativa  al  

analizar  el  grupo  del  BGL  únicamente.  Por  el  contrario,  también  se  mostró  una  

relación  significativa  entre  la  HTA  y  el  desarrollo  de  complicaciones  en  el  grupo  

de   la   GVL,   pues   ningún   paciente   sin   HTA   presentó   complicaciones   frente   al  

22,4%  de   los  hipertensos   (p  =  0,037).   Por  otra  parte,   también   se  observó  una  

relación   significativa   entre   el   sexo   y   las   complicaciones   postquirúrgicas,   pero  

únicamente  en  el  grupo  del  BGL  (no  para  la  muestra  total  ni  para  la  GVL).  Así,  el  

38,5%   de   los   hombres   presentaron   complicaciones   frente   a   un   10,4%   de   las  

mujeres  (p  =  0,028).  
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Tabla   18.   Factores   que   pudieran   influir   en   la   presencia   de   complicaciones  
postquirúrgicas  
Complicaciones  
postquirúgicas  

Global   BGL                   GVL                                              

      p      p      p  

Sexo(%):  
mujer/hombre    

9,9/24,1   0,062   10,4/38,5   0,028   8,7/12,5   0,7  

Edad(%):     
                                     

12,1/17,6   0,55   14,3/21,1   0,71   8,3/13,3   0,63  

13/25   0,31   14,5/33,3   0,25   10,8/0   0,62  

IMC  precirugía  (%):  
     

13,6/15,8   0,73   15,7/20   0,66   10/11   0,92  

DM2  precirugía  (%):  
sí/no  

7,4/16,4   0,25   0/21,3   0,098   15,4/7,7   0,59  

HTA  precirugía  (%):  
sí/no  

23,3/7   0,039   24/11,1   0,29   22,2/0   0,037  

Fumador  (%):  sí/no   21,4/15,2   0,68   40/18,2   0,30   11,1/12,5   0,91  

  

5.2.4. Estancia  media  hospitalaria  

El   97%   de   los   pacientes   operados   de   cirugía   bariátrica   presentó   una  

estancia   hospitalaria   menor   o   igual   a   3   días.   El   95,2%   de   los   pacientes  

intervenidos  de  BGL  tuvieron  una  estancia  hospitalaria  de  1  día,  y  el  97,4%  de  

los  pacientes  intervenidos  de  GVL  presentaron  una  estancia  hospitalaria  menor  

o  igual  a  3  días  (Tabla  19).    

Con   ambos   tipos   de   procedimientos   quirúrgicos   se   dieron   casos   que  

prolongaron   la   estancia   media   hospitalaria   notablemente,   en   relación   a  

complicaciones   mayores   (en   la   Tabla   19   aparecen   sombreados).   Dentro   del  

grupo   del   BGL   hubo   un   paciente   que   presentó   una   estancia   hospitalaria   de   8  

días,  que  fue  el  paciente  que  falleció  por  shock  séptico  y  fallo  multiorgánico,  y  

otro   paciente   que   precisó   estar   ingresado   13   días,   por   una   hemorragia  

intraabdominal   que   requirió   dos   reintervenciones.   En   el   caso   de   la   GVL,   una  

paciente   presentó   una   estancia   hospitalaria   de   71   días,   por   una   fuga  

postquirúrgica.  
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Tabla  19.  Estancia  hospitalaria  

Tipo  de  
cirugía  

Estancia  
hospitalaria  

(días)  

Número  de  
pacientes  

Porcentaje  
(%)  

Porcentaje  
acumulado  

(%)  

  

BGL  

  

  

1   59   95,2   95,2  

2   1   1,6   96,8  

8   1   1,6   98,4  

13   1   1,6   100  

  

GVL  

1   6   15,4   15,4  

2   22   56,4   71,8  

3   10   25,6   97,4  

71   1   2,6   100  

  

Si  se  calcula  la  media  de  estancia  hospitalaria  teniendo  en  cuenta  estos  3  

casos  con  valores  extremos,  se  produce  una  sobreestimación  de  la  misma.  Por  

ello,   se   decidió   calcular   la   media   de   estancia   hospitalaria   eliminando   esos   3  

valores  extremos:  la  estancia  media  hospitalaria  fue  significativamente  superior  

con  la  GVL  frente  al  BGL  (2,11  ±  0,65  días  vs  1,02  ±  0,13  días;  p    <  0,0001)  (Tabla  

20).  

Tabla  20.  Estancia  hospitalaria  media  

   BGL   GVL   p  

Estancia  hospitalaria  en  días  
(media  ±  DS)  

1,02  ±  0,13   2,11  ±  0,65   <0,0001  

  

5.2.5. Banda  gástrica  
Ningún   paciente   operado   de   GVL   se   había   sometido   previamente   a   la  

colocación  de  una  banda  gástrica.  Sin  embargo,  de  los  62  pacientes  intervenidos  

de  BGL,  9  (14,5%)  sí  se  habían  operado  previamente  de  esta  técnica  bariátrica.  
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En  esos  casos  la  banda  tuvo  que  ser  retirada  por  la  falta  de  éxito  en  la  pérdida  

ponderal   y/o   por   la   presencia   de   complicaciones   (como  desplazamiento   de   la  

banda).   En   5   de   los   pacientes   la   retirada  de   la  banda   gástrica   se   realizó   en   el  

mismo  acto  quirúrgico  de  la  intervención  del  BGL.  En  los  4  restantes  se  les  retiró  

la  banda  entre  los  19  y  los  27  meses  previos  al  BGL.  

  

5.3. PARÁMETROS  POSTCIRUGÍA  

5.3.1. Evolución  a  los  6  meses  

-­‐ Pérdida  de  peso:    

En   relación   a   la   pérdida   de   peso   a   los   6   meses   de   la   cirugía   no   se  

detectaron   diferencias   significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL,   medida   tanto   en  

forma  de  %EIMCP   (62,32  ±  19,24  vs  61,42  ±  14,43;     p  =  0,81),   como  de  %EPP  

(62,34  ±  19,24  vs  63,21  ±  18,05;    p  =  0,82)  (Tabla  21).  

Tabla  21.  Pérdida  de  peso  a  los  6  meses  

   Global   BGL   GVL   p  

%EIMCP    
(media  ±  DS)  

61,97  ±  17,47   62,32  ±  19,24   61,42  ±  14,43   0,81  

%EPP  
(media  ±  DS)  

62,68  ±  18,69   62,34  ±  19,24   63,21  ±  18,05   0,82  

  
  

-­‐ DM2:    

Respecto  a  la  situación  global  de  la  DM2  a  los  6  meses,  no  se  observaron  

diferencias  significativas  entre  ambas  técnicas  quirúrgicas  ni  en  la  proporción  de  

pacientes  con  DM2  (BGL  6,8%  y  GVL  10,5%;    p  =  0,51),  ni  en  los  que  precisaban  

insulina   (BGL   1,7%,   GVL   0%;   p   =   0,44).   Tampoco   se   detectó   diferencia  

significativa  en   la  media  de  HbA1c  a   los  6  meses  entre  ambas  cirugías   (5,85  ±  

0,90  para  el  BGL  y  5,33  ±  1,61;  p  =  0,31)  (Tabla  22).  
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    Tabla  22.  Situación  global  de  la  DM2  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

DM2  (%)*   6,8   10,5   0,51  

No  DM  2  (%)   93,2   89,5     
0,44  
  

DM  con  ADO**  (%)   5,1   10,5  
DM2  con  insulina  (%)   1,7   0  

HbA1c  (media  ±  DS)   5,85  ±  0,90   5,33  ±  1,61   0,31  

                  *vs  no  DM2;  **  ADO:  antidiabéticos  orales  

  

Así   mismo,   a   los   6   meses   de   la   cirugía,   no   se   detectaron   diferencias  

significativas  entre  el  BGL  y   la  GVL  en   relación  al  porcentaje  de  pacientes  que  

alcanzaron   la  remisión  completa  de  su  DM2  (69,2%  vs  50%;  p  =  0,31),  ni  en  el  

porcentaje   de   los   que   consiguieron   remisión   completa   y   remisión   parcial  

agrupadas  (69,2%  vs  71,4%;  p  =  0,9)  (Tabla  23).  

                      Tabla  23.  Remisión  de  DM2  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

Remisión  completa  DM2  (%)  *   69,2   50   0,31  

Remisión  (completa  +  parcial)  DM2  (%)  **   69,2   71,4   0,9  

  

  *vs  remisión  parcial  +  mejoría  DM2+  DM2  con  menos  fármacos  
                              **  vs  mejoría  DM2+  DM2  con  menos  fármacos  

  

-­‐ HTA:  

A  los  6  meses  de  la  cirugía  bariátrica  presentaban  HTA  un  23,7  %  de  los  

operados  de  BGL  y  un  29,7%  de  los  operados  de  GVL,  no  siendo  esta  diferencia  

significativa  (p  =    0,48).  Tampoco  se  objetivó  una  diferencia  significativa  entre  el  

porcentaje  de  pacientes   cuya  HTA  mejoró   tras   la   cirugía   (18,6%  para  el  BGL  y  

27%  para   la  GVL;  p  =   0,56),   ni   en   aquellos   cuya  HTA   se  mantuvo   sin   cambios  

(5,1%  para  el  BGL  y  2,7%  para  la  GVL;  p  =  0,56).  Se  realizó  una  agrupación  de  los    
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pacientes   con   un   resultado   favorable   en   relación   a   la   HTA   a   los   6   meses  

(aquellos  sin  HTA  y  aquellos  con  mejoría  de  la  HTA),  para  así  conseguir  un  mayor  

tamaño  muestral  y  más  solidez  estadística;  en  este  caso  tampoco  se  detectaron  

diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL    (95%  vs  97,3%;    p  =  0,58)  (Tabla  

24).  

  Tabla  24.  Situación  global  de  la  HTA  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  HTA  (%)     76,3     70,3     
  0,56  
  

HTA  pero  mejoría  (%)     18,6     27  
HTA  sin  cambios  (%)   5     2,7  

HTA  (mejoría  +  sin  cambios)*(%)     23,7       29,7     0,48  

Sin  HTA  +  mejoría  de  HTA**  (%)     95   97,3     0,58  

                              *  vs  no  HTA  
                              **  vs  HTA  sin  cambios  
  

-­‐ Hipercolesterolemia  

Se  encontró  que  un  mayor  porcentaje  de   los  pacientes   intervenidos  de  

GVL  presentaba  hipercolesterolemia  a  los  6  meses  frente  a  los  operados  de  BGL  

(40,5%   vs   8,6%;   p   <   0,0001).   Ningún   paciente   intervenido   de   BGL   seguía  

teniendo  hipercolesterolemia  sin  mejoría  a  los  6  meses,  frente  a  un  4,2%  de  los  

operados   de   GVL   (p   =   0,001).   Al   agrupar   los   pacientes   que   a   los   6   meses  

presentaban   una   situación   favorable   en   relación   a   la   hipercolesterolemia  

(aquellos   sin   hipercolesterolemia   junto   con   los   que   tenían   mejoría   de   su  

hipercolesterolemia),   se  mantenían   las  diferencias  significativa  a   favor  del  BGL  

frente  a  la  GVL  (100%  vs  89,2%;  p  =  0,01)  (Tabla  25).  
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                      Tabla  25.  Situación  global  de  la  hipercolesterolemia  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  hipercolesterolemia  (%)   91,4   59,5     
0,001  

  
  

Hipercolesterolemia  pero  mejoría  (%)   8,6   29,7  
Hipercolesterolemia  sin  cambios  (%)  
  

0   4,2  

Hipercolesterolemia    
(mejoría  +  sin  cambios)*  (%)  
  

8,6   40,5   <0,0001  

Sin  hipercolesterolemia  +  mejoría  de  
hipercolesterolemia**  (%)  

100   89,2   0,01  

                            *  vs  no  hipercolesterolemia  
                            **  vs  hipercolesterolemia  sin  cambios  

  
-­‐ Hipertrigliceridemia  

Respecto   a   la   evolución   de   la   hipertrigliceridemia   a   los   6  meses   (Tabla  

26),   no   se   detectaron   diferencias   significativas   entre   ambos   tipos   de  

intervenciones  ni  en  el  porcentaje  de  pacientes  sin  hipertrigliceridemia   (91,4%  

para  el  BGL  y  83,8%  para  la  GVL;  p  =  0,26),  ni  en  el  porcentaje  de  aquellos  con  

mejoría  de  la  hipertrigliceridemia  prequirúrgica  (8,6%  para  el  BGL  y  16,2%  para  

la  GVL;  p  =  0,26).  Es  también  destacable  el  hecho  de  que  todos  los  pacientes  de  

la   muestra   experimentaron   mejoría   de   su   hipertrigliceridemia   inicial   a   los   6  

meses   de   la   cirugía.   Esta  mejoría   fue   parcial   en   algunos   pacientes,   llegando   a  

remisión  completa  de  la  hipertrigliceridemia  en  otros.  

  

  Tabla  26.  Situación  global  de  la  hipertrigliceridemia  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  hipertrigliceridemia  (%)  
  

91,4   83,8     
0,26  

Mejoría  de  hipertrigliceridemia  (%)   8,6   16,2  

  
  

  



  

134  

	
  
Resultados	
  

	
  
	
   	
  

-­‐ SAOS  

Todos  los  pacientes  mejoraron  su  SAOS  a  los  6  meses  de  la  cirugía  (Tabla  

27):  

a) Ningún  paciente  mantuvo  la  severidad  de  su  SAOS  inicial  (mejoría  

de   la   presión   de   la   CPAP   o   dejaron   de   usar   CPAP   o   dejaron   de  

presentar  SAOS)  

b) Entre  los  pacientes  que  experimentaron  una  mejoría  parcial  de  su  

SAOS  (siguieron  con  SAOS,  pero  con  menor  presión  en  la  CPAP)  a  

los   6   meses   de   la   cirugía,   no   se   observaron   diferencias  

significativas  entre  el  BGL  y   la  GVL  en   (11,1%  para  el  BGL,  17,6%  

para  la  GVL;  p  =  0,12).  

c) Tampoco  se  detectaron  diferencias  significativas  en  el  porcentaje  

de  pacientes  que  tenían  SAOS  sin  precisar  CPAP  (0%  para  el  BGL  y  

5,9%  para  la  GVL;  p  =  0,12).    

d) No   se   objetivaron   diferencias   significativas   a   los   6   meses   de   la  

cirugía  entre  ambas  técnicas  quirúrgicas  respecto  al  porcentaje  de  

pacientes   sin   SAOS   (88,9%  para   el   BGL   y   76,5%  para   la  GVL,  p  =  

0,12).    

Tabla  27.  Situación  global  del  SAOS  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  SAOS  (%)   88,9   76,5     
0,12  
  

SAOS  sin  CPAP  (%)   0   5,9  
SAOS  con  CPAP  pero  mejoría  (%)   11,1   17,6  

  

-­‐ Anemia:    

No  se  detectaron  diferencias  significativas  entre  ambas  cirugías  respecto  

a   los  porcentajes  de  anemia  observados  a   los  6  meses:  5,3%  de  pacientes  con  
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anemia   en   el   grupo   del   BGL   frente   a   un   2,8%   de   pacientes   con   anemia   en   el  

grupo  de  la  GVL  (p  =  0,56)  (Tabla  28).  

Tabla  28.  Anemia  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

Anemia    (%)   5,3   2,8   0,56  

  
  

-­‐ Ejercicio:    

No   se   detectaron   diferencias   significativas   entre   ambas   técnicas  

quirúrgicas  en  relación  a  los  pacientes  que  no  realizaban  ejercicio  (BGL:  33,3%,  

GVL:  36%;  p  =  0,27),  ni  en  aquellos  que   lo  hacían  con  una  periodicidad  de  <  4  

días  a  la  semana  (BGL:  21,6%,  GVL:  36%;  p  

días  a  la  semana  (BGL  45,1%;  GVL  28%,  p  =  0,27)  (Tabla  29).  

      Tabla  29.  Ejercicio  a  los  6  meses  

   BGL   GVL   p  

No  ejercicio  (%)   33,3   36     
0,27  
  

Ejercicio  (<  4  días/semana)  (%)   21,6   36  
    (%)   45,1   28  

(%)    
vs  no  ejercicio  

66,7   64   0,82  

  

5.3.2. Evolución  a  los  12  meses  

4.3.2.1  Pérdida  de  peso  y  resolución  de  las  comorbilidades  asociadas  

a  la  obesidad  

-­‐ Pérdida  de  peso:    

Se  analizaron  los  datos  de  los  93  pacientes  de  los  que  se  disponía  registro  

del   peso   a   los   12   meses   (92,1%   de   la   cohorte   inicial).   Los   resultados   de   la  

pérdida   de   peso   a   los   12   meses   revelaron   que   no   existían   diferencias  

significativas  entre  el  BGL  y   la  GVL,  ni  en  el  %EIMCP  (77,65  ±  23,30  vs  75,92  ±  
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16,89;  p  =  0,70),  ni  en  el  %EPP  (77,69  ±  23,34  vs  76,95  ±  17,77;  p  =  0,87)  (Tabla  

30).  

Tabla  30.  Pérdida  de  peso  a  los  12  meses  

   Global   BGL   GVL   p  

%EIMCP    
(media  ±  DS)  

77  ±  21,03   77,65  ±  23,30   75,92  ±  16,89   0,70  

%EPP    
(media  ±  DS)  

77,41  ±  21,28   77,69  ±  23,34   76,95  ±  17,77   0,87  

  

Tampoco   se   detectaron   diferencias   significativas   entre   ambos   tipos   de  

cirugía   respecto   al   IMC   que   presentaban   los   pacientes   a   los   12   meses   (BGL:    

29,62  ±  4,87  kg/m2  y  GVL:  30,30  ±  4,30  kg/m2;  p  =  0,50).  

  

-­‐ DM2:    

Los  resultados  de  la  situación  global  de  la  DM2  a  los  12  meses  (teniendo  

en  cuenta  la  totalidad  de  los  pacientes,  con  o  sin  diabetes  prequirúgica)  fueron  

los  siguientes  (Tabla  31):    

a)   No   se  detectaron  diferencias   significativas   entre  el   BGL   y   la  GVL  

en   relación   al   porcentaje   de   pacientes   que   seguían   siendo  

diabéticos  a  los  12  meses  (3,4%  vs  11,4%;  p  =  0,14).  

b)   Tampoco   se   observaron   diferencias   significativas   entre   los  

pacientes  que  siendo  diabéticos  seguían  con  insulina  (1,7%  para  el  

BGL   y   0%   para   la   GVL;   p   =   0,10),   ni   en   la   HbA1c   media   de   los  

pacientes  diabéticos   (5,80  ±  0,50  vs  5,71  ±  0,82;  p  =  0,76)   (Tabla  

31).  
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Tabla  31.  Situación  global  de  la  DM2  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

DM2  (%)*  
  

3,4   11,4   0,14  

No  DM  2  (%)   96,6   88,6     
0,10  
  

DM  con  ADO**  (%)   1,7   11,4  
DM2  con  insulina  (%)  
  

1,7   0  

HbA1c  (media  ±  DS)   5,80  ±  0,50   5,71  ±  0,82   0,76  

*vs  no  DM2;  **  ADO:  antidiabéticos  orales  

  

Por   otra   parte,   si   consideramos   sólo   la   evolución   de   los   pacientes   con  

DM2  antes  de  la  cirugía:    

a) Se  recogieron  datos  de  seguimiento  a  los  12  meses  de  26  se  los  27  

pacientes  que  eran  diabéticos  antes  de  la  cirugía  bariátrica  (96,3%).  

  De  estos  26  pacientes,  sólo  el  23,1%  seguían  siendo  diabéticos  a  los  

12  meses  de  la  cirugía,  frente  al  76,9%  que  ya  no  presentaban  DM2  

(la  diferencia  entre  ambos  fue  significativa;  p  <  0,0001).    

b) Se  consiguieron  datos  de  seguimiento  a   los  12  meses  de  68  de  los  

74   pacientes   que   no   tenían   DM2   prequirúrgicamente   (91,9%).  

Ninguno  de  estos  68  pacientes  desarrolló  DM2  a  los  12  meses  de  la  

cirugía  bariátrica.  

c) La  HbA1c  media   de   los   pacientes   diabéticos   a   los   12  meses   de   la  

cirugía   fue   significativamente   menor   que   la   HbA1c   prequirúrgica  

(5,75  ±  0,66  vs  7,19  ±  0,97;  p  <  0,0001).  

d)   A   los  12  meses  no  se  detectaron  diferencias  significativas  entre  el  

porcentaje  de  pacientes  que  consiguieron  la  remisión  completa  de  

la  DM2  entre  el  BGL  (71,4%  )  y  la  GVL  (58,3%)  (p  =  0,48).  Tampoco  

se  objetivaron  diferencias  significativas  entre  ambas  técnicas  en  los  

porcentajes   de   pacientes   que   consiguieron   la   remisión   completa  
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agrupada  con  la  remisión  parcial  de  la  DM2  a  los  12  meses  (78,6%  

para  BGL  y  75%  para  GVL;  p  =  0,83)  (Tabla  32).    

                          Tabla  32.  Remisión  de  DM2  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Remisión  completa  DM2*  (%)   71,4   58,3   0,48  

Remisión  (completa  +  parcial)  DM2*  (%)     78,6   75   0,83  
  

                                *vs  remisión  parcial  +  mejoría  DM2+  DM2  con  menos  fármacos  
                                **vs  mejoría  DM2+  DM2  con  menos  fármacos  

      

e) Ningún  paciente  mantuvo  su  DM2  inicial  sin  ningún  tipo  de  mejoría  

a  los  12  meses  de  la  cirugía.  Todos  los  pacientes  experimentaron  o  

remisión   de   su   DM2   (completa   o   parcial)   o   mejoría   de   su   DM2  

(entendida   como   HbA1c   <7%   con   tratamiento   farmacológico,   o  

DM2  con  menor  número  de  fármacos  para  su  control  respecto  a  la  

situación   inicial).   No   se   detectaron   diferencias   significativas   en  

ninguna  de  estas  variables  entre  el  BGL  y  la  GVL  (Tabla  33).  

    Tabla  33.  Evolución  de  los  pacientes  con  DM2  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Remisión  completa  (%)   71,4   58,3     
0,71  
  

Remisión  parcial  (%)   7,1   16,7  
Mejoría  de  DM2  (%)   7,1   16,7  
DM2  con  menos  fármacos  (%)   14,3   8,3  

  
  

-­‐ HTA:  

Respecto  a  la  situación  global  de  la  HTA  a  los  12  meses  se  objetivó  (Tabla  

34):    

a)   Un  mayor  porcentaje  de  pacientes  intervenidos  de  GVL  seguían  

teniendo  HTA  a  los  12  meses  frente  a  los  intervenidos  de  BGL  (25%  
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vs  10,3%;  p  =  0,049).  Con  el  BGL  se  obtuvo  un  mayor  porcentaje  de  

pacientes  sin  HTA  que  con  la  GVL  (89,7%  vs  75%;  p  =  0,01).  

b)   Del  grupo  de  pacientes  que  seguían  siendo  hipertensos,  un  mayor  

porcentaje  de  pacientes  sometidos  a  GVL  habían  experimentado  

mejoría  de  su  HTA  (GVL:  25%  vs  BGL:  5,2%;  p  =  0,01)  y  ninguno  

seguía  con  la  HTA  sin  cambios  (frente  a  un  5,2%  del  BGL;  p  =  0,01).  

Por  ello,  al  agrupar  los  resultados  favorables  en  cuanto  a  HTA  a  los  

12  meses  (sin  HTA  +  mejoría  de  HTA),  no  se  observaron  diferencias  

significativas  entre  ambos  tipos  de  cirugía  (94,8%  para  el  BGL  y  

100%  para  la  GVL;  p  =  0,16).  

  

    Tabla  34.  Situación  global  de  la  HTA  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  HTA  (%)   89,7   75     
0,01  
  

HTA  pero  mejoría  (%)   5,2   25  
HTA  sin  cambios  (%)  
  

5,2   0  

HTA  (mejoría  +  sin  cambios)*  (%)  
  

10,3   25   0,049  

Sin  HTA  +  mejoría  de  HTA*  (%)   94,8   100   0,16  

    *vs  no  HTA  
    **vs  HTA  sin  cambios  

  

Si   se   considera   sólo   la  evolución  de   los  pacientes   con  HTA  antes  de   la  

cirugía:      

a) Se  consiguieron  datos  de  seguimiento  a  los  12  meses  de  40  de  los  43  

pacientes  que  presentaban  HTA  inicialmente  (93%).  El  37,5%  de   los  

pacientes   con   HTA   precirugía   seguían   siendo   hipertensos   a   los   12  

meses   de   la   intervención,   frente   al   62,5   %   que   ya   no   presentaba  

HTA,  siendo  esta  diferencia  significativa  (p  <  0,0001).    
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b) Se  recogieron  datos  de  seguimiento  a  los  12  meses  de  54  de   los  58  

pacientes  que  no   tenían  HTA  prequirúrgicamente   (93,1%).  Ninguno  

de  estos  54  pacientes  desarrolló  HTA  a  los  12  meses.  

c) A  los  12  meses  de  la  cirugía,  el  BGL  consiguió  un  75%  de  remisión  de  

la  HTA    frente  a  un  43,8  %  de  remisión  de  la  HTA  con  la  GVL,  siendo  

la  diferencia  entre  ambas  significativa  (p  =  0,046).  

  

-­‐ Hipercolesterolemia  

En  relación  a  la  situación  global  de  la  hipercolesterolemia  a  los  12  meses,  

se  encontró  (Tabla  35):    

a)   Un   mayor   porcentaje   de   los   pacientes   intervenidos   de   GVL  

presentaba  hipercolesterolemia  a  los  12  meses  de  la  cirugía  frente  

a  los  operados  de  BGL  (39,4%  vs  1,7%;  p  <  0,0001).    

b) Ninguno   de   los   pacientes   intervenidos   de   BGL   seguía   teniendo  

hipercolesterolemia  sin  mejoría  a  los  12  meses,  frente  a  un  15,2%  

de  los  operados  de  GVL  (p  <  0,0001).    

c) Al   agrupar   los   pacientes   que   a   los   12   meses   presentaban   una  

situación   favorable  en   relación  a   la  hipercolesterolemia   (aquellos  

sin   hipercolesterolemia   junto   con   los   que   tenían   mejoría   de   su  

hipercolesterolemia),  se  mantenía  la  diferencia  significativa  a  favor  

del  BGL  frente  a  la  GVL  (100%  vs  84,8%;    p  =  0,002).  
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Tabla  35.  Situación  global  de  la  hipercolesterolemia  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  hipercolesterolemia  (%)   98,3   60,6     
<0,0001  

  
  

Hipercolesterolemia  pero  mejoría  (%)   1,7   24,2  
Hipercolesterolemia  sin  cambios  (%)   0   15,2  

Hipercolesterolemia    
(mejoría  +  sin  cambios)  (%)  
  

1,7   39,4   <0,0001  

Sin  hipercolesterolemia  +  mejoría  de  
hipercolesterolemia  (%)  

100   84,8   0,002  

*vs  no  hipercolesterolemia  
**vs  hipercolesterolemia  sin  cambios  

  

En   relación   a   la   evolución   únicamente   de   los   pacientes   con  

hipercolesterolemia  antes  de  la  cirugía:    

a)   Se  consiguieron  datos  de  seguimiento  a  los  12  meses  de  45  se  los  48  

pacientes   con   hipercolesterolemia   antes   de   la   cirugía   bariátrica  

(93,7%).   De   estos   45   pacientes,   sólo   el   29%   seguían   presentado  

hipercolesterolemia  a  los  12  meses  de  la  cirugía,  frente  al  71  %  que  

ya   no   la   presentaban,   siendo   esta   diferencia   significativa   (p   <    

0,0001).    

b) Se  recogieron  datos  de  seguimiento  de  46  de  los  52  pacientes  que  no  

tenían   hipercolesterolemia   antes   de   la   cirugía.   De   ellos,   sólo   uno  

desarrolló  hipercolesterolemia  a  los  12  meses  de  la  intervención.  Se  

trata  de  un  varón  de  53  años,  intervenido  de  GVL.    

c) La  tasa  de  remisión  de  la  hipercolesterolemia  a   los  12  meses  con  el  

BGL   fue   de   un   96,3%   frente   a   un   33,3%   con   la   GVL,   siendo   la  

diferencia  entre  ambas  significativa  (p  <  0,001).  
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-­‐ Hipertrigliceridemia  

Respecto  a  la  situación  global  de  la  hipertrigliceridemia  a  los  12  meses  de  

la  cirugía  (Tabla  36):    

a) No  se  objetivaron  diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL  en  

relación  al  porcentaje  de  pacientes  sin  hipertrigliceridemia  a  los  12  

meses  (96,6%  para  el  BGL  y  87,9%  para  la  GVL;  p  =  0,11)  

b)   Tampoco   se   encontraron   diferencias   significativas   en   el  

porcentaje   de   pacientes   que   aunque   seguían   teniendo  

hipertrigliceridemia,   habían   mejorado   respecto   a   su   situación  

prequirúrgica  (3,4%  para  el  BGL  y  12,1%  para  la  GVL;  p  =  0,11).    

c) Al  igual  que  sucedió  a  los  6  meses  de  la  cirugía,  todos  los  pacientes  

que  tenían  hipertrigliceridemia  antes  de  la  cirugía  mejoraron  de  la  

misma,  por  lo  que  ninguno  de  los  pacientes  de  la  globalidad  de  la  

muestra   mantuvieron   su   hipertrigliceridemia   inicial   sin   ningún  

cambio  favorable  a  los  12  meses.  

  

  Tabla  36.  Situación  global  de  la  hipertrigliceridemia  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  hipertrigliceridemia  (%)   96,6   87,9   0,11  
  Mejoría  de  hipertrigliceridemia  (%)   3,4   12,1  

  

Al   analizar   sólo   la   evolución   de   los   pacientes   con   hipertrigliceridemia  

antes  de  la  cirugía:    

a) Se  recogieron  datos  de  seguimiento  a   los  12  meses  de  27  de   los  31  

pacientes   que   presentaban   hipertrigliceridemia   inicialmente   (87%).  

De   estos   27   pacientes,   el   18,5%   seguían   presentado  

hipertrigliceridemia  a  los  12  meses  de  la  cirugía,  frente  al  81,5  %  que  
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ya   no   la   presentaban,   siendo   esta   diferencia   significativa   (p   <    

0,0001).    

b) Se  consiguieron  datos  de  seguimiento  de  64  de  los  69  pacientes  que  

no  tenían  hipertrigliceridemia  antes  de   la  cirugía   (92,7%),  y  ninguno  

desarrolló  hipertrigliceridemia  los  12  meses  de  la  intervención.  

c) No  se  encontraron  diferencias  significativas  en   las  tasas  de  remisión  

de  la  hipertrigliceridemia  a  los  12  meses  entre  el  BGL  y  la  GVL  (86,7%  

vs  75%;  p  =  0,44).  

  

-­‐ SAOS  

En  relación  a  la  situación  global  del  SAOS  a  los  12  meses  (Tabla  37):    

a) No  se  detectaron  diferencias   significativas  entre  el  porcentaje  de  

pacientes   sin   SAOS   (92,7%  para   el   BGL   y   82,1%  para   la  GVL;  p  =  

0,30).  

b)   Tampoco   se   observaron   diferencias   significativas   entre   ambas  

técnicas   quirúrgicas   en   relación   al   porcentaje   de   pacientes   que  

tenían   SAOS   con   CPAP   pero   con  mejoría   respecto   a   su   situación  

prequirúrgica  (5,5%  para  el  BGL,  10,7%  para  la  GVL;  p  =  0,30),  ni  en  

aquellos  que  tenían  SAOS  sin  CPAP  (1,8  %  para  el  BGL  y  7,1%  para  

la  GVL;  p  =  0,30).    

c) Al  igual  que  ocurrió  a  los  6  meses  de  la  cirugía,  todos  los  pacientes  

de   la  muestra   experimentaron  mejoría   del   SAOS   prequirúrgico   a  

los   12   meses   (ninguno   mantuvo   su   SAOS   tratado   con   la   misma  

presión  de  la  CPAP  prequirúgica).  
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Tabla  37.  Situación  global  del  SAOS  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Sin  SAOS  (%)   92,7   82,1     
0,30  SAOS  sin  CPAP  (%)   1,8   7,1  

SAOS  con  CPAP  pero  mejoría  (%)   5,5   10,7  

  
  

En  cuanto  a  la  evolución  únicamente  de  los  pacientes  con  SAOS  antes  de  

la  cirugía:    

a) Se  consiguieron  datos  de  seguimiento  a  los  12  meses  de  tan  sólo  15  

de  los  26  pacientes  con  presentaban  SAOS  inicialmente  (57,7%).  De  

estos  15  pacientes,  el  60%  seguían  presentado  SAOS  a  los  12  meses  

de   la   cirugía,   frente   al   40%  que  ya  no   lo  presentaban,   siendo  esta  

diferencia  significativa  (p  =    0,031).  

b)   Se  recogieron  datos  de  seguimiento  de  68  de  los  75  pacientes  que  

no  tenían  SAOS  prequirúrgicamente.  Ninguno  de  estos  68  pacientes  

desarrolló  SAOS  a  los  12  meses  de  la  cirugía  bariátrica.  

c) No   encontramos   diferencias   significativas   entre   las   tasas   de  

remisión  del  SAOS  según  la  técnica  quirúrgica  (55,6%  con  el  BGL  vs  

16,7%  con  la  GVL;  p  =  0,13).  

  

-­‐ Ejercicio:    

Se   analizaron   los   datos   en   relación   a   la   evolución   de   la   práctica   de  

ejercicio   físico   a   los   12   meses,   pues   este   aspecto   podría   influir   tanto   en   la  

pérdida  de  peso  como  en   la   resolución  de  comorbilidades.  No  se  encontraron  

diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL  en  el  porcentaje  de  pacientes  que  

no  realizaban  ejercicio  (25%  para  el  BGL  y  39,1%  para  la  GVL;  p  =  0,24),  ni  en  los  

que  realizaban  ejercicio  regular,  ya  fuera  <  4  días/semana  (21,2%  para  el  BGL  y  
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26,1%  para   la  GVL;  p  =   %  para  el  BGL  y  34,8%  

para  la  GVL;  p  =  0,24)(Tabla  38).      

Tabla  38.  Ejercicio  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

No  ejercicio  (%)   25   39,1     
0,24  Ejercicio  (<  4  días/semana)  (%)   21,2   26,1  

    (%)   53,8   34,8  
  

(%)    
vs  no  ejercicio  

75   60,9   0,21  

  
  

4.3.2.2  Evaluación  de  los  micronutrientes  al  año  de  la  cirugía  

A   continuación   se   describirá   la   situación   de   los   niveles   de   los  

micronutrientes  analizados  a  los  12  meses  de  la  cirugía  bariátrica.  No  obstante,  

también  se  realizó  la  recogida  de  datos  del  estado  de  los  micronutrientes  a  los  6  

meses,   para   detectar   si   ya   desde   ese  momento   existían   niveles   excesivos   de  

algunos  de  ellos,  debido  a  la  suplementación.  En  este  sentido,  se  objetivaron  los  

siguientes  casos  de  niveles  excesivos  de  micronutrientes:    

a) 2   casos   en   los   niveles   de   vitamina   B12   (ambos   en   el   grupo   del  

BGL).  

b) 3  casos  en  los  niveles  de  vitamina  E  (1  en  el  grupo  del  BGL  y  2  en  el  

grupo  de  GVL).  

c) 3  casos  en  los  niveles  de  cobre  (2  en  el  grupo  del  BGL  y  1  en  el  de  

la  GVL).  

d) 2  casos  en  los  niveles  de  zinc  (un  caso  en  cada  técnica  quirúrgica).  

No  realizamos  una  comparación  estadística  al  tratarse  de  pocos  casos.  
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-­‐ Niveles    de  vitamina  D    

No   se  detectaron  diferencias   significativas  entre  ambos   tipos  de   cirugía  

en  relación  al  déficit  de  vitamina  D  a  los  12  meses  de  la  intervención  (66%  con  el  

BGL  y  70%  con  la  GVL;  p  =  0,7)  (Tabla  39).  

Tabla  39.  Déficit  de  vitamina  D  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Déficit  de  vitamina  D      (%)   66   70   0,70  

  

Por   otra   parte,   no   se   detectó   ningún   caso   de   exceso   de   niveles   de  

vitamina  D  con  la  suplementación  pautada.    

No  se  objetivaron  diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL  al  año  de  

la   cirugía  en   relación  al  porcentaje  de  pacientes   sin  déficit  de  vitamina  D,   con  

déficit   de   vitamina   D   (con   o   sin   tomar   un   suplemento   de   vitamina   D)   ni   en  

aquellos   con  déficit  de  vitamina  D   resuelto   tras   la   toma  de  un  suplemento  de  

vitamina  D  (Tabla  40).  

                  Tabla  40.  Déficit  de  vitamina  D  en  relación  a  la  toma  de  suplementación,  
                    a  los  12  meses    

   BGL   GVL   p  

Sin  déficit  de  vitamina  D  (%)   5,5   10     
0,69  
  

Déficit  de  vitamina  D  sin  S*  (%)   25,5   35  
Déficit  de  vitamina  D  con  S*  (%)   40   35  
Déficit  de  vitamina  D  resuelto  con  S  *(%)   29   20  
*  S:  suplemento  (Mastical  D  unidía®/Ideos  unidía®  y/o  Hidroferol®)  

  

-­‐ Niveles  de  vitamina  B12  

No   se   demostraron   diferencias   significativas   entre   ambas   técnicas  

quirúrgicas   en   el   porcentaje   de   pacientes   con   déficit   de   vitamina   B12   (15,7%  

para  el  BGL  y  0%  para  la  GVL;  p  =  0,09),  ni  con  niveles  excesivos  de  vitamina  B12  

(2%  para  el   BGL   y   0%  para   la  GVL;  p  =  0,57).   Por  el   contrario,   ninguno  de   los  
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pacientes   sometidos   a   BGL   presentó   ausencia   de   déficit   de   vitamina   B12   sin  

tomar   suplementación   (complejo   multivitamínico-­‐mineral),   frente   a   un   37,5%  

de  los  sometidos  a  GVL  (p  <  0,0001)  (Tabla  41).  

Tabla  41.  Niveles  de  vitamina  B12  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Déficit  de  vitamina  B12  (%)    
vs  no  déficit  
  

15,7   0   0,091  

Exceso  de  vitamina  B12  (%)    
tomando  suplementación*  
  

2   0   0,57  
  

No  déficit  de  vitamina  B12  sin  
suplementación*    (%)  

0   37,5   <0,0001  

*complejo  multivitamínico-­‐mineral  

  

-­‐ Niveles  de  ácido  fólico  

Se  detectó  un  mayor  porcentaje  de  pacientes  con  déficit  de  ácido  fólico  a  

los   12  meses   de   la   cirugía   en   el   grupo   de   la   GVL   (11,8%   vs   0%   del   BGL;   p   =  

0,013).   Este      porcentaje   de   pacientes   con   déficit   de   ácido   fólico   operados   de  

GVL  correspondía  a  2  pacientes  que  habían  abandonado   la  toma  del  complejo  

multivitamínico-­‐mineral  por  su  cuenta.  En  cuanto  al  exceso  de  niveles  de  ácido  

fólico,   no   se   observó   diferencia   significativa   al   respecto   entre   ambas   técnicas  

quirúrgicas  (2%  con  el  BGL  y  0%  con  la  GVL;  p  =  0,56).  Por  el  contrario,  un  mayor  

porcentaje   de   pacientes   sometidos   a   GVL   presentaba   ausencia   de   déficit   de  

ácido  fólico  a  los  12  meses  pese  a  no  tomar  suplementación  (23,5%  para  la  GVL  

vs  2%  para  el  BGL;  p  =  0,003)  (Tabla  42).  
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Tabla  42.  Niveles  de  ácido  fólico  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Déficit  de  ácido  fólico  (%)  
  vs  no  déficit  
  

0   11,8   0,013  

Exceso  de  ácido  fólico  (%)  
tomando  suplementación*  
  

2   0   0,56  
  

No  déficit  de  ácido  fólico  sin  
suplementación*    (%)  

2   23,5   0,003  

*complejo  multivitamínico-­‐mineral  

  

-­‐ Niveles  de  vitamina  A  

No   se   demostraron   diferencias   significativas   entre   ambas   técnicas  

quirúrgicas   los   12  meses   de   la   cirugía   ni   en   los   porcentajes   de   pacientes   con  

déficit  de  vitamina  A    (4%  para  el  BGL  y  14,3%  para  la  GVL;  p  =  0,16),  ni  en  los  

porcentajes  de  aquellos  con  niveles  excesivos  de  vitamina  A  (2%  para  el  BGL  y  

0%  para   la  GVL;  p  =  0,59).  Por  el  contrario,  un  menor  porcentaje  de  pacientes  

sometidos   a   BGL   (2%)   presentó   ausencia   de   déficit   de   vitamina   A   sin   tomar  

suplementación   respecto   de   los   sometidos   a   GVL   (35,7%)   (p  <   0,0001)   (Tabla  

43).  

Tabla  43.  Niveles  de  vitamina  A  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Déficit  de  vitamina  A  (%)    
vs  no  déficit  
  

4   14,3   0,16  

Exceso  de  vitamina  A  (%)  
tomando  suplementación*  
  

2   0   0,59  
  

No  déficit  de  vitamina  A  sin  
suplementación*  (%)  

2   35,7   <0,0001  

*complejo  multivitamínico-­‐mineral  
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-­‐ Niveles  de  vitamina  E  

Ninguno  de  los  pacientes  de  los  dos  grupos  de  cirugía  bariátrica  presentó  

déficit   de   vitamina   E.   Se   detectó   que   un   mayor   porcentaje   de   pacientes  

sometidos  a  GVL  presentaba  exceso  de  vitamina  E  tomando  la  suplementación  

(18,8%),   respecto   de   los   intervenidos   de   BGL   (3,9%),   siendo   esta   diferencia  

significativa   (p   =   0,049).   Igualmente,   un   mayor   porcentaje   de   pacientes   del  

grupo   de   la   GVL   presentaba   ausencia   de   déficit   de   vitamina   E   sin   tomar  

suplementación  respecto  al  grupo  de  BGL  (37,5%  vs  2%;  p  <  0,0001)  (Tabla  44).    

  Tabla  44.  Niveles  de  vitamina  E  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Exceso  de  vitamina  E  (%)    
tomando  suplementación*    

3,9   18,8   0,049  
  

No  déficit  de  vitamina  E  sin  
suplementación*  (%)  

2   37,5   0,0001  

*complejo  multivitamínico-­‐mineral  

  
-­‐ Niveles  de  cobre  

No   se   encontraron   diferencias   significativas   entre   ambas   técnicas  

quirúrgicas  a  los  12  meses,  ni  en  el  porcentaje  de  pacientes  con  déficit  de  cobre  

(3,8%  para  el  BGL  y  0%  para  la  GVL;  p  =  0,40),  ni  en  el  porcentaje  de  pacientes  

con  niveles  excesivos  de  cobre  (7,5%  para  el  BGL  y  5,6%  para  la  GVL;  p  =  0,77).  

Por  el  contrario,  un  mayor  porcentaje  de  pacientes  sometidos  a  GVL  presentó  

ausencia   de   déficit   de   cobre   pese   a   no   tomar   suplementación   frente   a   los  

sometidos  a  BGL  (38,9%  vs  1,9%;  p  <  0,0001)  (Tabla  45).  
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Tabla  45.  Niveles  de  cobre  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Déficit  de  cobre  (%)    
vs  no  déficit  
  

3,8   0   0,40  

Exceso  de  cobre  (%)  
tomando  suplementación*  
  

7,5   5,6   0,77  
  

No  déficit  de  cobre  sin  
suplementación*  (%)  

1,9   38,9   <0,0001  

*complejo  multivitamínico-­‐mineral  

  

-­‐ Niveles  de  zinc  

No  se  observaron  diferencias  significativas  a  los  12  meses  entre  el  BGL  y  

la  GVL,  ni  en  cuanto  al  déficit  de  zinc  (20,8%  vs  11,1%;  p  =  0,36),  ni  en  cuanto  al  

exceso  de  zinc  tomando  suplementación  (1,9%  vs  0%;  p  =  0,56).  Por  otra  parte,  

un  mayor  porcentaje  de  pacientes  en  el  grupo  de  la  GVL  presentó  ausencia  de  

déficit  de  zinc  sin  tomar  suplementación,  respecto  del  BGL  (38,9%  vs  1,9%;  p  <  

0,0001)  (Tabla  46).    

Tabla  46.  Niveles  de  zinc  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Déficit  de  zinc  (%)    
vs  no  déficit  
  

20,8   11,1   0,36  

Exceso  de  zinc  (%)  
tomando  suplementación*  
  

1,9   0   0,56  
  

No  déficit  de  zinc  sin  
suplementación*  (%)  

1,9   38,9   <0,0001  

*complejo  multivitamínico-­‐mineral  
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-­‐ Niveles  de  magnesio  

No  se  detectaron  diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL  a  los  12  

meses   de   la   intervención   respecto   al   déficit   de  magnesio   (3,8%   vs   6,7%;   p   =  

0,64).  Además,  ninguno  de  los  pacientes  de  los  dos  grupos  de  cirugía  presentó  

exceso   de   niveles   de   magnesio   con   la   suplementación.   Por   otra   parte,   se  

detectó   que   un   mayor   porcentaje   de   pacientes   sometidos   a   GVL   presentaba  

ausencia  de  déficit  de  magnesio  sin   tomar   suplementación   (40%),   respecto  de  

los  intervenidos  de  BGL  (1,9%),  siendo  esta  diferencia  significativa  (p  <  0,0001).    

          Tabla  47.  Niveles  de  magnesio  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Déficit  de  magnesio*  (%)    
vs  no  déficit  
  

3,8   6,7   0,64  

No  déficit  de  magnesio  sin  
suplementación*  (%)  

1,9   40   <0,0001  

*complejo  multivitamínico-­‐mineral  

  

-­‐ Ferropenia  

No  se  detectaron  diferencias  significativas  respecto  a  los  porcentajes  de  

pacientes  con  ferropenia  a  los  12  meses  entre  el  BGL  y  la  GVL,  si  bien  se  observó  

una  tendencia  a  un  mayor  porcentaje  de  ferropenia  en  el  grupo  del  BGL  (34%  vs  

10,5%;  p  =  0,05)  (Tabla  48).    

      Tabla  48.  Ferropenia  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Ferropenia    (%)   34   10,5   0,05  

  

El  100%  de  los  pacientes  con  ferropenia  a  los  12  meses  eran  mujeres,  con  

una  edad  media  de  41,91  ±  10,50  años.    
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-­‐ Anemia:    

No   se   detectaron   diferencias   significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL   en  

relación  a  la  presencia  de  anemia  a  los  12  meses  (8,9%  vs  15,6%;  p  =  0,34)(Tabla  

49).    

    Tabla  49.  Anemia  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

Anemia    (%)   8,9   15,6   0,34  

  

El  90%  de  los  pacientes  con  anemia  eran  mujeres.  La  edad  media  de  los  

pacientes  con  anemia  fue  de  38,10  ±    9,15  años.    

Los  2  pacientes  que  tenían  anemia  antes  de  la  cirugía,  dejaron  de  tenerla  

a  los  12  meses  de  la  intervención.  

-­‐ Déficit  de  tiamina  o  vitamina  B1:  

Durante   este   estudio   no   se   recogieron   los   datos   referentes   al   posible  

déficit  de  tiamina  en  los  paciente  sometidos  a  cirugía  bariátrica,  pues  no  es  una  

determinación   que   se   pida   de   manera   rutinaria   en   el   preoperatorio   ni  

postoperatorio   de   esta   cirugía   (sólo   se   solicita   en   casos   de   vómitos  

importantes).  Sin  embargo,  me  gustaría  señalar  que  se  dió  un  caso  de  déficit  de  

tiamina  en  una  paciente  de  23  años  operada  de  GVL,  en  relación  a  un  cuadro  de  

vómitos   frecuentes   y   abandono   del   tratamiento   del   complejo   vitamínico  

pautado   tras   la   intervención.   La   paciente   contaba   como   antecedentes   la  

presencia  de  un  síndrome  de  neoplasia  endocrina  múltiple  tipo  1  (MEN  1),  con  

un   hiperparatirodismo   intervenido   y   un   microprolactinoma   controlado   con  

tratamiento  médico.   Fue   intervenida  de  GVL  por   obesidad  mórbida   (IMC  44,7  

kg/m2).   A   los   105   días   de   la   cirugía,   la   paciente   presentó   un   síndrome  

sensitivomotor   (parestesias   y   pérdida   de   fuerza   en   miembros   inferiores   con  

imposibilidad   para   caminar)   que   precisó   ingreso   a   cargo   del   servicio   de  
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Neurología   del   HCUVA.   El   estudio   inicial   analítico   no   detectó   deficiciencia   de  

determinadas   vitaminas   ni   oligoelementos   (ácido   fólico,   vitamina   B12,   cobre,  

ferritina).  En  relación  a  los  resultados  de  un  primer  electromiograma  sugestivo  

de   una   polineuropatía   desmielinizante   aguda   leve,   se   inició   tratamiento   con  

inmunoterapia,  pero  en  los  siguientes  días  presentó  un  empeoramiento  clínico  

marcado,  tanto  a  nivel  motor  como  sensitivo.  Así,  llegó  a  presentar  una  pérdida  

de  fuerza  de  predomino  distal  de  hasta  0/5  en  manos  y  pies,  imposibilitando  la  

bipedestación.  En  cuanto  a  la  afectación  sensitiva,   llegó  a  tener  anestesia  para  

tacto-­‐pinchazos   hasta   codos,   y   parcheada   en   brazos   y   hasta   tercio   medio  

superior   de   los  muslos.   Presentó   también   afectación   propioceptiva,   junto   con  

disestesias,   hiperpatía   y   dolor   espontáneo  muy   intenso   en   pies.   Al   7º   día   del  

ingreso,   ante   la   falta   de   mejoría   con   el   tratamiento   con   gammaglobulinas   y  

puesto   que   la   paciente   había   vomitado   con   frecuencia   después   de   la   cirugía  

bariátrica,   se   interpretó   el   cuadro   como   secundario   a   déficit   vitamínico,  

fundamentalmente   de   tiamina,   iniciándose   tratamiento   con   dosis   elevadas  

tiamina   y   otros   suplementos   vitamínicos.   La   determinación   de   los   niveles   de  

tiamina   (18   µg/dl,   siendo   el   rango   normal   de   28   a   85   µg/dl)   confirmaron   el  

diagnóstico.   El   curso   desde   el   tratamiento   con   tiamina   fue   de   mejoría  

progresiva,   pero   lenta.   De   hecho,   la   recuperación   durante   el   ingreso   no   fue  

total,  por  lo  que  precisó  de  traslado  a  centro  concertado  para  fisioterapia.  Así,  al  

alta  del  HCUVA  (a   los  3´5  meses  del   ingreso)  persistía  una  paresia  distal   (en   la  

extensión   de   los   dedos)   de   la   mano   izquierda,   severa   paresia   distal   bilateral  

asimétrica   en   miembros   inferiores,   sin   poder   mantener   la   bipedestación,   así  

como   hipoestesia   parcheada   desde   rodillas.   Se   produjo   una   desaparición  

completa  del  dolor,  recuperación  de  la  sensibilidad  de  extremidades  superiores  

y  la  fuerza  de  extremidad  superior  derecha.  El  ingreso  además  se  complicó  con  

una  bacteriemia  por  Staphylococcus  aureus  meticilín-­‐resistente  y  una  trombosis  

segmentaria   de   una   vena   intramuscular   del   gemelo   interno   izquierdo.   El  

diagnóstico   al   alta   fue   de   polineuropatía   axonal   sensitivo   motora   carencial  
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aguda   secundaria   a   cirugía   bariátrica.   Todo   el   cuadro   clínico   descrito   es  

compatible  por  tanto  con  un  beriberi  por  déficit  de  tiamina.  Además    durante  el  

ingreso  la  paciente  presentó  episodios  recurrentes,  diarios,  de  palpitaciones,  sin  

otra  sintomatología  acompañante.  Fue  valorada  por  Cardiología  que  consideró  

que  se  trataban  de  episodios  de  taquicardia  sinusal,   sin  significado  patológico.  

Se   ha   descrito   que   el   beriberi   puede   complicarse   con   la   presencia   de  

taquicardias  (115).  

5.3.2.1. Posibles  complicaciones  a  los  12  meses  

-­‐ Vómitos:    

No  se  detectaron  diferencias   significativas  en   relación  a   la  presencia  de  

s  a  la  semana)  entre  el  BGL  y  la  GVL  (1,7%  vs  8,6%;  

p  =  0,11)  a  los  12  meses  de  la  cirugía  (Tabla  50).  

                        Tabla  50.  Vómitos  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

  Vómitos  (%)   1,7   8,6   0,11  

  
  

-­‐ Dumping  precoz:    

No   se   observaron   diferencias   significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL   en  

cuanto  a  la  presencia  dumping  precoz  a  los  12  meses  (BGL:  1,8%  vs  GVL:  5,7%;  p  

=  0,30)  (Tabla  51).  

                      Tabla  51.  Dumping  precoz  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

  Dumping    (%)   1,8   5,7   0,30  
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-­‐ Dumping  tardío/hipoglucemia  reactiva:    

No   se   demostraron   diferencias   significativas   entre   ambas   técnicas  

quirúrgicas   en   el   porcentaje   de   pacientes   que   presentaron   episodios   de  

hipoglucemia  reactiva  a  los  12  meses  (8,8%  para  el  BGL  vs  0%  para  la  GVL;  p  =  

0,072)  (Tabla  52).  

                      Tabla  52.  Hipoglucemia  reactiva  a  los  12  meses  

   BGL   GVL   p  

  Hipoglucemia  reactiva  (%)   8,8   0   0,072  

  

5.3.3. Posibles  factores  implicados  en  la  pérdida  de  peso  y  mejoría  

de  comorbilidades  

a. Pérdida  de  peso  

Se   realizó   la   evaluación   de   algunos   factores   que   pudieran   estar  

relacionados   con   la   pérdida   de   peso   a   los   12   meses,   teniendo   en   cuenta   la  

totalidad  de  pacientes   intervenidos  con  ambas   técnicas  bariátricas   (Tabla  53).  

Únicamente   se  encontraron  diferencias   significativas   entre   la  pérdida  de  peso  

(medido  como  %EIMCP  a  los  12  meses)  y  el  IMC  precirugía:  aquellos  pacientes  
2   perdieron   más   peso   que   aquellos   con   un   IMC  

inicial  >50  kg/m2  (79,37  ±  21,34  vs  65,58  ±  15,45;  p  =  0,016).  
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Tabla  53.  Evaluación  de  posibles   factores   relacionados   con   la  pérdida  de  
peso  a  los  12  meses,  en  la  muestra  global.  

Global   %EIMCP  a  los  12  meses    
(media  ±  DS)  

      p  

Edad:                                                 50  años  
                                                                  >  50  años  
  
                                                                       60  años  
                                                                    >  60  años  
  

78,89  ±  21,55   0,25  
73,57  ±  19,93  

77,62  ±  21,07   0,36  
70,46  ±  20,83  

Sexo:                                                hombres  
                                                                      mujeres  

72,72  ±  17,42   0,25  
78,49  ±  22,07  

  
IMC                                                             50  
Precirugía                                    >  50  

79,37  ±  21,34   0,016  

65,58  ±  15,45  
  

DM2                                                            sí  
Precirugía                                        no                                

73,11  ±  20,26   0,28  
78,43  ±  21,28  

  

Ejercicio  regular*                sí  
12  meses                                            no                                                                              

78,52  ±  23,80   0,24  
71,88  ±  15,86  

  

*Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  

  

También  se  investigó  la  posible  relación  de  determinados  factores  con  la  

pérdida  de  peso  a   los  12  meses,  pero  sólo  teniendo  en  cuenta  a   los  pacientes  

intervenidos  de  BGL  (Tabla  54).    
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Tabla  54.  Evaluación  de  posibles  factores  relacionados  con  la  pérdida  
  de  peso  a  los  12  meses,  en  el  grupo  del  BGL    

BGL   %EIMCP  a  los  12  meses    
(media  ±  DS)  

      p  

Edad:                                           50  años  
                                                            >  50  años  
                                                          
                                                               60  años  
                                                            >  60  años  

77,84  ±  23,45   0,93  
77,27  ±  23,62  

78,27  ±  23,55   0,56  
72,32  ±  22,14  

Sexo:                                          hombres  
                                                              mujeres  
                                                                                                      

70,44  ±  22,68   0,26  
79,34  ±  23,35  

IMC                                                           50  
Precirugía                                  >  50                                                      

79,30  ±  23,69   0,18  

67,38  ±  18,70  

DM2                                                        sí  
Precirugía                                    no  
                                                                                            

73,63  ±  25,73   0,46  
78,93  ±  22,64        

  

Ejercicio  regular*            sí  
12  meses                                        no                                                                    

76,85  ±  26,33   0,81  
74,95  ±  14,23  

  

*Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  

  

En   el   caso   del   BGL,   ninguno   de   los   parámetros   analizados   (edad,   sexo,  

IMC  precirugía,  ser  diabético  antes  de   la  cirugía,  o  practicar  ejercicio  regular  a  

los  12  meses)  mostró  influencia  estadísticamente  significativa  en  la  pérdida  de  

peso  a   los  12  meses.  Hay  que   tener  en  cuenta  que  el  grupo  de  >60  años   sólo  

pacientes).  

Finalmente,   en   relación   a   la   evaluación   de   los   posibles   factores   que  

pudieran  estar  relacionados  con  la  pérdida  de  peso  a  los  12  meses  en  el  grupo  

de   la  GVL,  se  observó  que  tres  parámetros  (edad,  IMC  precirugía  y  práctica  de  
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ejercicio   regular   a   los   12  meses)   tenían   una   influencia   en   la   pérdida   de   peso  

(Tabla  55):    

Tabla  55.  Evaluación  de  posibles  factores  relacionados  con  la  pérdida    
de  peso  a  los  12  meses,  en  el  grupo  de  la  GVL      

GVL   %EIMCP  a  los  12  meses    
(media  ±  DS)  

   p  

Edad:                                               50  años  
                                                                  >  50  años  
                                                                  
                                                                     60  años  
                                                                  >  60  años  

80,84  ±  17,86   0,033  
68,55  ±  12,56  

                  76,59  ±  16,71   0,35  
64,89  ±  22,45  

Sexo:                                              hombres  
                                                                  mujeres  

74,65  ±  12   0,74  
76,67  ±  19,44  

IMC                                                               50  
Precirugía                                      >  50                                                      

79,52  ±  16,52   0,018  

63,78  ±  12,43  

DM2                                                              sí  
Precirugía                                          no                              
                                                                                

72,43  ±  11,12   0,42  
77,52  ±  18,96  

  

Ejercicio  regular*                sí  
12  meses                                            no                                                                              

83,15  ±  14,35   0,033  
67,77  ±  17,81  

  

*Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  

  
Como  dentro  del  grupo  de  la  GVL   2  

perdieron  más   peso   que   aquellos   con   un   IMC   >50   kg/m2,   se   analizó   si   había  

diferencias  de  edad  entre  ambos  grupos  de   IMC  que   justificase   las  diferencias  

en   la  pérdida  de  peso:   no   se  encontraron  diferencias   significativas   en   la   edad  

según  los  grupos  de  IMC  (IMC   2:  46,53  ±  10,62  años  vs  IMC  >50  kg/m2:  

48,78  ±  7,96  años;  p  =    0,56)  (Tabla  56).    

os)   intervenidos  de  GVL,  

perdieron  más   peso   que   los  mayores   (>50   años),   también   se   analizó   si   había  

diferencias   en   el   IMC   inicial   de   cada   uno   de   estos   grupos   de   edad:   no   se  
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encontraron  diferencias  significativas  en  el  IMC  según  los  grupos  de  edad    

años:  IMC  de  46,19  ±  5,50  kg/m2  vs  >  50  años:  IMC  de  45,37  ±  5,89  kg/m2;  p  =  

0,66)  (Tabla  56).  

Tabla  56.     50  kg/m2  vs    
>  50    kg/m2   50  vs  >  50  
años).  

   BGL   GVL    

   p      p  

Edad:                                         50                      
(años    
media  ±  DS)                IMC  >  50          
                                    
                                                        

46,12  ±  11,28           
0,10    

46,53  ±  10,62     
0,56  

39,70  ±  10,73   48,78  ±  7,96  

IMC                                               50  
Precirugía  
(kg/m2                                      Edad  >  50                                                                              
media  ±  DS)                        

44,20  ±  7,13  
  

  
0,19  

46,19  ±  5,50     
0,66  

41,82  ±  4,84   45,37  ±  5,89  

  

Se  realizaron  los  mismos  análisis  (evaluación  de  la  edad  según  los  grupos  

del  IMC  inicial  y  evaluación  del  IMC  según  los  grupos  de  edad)  para  los  pacientes  

intervenidos  de  BGL,  extrayendo  similares   conclusiones  que  con   la  GVL:  no   se  

encontraron     50  

kg/m2:  46,12  ±  11,28  años  vs  >  50  kg/m2:  39,70  ±  10,73  años;  p  =  0,10)  ni  en  el  

IMC  de  44,20  ±  7,13  kg/m2  vs  >  

50  años:  IMC  de  41,82  ±  4,84  kg/m2;  p  =  0,19)  (Tabla  56).  

-­‐Correlación  entre  la  pérdida  de  peso  a  los  12  meses  y  otros  factores:    

Dados  los  resultados  previos,  se  realizó  una  correlación  entre  la  pérdida  

de   peso   a   los   12  meses   (medida   como  %EIMCP)   con  el   IMC   inicial   y   la   edad,  

tanto  para  la  muestra  global,  como  para  cada  una  de  las  cirugías.  
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a)   Para   toda   la  muestra,   sólo   se  detectó  una  correlación   significativa  

(p   =   0,001)   entre   el   IMC   inicial   y   el   %EIMCP   a   los   12   meses.   La  

correlación  fue  baja  y  negativa  (-­‐0,328).    

b) En   el   grupo   de   la   GVL,   sólo   existía   correlación   significativa   (p   =  

0,012)  entre  el  %EIMCP  al  año  y  la  edad.  La  correlación  fue  media-­‐

baja  y  negativa  (-­‐0,414).    

c) En  el  grupo  del  BGL,  sólo  existía  correlación  significativa  (p  =  0,010)  

entre  el   IMC   inicial  y  el  %EIMCP  a   los  12  meses.  La  correlación  fue  

baja  y  negativa  (-­‐0,335).  

-­‐Comparación   de   la   pérdida   de   peso   entre   BGL   y   GVL   según   el   IMC  

inicial:    

Se   analizó   si   alguna   de   las   dos   técnicas   bariátricas   conseguía   mayor  

pérdida   de   peso   en   los   pacientes   con   IMC   inicial   >   50   kg/m2   o   bien   en   los  

  50  kg/m2  (Tabla  57):    

a) Dentro  del  grupo  con     50  kg/m2,  no  se  objetivaron  diferencias  

significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL   en   la   pérdida   de   peso   a   los   12  

meses,  medido  tanto  como  %EIMCP,  como  mediante  %EPP.  

b)   De  igual  modo,  dentro  del  grupo  de  IMC  >  50  kg/m2  no  se  observaron  

diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL  en  relación  a  la  pérdida  

de  peso  a  los  12  meses,  medido  tanto  como  %EIMCP,  como  mediante  

%EPP.  
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Tabla   57.   Evaluación   de   la   pérdida   de   peso   a   los   12   meses   en   los  
  50  kg/m2    y  >  50  kg/m2.  

IMC  precirugía  (kg/m2)       %EIMCP  
    (media  ±  DS)  

%EPP    
(media  ±  DS)  

   p      p  

  50                                BGL                                
                                  
                                                              GVL                                                    

79,30  ±  23,70     
0,92  

79,29  ±  23,70     
0,92  

79,78  ±  16,27  
  

79,77  ±  16,27  

  IMC  >  50                              BGL                          
  
                                                              GVL                                

67,38  ±  18,70  
  

  
0,73  

67,73  ±  19,36  
  

  
0,70  

63,79  ±  12,43   63,79  ±  12,42  
  

  

b. Remisión  de  DM2  

Se   realizó   la   evaluación   de   algunos   factores   que   pudieran   estar  

relacionados  con   la  remisión  completa  de  la  DM2  y  con  la  remisión  de  la  DM2  

(completa  y  parcial  agrupadas)  a  los  12  meses  de  la  cirugía.  Este  análisis  se  llevó  

a   cabo   teniendo   en   cuenta   la   totalidad   de   pacientes   intervenidos   con   ambas  

técnicas  bariátricas  (Tabla  58).    

a) Remisión   completa:   presentaron   menores   porcentajes   de   remisión  

completa   a   los   12   meses   aquellos   pacientes   con   un   tiempo   de  

evolución  de   su  DM2  >  5  años   (30,8%  vs  100%  en  aquellos   con  una  

  p  =  0,001)  y  los  que  tenían  una  HbA1c  >  7%  (35,7%  

  p  =  0,012).    

b) Remisión   (agrupando   remisión   completa   y   remisión   parcial):  

presentaron  menores   porcentajes   de   remisión   a   los   12  meses   de   la  

cirugía   los   subgrupos   de   pacientes   insulinizados   prequirúrgicamente  

(50%   en   insulinizados   vs   88,9%   en   no   insulinizados;   p   =   0,03),   y  

aquellos  con  diabetes  de  >  5  años  de  evolución  (53,8%  si  el  tiempo  de  

evolución  fue  >       

p  =    0,017).  
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Tabla  58.  Evaluación  de  posible  factores  relacionados  con  la  remisión  de  la  
  DM2  a  los  12  meses,  en  la  muestra  global  

Global   Remisión  
completa    a  los  12  

meses  (%)  

Remisión  
(completa  y  

parcial)  a  los  12  
meses  (%)  

   p      p  

Edad:                                                           50  años  
                                                                            >  50  años  
  
                                                                                 60  años  
                                                                              >  60  años  

80     
0,22  

80     
0,77  56,3   75  

63,6     
0,66  

72,7     
0,23  75   100  

Sexo:                                                        hombres  
                                                                            mujeres  

60     
0,65  

70     
0,51  68,8   81,3  

IMC                                                                 50  
Precirugía                                        >  50  

65     
0,94  

75     
0,67  66,7   83,3  

DM2                                                      no  insulinizada  
precirugía                                    insulinizada  
                                                                        

72,2     
0,27  

88,9     
0,03  50   50  

Tiempo  de  evolución                       5  
de  la  DM2  (años)                                  >  5                                                              

100       
0,001  

100     
0,017  30,8   53,8  

HbA1c  precirugía  (%)                       7  
                                                                                                >  7  

64,3   0,012   52,9   0,12  

35,7   47,1  

Fumador                                                                sí  
                                                                                                  no  

50   0,42   100   0,61  

76,5   88,2  

Ejercicio  regular  *                                sí  
12  meses                                                                no                                                                                                                                      
  

60   0,18   73,3   0,31  

100   100  

*Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  

  

Por  otra  parte,  también  se  analizó   la  posible   influencia  de   la  pérdida  de  

peso  a  los  12  meses  en  lograr  tanto  la  remisión  completa  como  la  agrupación  de  

remisión   completa   y   parcial   a   los   12   meses   (Tabla   59).   No   se   detectaron  

diferencias   significativas  en  el  %EIMCP  a   los  12  meses  entre   los  pacientes  con  
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remisión  completa  frente  a  los  que  no  alcanzaron  la  remisión  completa  (77,73  ±  

27,64   vs   70,5   ±   15,14;   p   =   0,40).   Tampoco   se   objetivaron   diferencias  

significativas  en  el  %EIMCP  a  los  12  meses  entre  los  pacientes  con  remisión  de  la  

DM2  (completa  y  parcial  agrupadas)  frente  a  los  que  no  alcanzaron  remisión  de  

la  DM2  (81,79  ±  33,44  vs  70,36  ±  14,27;  p=  0,45).  

Tabla  59.  Evaluación  del  efecto  de  la  pérdida  de  peso  a  los  12  meses  en    
relación  a  la  remisión  de  la  DM2  a  los  12  meses,  en  la  muestra  global  

Muestra  global  a  los  12  meses   %EIMCP  a  los  12  meses    
(media  ±  DS)  

   p  

Remisión  completa                                      Sí  
  
                                                                                                            No  

77,73  ±  27,64  
  

70,5  ±  15,14  
  

  
0,40  

Remisión  (completa  +                              Sí  
parcial)  
                                                                                                              No  
  

81,79  ±  33,44  
  

70,36  ±  14,27  
  

  
0,45  

  

c. Remisión  de  HTA  

Se   realizó   una   evaluación   de   algunos   factores   que   pudieran   estar  

relacionados  con  la  presencia  de  HTA  a  los  12  meses  y  con  la  presencia  de  una  

situación  favorable  en  relación  a  la  HTA  a  los  12  meses  (agrupando  los  pacientes  

sin  HTA  con  aquellos  que  habían  experimentado  una  mejoría  de  su  HTA  inicial).  

Para  este   análisis   se   incluyó   la   totalidad  de  pacientes   intervenidos   con  ambas  

técnicas  bariátricas  (Tabla  60):    

a) Se  demostró  que  los  únicos  factores  significativamente  relacionados  

con  la  presencia  de  HTA  a  los  12  meses  fueron  la  edad  (>50  años)  y  la  

existencia  de  DM2  precirugía  (Tabla  60):    

-­‐ el   subgrupo   de   pacientes   mayores   de   50   años   presentó   un  

porcentaje   de   HTA   a   los   12  meses   significativamente  mayor  
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que  el  subgrupo  de  los  menores  de  50  años  (30,3%  vs  8,2%;  p  

=  0,005).    

-­‐ el  subgrupo  de  pacientes  con  DM2  presentó  a  los  12  meses  un  

porcentaje  de  HTA  significativamente  mayor  que  el  grupo  de  

no  diabéticos  (30,8%    vs  10,3%;  p  =  0,015).              

b)   Se   objetivó   que   el   único   factor   relacionado   con   la   respuesta  

favorable   a   la   HTA   (es   decir   sin   HTA   +   HTA   con   mejoría)   a   los   12  

meses   fue   la  práctica  ejercicio   regular  a   los  12  meses   (Tabla  60):   el  

subrupo   de   pacientes   que   practicaba   ejercicio   de   manera   regular  

presentó   un   porcentaje   significativamente   mayor   de   respuesta  

favorable  a   la  HTA  respecto  al   subgrupo  que  no  practicaba  ejercicio  

de  manera  regular  (100%  vs  85,7%;  p  =  0,005).       
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Tabla  60.  Evaluación  de  posibles  factores  relacionados  con  la  presencia  de  HTA  
y  situación  favorable  en  relación  a  la  HTA  a  los  12  meses,  en  la  muestra  global  

Global   HTA  a  los  12  meses  (%)   Situación  favorable  
en  la  HTA  (no  HTA  

+mejoría  de  HTA)  (%)  

   p      p  

Edad:                                           50  años  
                                                            >  50  años  
  
                                                            
                                                                 60  años  
                                                              >  60  años                                                                                          

8,2  
  

0,005   98,4   0,24  

30,3   93,9  

14  
  

0,08   97,7   0,117  

37,5   87,5  

Sexo:                                            hombres    
                                                                mujeres                                            
                                                                  

23,1   0,24   96,2   0,82  
13,2   97,1  

IMC                                                     50  
Precirugía                            >  50                                                        

14,1   0,28   96,2   0,425  

25   100  

DM2  precirugía            sí      
                                                                    no  

30,8   0,015   95,6   0,276  

10,3   100  

Fumador                                  sí  
                                                                  no  

16,7   0,65   100     0,45  

22,7   95,5  

Ejercicio                                      sí  
regular  *  
12  meses                                  no                                    

15,1   0,93  

  

100  
  

0,005  

  14,3   85,7  

*Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  

  

Debido  a  que  tanto  los  subgrupos  de  pacientes  con  edad  >  50  años  como  

los  que  tenían  DM2  presentaron  mayores  porcentajes  de  HTA  a  los  12  meses  de  

la  cirugía,   se  analizó   la  edad  de   los  pacientes  diabéticos:   la  edad  media  de   los  

pacientes   con   DM2   precirugía   en   la   muestra   global   era   significativamente  

superior   a   la   de   los   no   diabéticos   (53,04   ±   9,10   vs   43,22   ±   10,28;   p   <  

0,0001)(Tabla  61).  
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Tabla  61.  Edad  de  los  pacientes  con  o  sin  DM2  en  la  muestra  global  

   Global  

   p  

Edad                                                          DM2  
años    
(media    ±DS)                              No  DM2                                                                                  

53,04  ±  9,10    
  

43,22  ±  10,28  

  
<0,0001  

            

Igualmente,   la   edad   media   de   los   pacientes   diabéticos   era  

significativamente  mayor   que   la   de   los   no   diabéticos,   tanto   para   el   grupo   del  

BGL  como  para  el  de  la  GVL  (Tabla  62).  

Tabla  62.  Edad  de  los  pacientes  con  o  sin  DM2  en  los  grupos  de  BGL    
y  GVL    
   BGL   GVL  

   p      p  

Edad                        DM2  
años    
(media    
±DS)                        No  DM2  
  

51,64  ±  11,35  
  
  

43,17  ±  10,73  

  
0,013  

54,54  ±  5,95  
  
  

43,31  ±  9,59  

  

<0,001  

  

No  se  detectaron  diferencias   significativas  en   la  posible   influencia  de   la  

pérdida  de  peso  en  la  presencia  de  HTA  a  los  12  meses  o  en  la  presencia  de  una  

situación  favorable  en  relación  a  la  HTA  a  los  12  meses  (Tabla  63):    

-­‐ No  se  objetivaron  diferencias  significativas  en  el  %EIMCP  a  los  12  

meses   entre   los   pacientes   con   HTA   a   los   12   meses   postcirugía  

frente   a   los   que   no  presentaban  HTA   a   los   12  meses  postcirugía  

(74,57  ±  13,86  vs  77,75  ±  22,19;  p  =  0,59).    

-­‐ Tampoco  se  encontraron  diferencias  significativas  en  el  %EIMCP  a  

los  12  meses  entre  los  pacientes  con  una  situación  favorable  para  

la   HTA   frente   a   los   que   presentaban   su   HTA   inicial   sin   cambios  

(93,91  ±  9,90  vs  76,67  ±  21,10;  p  =  0,16).  
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Tabla  63.  Evaluación  del  efecto  de  la  pérdida  de  peso  a  los  12  meses  en  
relación  a  la  presencia  de  la  HTA  y  de  una  situación  favorable  respecto  a  
la  HTA,  a  los  12  meses,  en  la  muestra  global  

  Muestra  global  a  los  12  meses   %EIMCP  a  los  12  meses    
(media  ±  DS)  

   p  

HTA    
              
No  HTA    
  
  

74,57  ±  13,86  
  

77,75  ±  22,19  

  
0,59  

Situación  favorable  para  la  HTA    
(no  HTA  y  mejoría  de  HTA)  
  
HTA  sin  cambios    

93,91±  9,90  
  
  

76,67  ±  21,10  
  

  
0,16  

  

d. Remisión  de  hipercolesterolemia  

Se   evaluaron,   para   la   totalidad   de   la   muestra,   los   posibles   factores  

relacionados   tanto   con   la   presencia   de   hipercolesterolemia   como   con   la  

situación   favorable   en   relación   a   la   hipercolesterolemia   a   los   12   meses  

(agrupando  aquellos  sin  hipercolesterolemia  con  los  que  habían  mejorado  de  su  

hipercolesterolemia  incial)  (Tabla  64).  
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Tabla  64.  Evaluación  de  posibles   factores   relacionados   con   la  presencia  
de   hipercolesterolemia   y   situación   favorable   en   relación   a   la  
hipercolesterolemia  a  los  12  meses,  en  la  muestra  global  

Global   Hipercolesterolemia  
a  los  12  meses  (%)  

Situación  favorable  
en  la  

hipercolesterolemia  
(Sin  

hipercolesterolemia  y  
mejoría  de  

hipercolesterolemia)  
(%)  

   p      p  

Edad:                                             50  años  
                                  
                                                              >  50  años  
                                                                 60  años  
                                                              >  60  años  

8,5   0,013   94,9   0,816  
28,1   93,8  

14,5   0,43   95,2   0,363  
25   87,5  

Sexo:                                            hombres  
                                                                mujeres  

26,9   0,054   92,3   0,56  
10,8   95,4  

IMC                                                             50  
Precirugía                                    >  50                                                

14,3   0,496   96,1   0,117  

21,4   85,7  

DM2  precirugía                    sí  
                                                                            no  

28   0,04   100   0,157  

10,6   92,4  

Fumador                                            sí  
                                                                            no  

25   0,68   75   0,036  
19,5   95,1  

Ejercicio  regular*              sí  
  a  los  12  meses                      no                                                                                      
  

11,3   0,34   98,1   0,028  

20   85  

*Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  

  

a) En   relación   a   la   presencia   de   hipercolesterolemia   a   los   12   meses  

(Tabla  64):    

-­‐ Se   evidenciaron   mayores   porcentajes   de   pacientes   con  

hipercolesterolemia  entre   los   subgrupos  de  mayores  de  50  años  
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versus   los     50  años   (28,1%  vs  8,5%;  p  =  0,013),  y   los  diabéticos  

versus  los  no  diabéticos  (28%  vs  10,6%;  p  =  0,04).    

-­‐ Se  detectó  una  tendencia  (sin  diferencias  significativas)  a  que  los  

hombres   presentasen   un   mayor   porcentaje   de  

hipercolestreolemia  respecto  de  las  mujeres  (p  =  0,054).  

b) Respecto  a  la  situación  favorable  en  relación  a  la  hipercolesterolemia  

a  los  12  meses  (Tabla  64):    

-­‐ Se   objetivó   un  mayor   porcentaje   de   pacientes   no   fumadores  

con   una   situación   favorable   en   relación   a   la  

hipercolesterolemia  a   los  12  meses   frente  a   los  no  fumadores  

(95,1  %  vs  75%;  p  =  0,036)  

-­‐ Se   detectó   un   mayor   porcentaje   de   pacientes   con   respuesta  

favorable   la   hipercolesterolemia   a   los   12   meses   entre   los  

pacientes   que   practicaban   ejercicio   regularmente   a   los   12  

meses   frente  a   los  que  no   lo  practicaban   (98,1%  vs  85%;     p  =  

0,028)  

No  se  detectó  una  relación  significativa  entre  la  pérdida  ponderal  a  los  12  

meses  y  la  presencia  de  hipercolesterolemia  a  los  12  meses  o  de  una  situación  

favorable  para  la  hipercolesterolemia  a  los  12  meses  (Tabla  65):    

-­‐ No  se  observaron  diferencias  significativas  en  el  %EIMCP  a  los  12  

meses  entre  los  pacientes  con  hipercolesterolemia  a  los  12  meses  

frente   a   los   que   no   presentaban   hipercolesterolemia   en   ese  

momento  (75,92  ±  25,16  vs  77,70  ±  20,08;  p  =  0,77).  

-­‐ Tampoco  se  objetivaron  diferencias  significativas  en  el  %EIMCP  a  

los  12  meses  entre  los  pacientes  con  una  situación  favorable  para  

la   hipercolesterolemia   frente   a   los   que   presentaban   su  

hipercolesterolemia    inicial  sin  cambios  (78,29  ±  20,80  vs  62,91  ±  

16,50;  p  =  0,11).  
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Tabla  65.  Evaluación  del  efecto  de  la  pérdida  de  peso  a  los  12  meses  en  
relación   a   la   presencia   de   la   hipercolesterolemia   y   de   una   situación  
favorable   respecto   a   la   hipercolesterolemia,   a   los   12   meses,   en   la  
muestra  global)  

Muestra  global  a  los  12  meses   %EIMCP  a  los  12  meses    
(media  ±  DS)  

   p  

Hipercolesterolemia    
              
No  hipercolesterolemia    

75,92  ±  25,16  
  

77,70  ±  20,08  
  

  

0,77  

No  hipercolesterolemia  y  mejoría  de  
hipercolesterolemia    
  
Hipercolesterolemia  sin  cambios  
    

78,29  ±  20,80  
  
  

62,91±  16,50  

0,11  

    

e. Remisión  de  hipertrigliceridemia  

a) Se  evaluaron  los  posibles  factores  relacionados  con  la  presencia  de  

hipertrigliceridemia  a  los  12  meses  postcirugía,  para  la  totalidad  de  la  

muestra  (Tabla  66):  no  se  detectó  una  relación  significativa  entre  la  

presencia  de  hipertrigliceridemia  a  los  12  meses  y  ninguno  de  los  

parámetros  analizados  (edad,  sexo,  IMC  precirugía,  DM2  precirugía,  

hábito  tabáquico  y  práctica  de  ejercicio  regular  a  los  12  meses).  

b) No  se  pudo  realizar  el  análisis  de  los  posibles  factores  relacionados  

con  la  presencia  de  una  respuesta  favorable  a  la  hipertrigliceridemia  

a  los  12  meses  de  la  cirugía,  pues  al  año  de  la  intervención  todos  los  

pacientes  habían  mejorado  de  su  hipertrigliceridemia  prequirúrgica.  
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Tabla  66.  Evaluación  de  posibles   factores   relacionados   con   la  presencia  
de  hipertrigliceridemia  a  los  12  meses,  en  la  muestra  global  

Global   Hipertrigliceridemia  a  los  12  
meses  (%)  

   p  

Edad:                                                       50  años  
                                                                        >  50  años  
  
                                                                             60  años  
                                                                          >  60  años  
  

6,8   0,92  
6,3  

7,2   0,43  
0  

Sexo:                                                      hombres              
                                                                          mujeres  
  

11,5   0,23  
4,6  

IMC                                                               50  
Precirugía                                      >  50                                                        

6,5   0,93  
7,1  

DM2  precirugía                    sí  
                                                                            no  

12   0,20  
4,5  

Fumador                                            sí  
                                                                            no  

8,3   0,71  

12,2  

Ejercicio  regular*              sí  
a  los  12  meses                        no                                                                                                
  

3,8   0,81  

5  

*Ejercicio  al  menos  2  veces  a  la  semana  

  

No   se   demostró   que   la   pérdida   de   peso   a   los   12   meses   tuviera   una  

influencia  en  la  presencia  de  hipertrigliceridemia  a  los  12  meses  (Tabla  67):  no  

se  detectaron  diferencias   significativas  en  el  %EIMCP  a   los  12  meses  entre   los  

pacientes  que  seguían  teniendo  hipertrigliceridemia  y  los  que  no  la  presentaban  

a  los  12  meses  postcirugía  (67,29  ±  16,19  vs  78,03  ±  20,98;  p  =  0,26).     
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Tabla  67.  Evaluación  del  efecto  de   la  pérdida  de  peso  a   los  12  meses  en  
relación   a   la   presencia   de   hipertrigliceridemia   a   los   12   meses,   en   la  
muestra  global  
Muestra  global  a  los  12  meses   %EIMCP  a  los  12  meses    

(media  ±  DS)  

   p  

Hipertrigliceridemia    
              
No  hipertrigliceridemia    

67,29  ±  16,19  
  

78,03  ±  20,98  

  
0,26  
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6.1. MÉTODO  

Este   trabajo   ha   consistido   en   un   estudio   observacional   retrospectivo  

comparativo  de  dos  técnicas  de  cirugía  bariátrica  (el  BGL  y  la  GVL).  Por  tanto,  en  

relación   al   nivel   de   evidencia   de   causalidad   que   de   él   se   puede   extraer,   ha  

contado   con   las   limitaciones   asociadas   a   este   tipo   de   estudios   frente   a   los  

estudios   analíticos   experimentales   (especialmente   los   ensayos   clínicos  

aleatorizados).  En   los  estudios  retrospectivos,  a  diferencia  de   los  prospectivos,    

la   calidad   de   medición   y   registro   del   evento   dependen   con   frecuencia   de  

instrumentos   que   no   fueron   diseñados   de   manera   expresa   para   observar   el  

evento  en  cuestión  ni  para  responder  a   los  objetivos  de   la   investigación  (143).  

En   los   estudios   observacionales,   en   comparación   con   los   estudios  

experimentales   (ensayo   clínico   aleatorizado),   el   investigador   no   tiene   control  

sobre   la   asignación   de   la   exposición   y   el   evento   en   estudio,   y   además   dicha  

asignación  de  la  exposición  no  se  produce  mediante  un  proceso  aleatorio.  Esto  

conlleva   que   no   sea   posible   controlar   completamente   las   posibles   diferencias  

entre   los   grupos   expuesto   y   no   expuesto   en   relación   con   otros   factores  

asociados  con  la  ocurrencia  del  evento  (143).    

Este   estudio   era   ambicioso   al   pretender   estudiar   y   comparar   en  

profundidad  tanto  los  beneficios  como  los  riesgos  de  las  dos  técnicas  quirúrgicas  

bariátricas   (el   BGL   y   la   GVL)   realizadas   en   el   HCUVA,   mediante   un   análisis  

extenso  de  múltiples  variables  prequirúrgicas,  perioperatorias  y  evolutivas  (a  los  

6  y  12  meses  tras  la  cirugía  bariátrica).    La  comparación  del  BGL  y  la  GVL  estaba  

facilitado   porque   los   dos   grupos   quirúrgicos   eran   muy   similares   inicialmente,  

aportando  validez  a  los  resultados  evolutivos.  

Por  otra  parte,  aunque  no  se  logró  conseguir  el  seguimiento  del  100%  de  

los   pacientes,   sí   se   consiguieron   los   datos   de   la   evolución   del   peso   a   los   12  

meses  postcirugía  del  92,1%  de  la  cohorte  inicial.  De  hecho,  de  los  8  pacientes  

de   los   que   no   se   obtuvieron   datos   a   los   12   meses,   uno   fue   el   paciente   que  
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falleció  y  otro  fue  un  paciente  procedente  del  Hospital  General  Universitario  de  

Elche   (que   continuó   con   el   seguimiento   en   su   hospital   de   referencia).   De   los  

pacientes   procedentes   del   HGURM   se   obtuvieron   los   datos   de   seguimiento  

revisando   tanto   la   historia   de   cirugía   del   HCUVA   como   la   evolución  

endocrinológica  llevada  a  cabo  en  el  HGURM.  

Entre   las   limitaciones   más   significativas   que   se   han   planteado   en   este  

estudio  destacan  dos:   i)   la  ausencia  de   igualdad  del   tamaño  de   los  dos  grupos  

quirúrgicos;   y   ii)   que   el   seguimiento   se   limitó   a   1   año.   Adicionalmente,   en   el  

caso   de   la   evaluación   de   los   micronutrientes,   dado   que   los   pacientes  

procedentes   del   HGURM   no   tenían   recogida   esta   información   de   manera  

sistemática,  hubo  que  excluirlos  del  análisis,  con  lo  que  el  número  de  pacientes  

para  hacer   las  comparaciones  quedó  reducido,  perdiendo  potencia  estadística.  

Este   hecho   fue   especialmente   evidente   en   el   grupo   de   la   GVL   (los   análisis   se  

limitaron  a  23  pacientes).    

Una  ventaja  importante  del  estudio  consistió  en  que  todos  los  pacientes  

operados   de   cada   técnica   bariátrica   fueron   intervenidos   por   el  mismo   equipo  

quirúrgico   para   cada   tipo   de   cirugía   (el   BGL   y   la   GVL,   respectivamente).   Este  

hecho   contribuyó   a   la   homogeneidad   en   la   técnica   quirúrgica   y   aumentó   la  

consistencia   interna  del  estudio  (que  podría  haberse  visto  alterada  si  hubieran  

sido  intervenidos  por  diferentes  equipos  quirúrgicos).  
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6.2. PARÁMETROS  PRECIRUGÍA  

Para  posibilitar   la   extracción  de   conclusiones   con  mayor   rigor   sobre   los  

efectos  de  estas  dos  cirugías  en  relación  al  peso,  resolución  de  comorbilidades,  

complicaciones   etc,   se   comprobó   la   comparabilidad   de   los   dos   grupos  

quirúrgicos.   Para   ello,   se   realizó   una   exhaustiva   comparación   inicial   de   las  

características  preoperatorias  de  los  pacientes  que  se  sometieron  a  cada  tipo  de  

cirugía   (ver   Tabla   14):   este   análisis   demostró   que   ambos   grupos   de   cirugía  

bariátrica   eran   comparables   en   todos   los   parámetros   iniciales,   excepto   en   la  

mayor  proporción  de  mujeres  en  el  grupo  del  BGL.  Este  factor  no  se  considera  

determinante,   ya   que   al   revisar   la   literatura,   en   muchos   de   los   estudios  

retrospectivos  que  comparan  el  BGL  y  la  GVL,  las  características  preoperatorias  

de   los   pacientes   de   cada   grupo   de   cirugía   son   diferentes   entre   sí,   difiriendo  

éstos  en  2  o  más  de  dichas  características   (94,104,106)  Por  ejemplo,  se  puede  

encontrar   que   el   grupo   del   BGL   cuente   preoperatoriamente   con   mayor  

proporción  de  mujeres,  mayor   IMC  y  mayor  porcentaje  de  depresión,  y  que  el  

grupo  de  GVL  presente  mayor  porcentaje  de  SAOS   (106).  Alternativamente,  el  

grupo   del   BGL   puede   presentar   basalmente   pacientes   más   jóvenes   (94,104)  

(94,104),   con   mayor   IMC   (94),   y/o   con   mayor   incidencia   de   DM2   (94,104).  

Incluso  algunos  de  los  estudios  prospectivos  no  randomizados  que  comparan  el  

BGL  con  la  GVL  también  difieren  en  una  o  más  características  basales  (144 146).  

Respecto   al   porcentaje   de  mujeres,   es   habitual   que   sea   superior   al   de  

varones   en   estos   tipos   de   cirugía   bariátrica   (93,106,144,146 149).   Se  

desconocen  cuales  son  las  razones,  pero  pudiera  estar  relacionado  con  que  los  

hombres   tiendan   a   infrautilizar   los   servicios   de   salud   respecto   a   las   mujeres  

(148).    
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6.3. PARÁMETROS  PERIOPERATORIOS  

En   el   presente   estudio   se   observó   un   tiempo   operatorio  

significativamente  mayor  con  el  grupo  de  la  GVL  frente  al  del  BGL,  al  contrario  

de   lo   reflejado   por   otros   autores,   tanto   en   metanálisis   (67,95),   como   en  

revisiones  (91,96),  y  en  estudios  individuales  (92,93,97,104,106,150).  De  hecho,  

una  de  las  ventajas  que  se  le  atribuye  a  la  GVL  es  su  menor  complejidad  técnica,  

reflejada  entre  otros  parámetros,  por  un  menor  tiempo  operatorio  (51,93).  Este  

hallazgo   puede   deberse   a   que   nuestro   trabajo   recoge   el   primer   año   de   la  

realización  de  la  técnica  de  GVL  en  el  HCUVA,  mientras  que  el  equipo  quirúrgico  

encargado  del  BGL,  llevaba  haciéndolo  desde  el  año  2000,  y  por  tanto  contaba  

con   13   años   de   experiencia   cuando   se   inició   la   recogida   de   datos   para   este  

estudio.   Así,   el   tiempo   medio   operatorio   del   grupo   de   GVL   (129,69   ±   40,75  

minutos)   parece   superior   al   reportado   por   otros   autores   (oscilando   la   media  

entre  66  y  126,5  min)  (91 93,95 97,100,104,106,150).  

Respecto   a   la   dificultad   técnica   de   la   cirugía   bariátrica,   ésta   puede  

aumentar   en   los   casos   de   mayor   obesidad   (es   decir   pacientes   con   IMC   >   50  

kg/m2  y  especialmente  con  IMC  >  60  kg/m2)  (151,152).  Aunque  se  observó  que  

los  varones  presentaban  un  tiempo  operatorio  significativamente  mayor  que  las  

mujeres,  este  hallazgo  no  estaba  relacionado  con  el  IMC,  al  no  existir  diferencias  

en   el   IMC   prequirúgico   entre   ambos   sexos.   Por   tanto,   estos   datos   pueden  

deberse   a   que   la   intervención   de   los   varones   pueda   ser   técnicamente   más  

compleja  debido,  entre  otros  factores,  a  la  mayor  grasa  intraabdominal,   lo  que  

provoca   una   dificultad   añadida   para   operar   el   ángulo   de   His   y   la   mayor  

complejidad  para  el  cierre  de  los  mesos  debido  a  una  paniculitis  más  compacta.  

También   se   analizó   la   posible   influencia   de   la   edad   (agrupando   los  

pacientes   según   la  edad  >50  años  y  >60  años   respectivamente)   con  el   tiempo  

operatorio.   No   se   objetivaron   diferencias   significativas   en   los   tiempos  

operatorios   asociadas   a   la   edad.   Otros   autores   coinciden   con   nuestros  

resultados,   pues   también  han  descrito   la   ausencia  de  diferencias   significativas  
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en  el  tiempo  operatorio  entre  pacientes  jóvenes  y  mayores  (punto  de  corte  en  

los  59  años)  en  el  caso  de  la  GVL  (153).  Por  el  contrario,  otro  estudio  difiere  del  

presente   trabajo,  pues  detecta  un  menor   tiempo  operatorio  para   los  menores  

de  55  años  sometidos  a  BGL  (154).  

En   referencia   a   la  mortalidad   asociada   a   la   cirugía   bariátrica,   sólo   se  

produjo  un  fallecimiento  (correspondiente  a  un  paciente  operado  de  BGL).  Dado  

que  el  número  total  de  pacientes  incluidos  en  el  estudio  fue  de  101,  la  tasa  de  

mortalidad  global   fue  del  0,99%.  Las   tasas  de  mortalidad  para  el  BGL  y   la  GVL  

fueron  de  un  1,6%  y  un  0%,  respectivamente.  La  tasa  de  mortalidad  de  la  GVL  es  

comparable  a   la   reportada  por  otros  estudios   (0-­‐0,6%)   (91 104).  Sin  embargo,  

tanto   la   tasa   de  mortalidad   global   como   la   del   BGL   resultan  mayores   que   las  

descritas  por  la  mayoría  de  los  estudios  recientes  (66,91 101),  y  que  la  tasa  de  

mortalidad  asumida  como  estándar  por  la  SECO  (0,5%)  (44).  Pero,  si  tenemos  en  

cuenta   que   en   nuestro   centro,   a   lo   largo   de   los   últimos   años,   sólo   se   han  

producido   8   casos   de   éxitus   de   los   1650   pacientes   intervenidos   de   BGL,   la  

mortalidad   global   de   la   serie   de   BGL   desciende   al   0,48%,   y   por   tanto      es  

comparable   a   los   datos   de   otros   estudios   que   describen   unas   tasas   de  

mortalidad  para  el  BGL  del  0-­‐0,9%   (91 101).  De  hecho,  desde  el   fallecimiento  

del  paciente  citado  en  nuestro  estudio  hasta   la  actualidad  no  se  ha  producido  

ningún  otro   éxitus.   Por   ello,   sería   recomendable   continuar   con   la   recogida  de  

datos   hasta   el   presente,   con   el   fin   de   reunir   un  mayor   tamaño  muestral   que  

descendería   notablemente   las   tasas   de   mortalidad   recogidas   por   el   estudio  

actual.    

En  cualquier  caso,  la  causa  atribuida  al  fallecimiento  del  paciente  (shock  

séptico  con  fallo  multiorgánico)  pudiera  no  estar  claramente  relacionada  con  la  

cirugía.   Sin   embargo,   el   paciente   presentaba   tres   factores   que   se   han  

relacionado  con  mayor  mortalidad  postoperatoria,  como  son  un  IMC  >50  kg/m2,  

sexo   masculino   y   presencia   de   HTA   (101).   En   cambio,   no   presentaba   otros  
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factores   de   riesgo   para   la  mortalidad   perioperatoria,   como   la   DM2   y   la   edad  

superior  a  50  años  (101).    

No   obstante,   al   tratarse   de   un   único   caso   de   éxitus,   no   se   han   podido  

realizar   comparaciones   estadísticas   con   los  datos  de   la  GVL.  De   todas   formas,  

varios  estudios  recientes  demuestran  que  no  existen  diferencias  significativas  en  

términos  de  mortalidad  entre  ambas  técnicas  (91,94 100,104).  

La  tasa  de  complicaciones  totales  del  presente  estudio  fue  del  17,7%  con  

el   BGL   y   del   10,3%   con   la   GVL   (no   existiendo   diferencias   significativas   entre  

ambas).  Las  tasas  de  complicaciones  (sin  especificar  de  qué  tipo,  por   lo  que  se  

entiende   que   son   totales)   descritas   en   metaanálisis   y   revisiones   sistemáticas  

comparativos   de   ambas   técnicas   bariátricas   (67,72,91)   son   similares   o  

superiores   a   las   de  este   trabajo,   tanto  para   el   BGL   (19,9%-­‐21%)   como  para   la  

GVL  (9,7%-­‐13%).  Además,  la  mayoría  de  estos  trabajos  describen  que  el  BGL  se  

asocia   a   más   complicaciones   postquirúrgicas   (67,72,74)   que   la   GVL   (con   la  

excepción   de   la   revisión   Cochrane   que   no   encuentra   diferencias   significativas  

entre   ambas   técnicas   en   relación   a   las   complicaciones   totales   (73)).   Es  

importante  destacar  que  a  pesar  de  nuestro  estudio   recoge   los   resultados  del  

primer  año  de  la  realización  de  la  GVL  en  nuestro  hospital,  las  complicaciones  de  

esta   técnica   bariátrica   son  menores   a   las   referidas   en   el   Registro  Nacional   de  

Gastrectomía  Vertical  en  su  última  actualización  (15,1%)(1).  

Por   otra   parte,   en   el   presente   estudio   no   se   encontraron   diferencias  

significativas   entre   ambos   tipos   de   cirugía   ni   en   la   tasa   de   complicaciones  

mayores   (6,4%  con  el  BGL  y  5,1%  con   la  GVL)  ni   en   la   tasa  de   complicaciones  

menores   (11,3%   con   el   BGL   y   5,1%   con   la   GVL).   De   igual   modo,   tampoco   se  

evidenciaron   diferencias   significativas   ni   en   la   tasa   de   complicaciones  

tempranas  (11,3%  con  el  BGL  y  10,3%  con  la  GVL),  ni  en  la  de  tardías  (6,4%  con  

el  BGL  y  0%  con  la  GVL).  Es  complejo  establecer  comparaciones  de  estos  datos  

con  los  resultados  de  otros  autores,  ya  que  muchos  de  los  estudios  no  detallan  

el  tipo  de  complicaciones,  la  definición  de  lo  que  se  considera  una  complicación  
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menor   o   mayor,   ni   el   tiempo   en   el   que   se   producen   dichas   complicaciones  

(tempranas   o   tardías).   En   cualquier   caso,   al   comparar   nuestros   datos   con   la  

literatura  se  objetiva  que:    

a) En   relación  a   las   complicaciones  mayores,   se  ha  descrito  una  mayor  

incidencia  de  este  tipo  de  complicaciones  (sin  especificar  si  tempranas  

o  tardías)  con  el  BGL  frente  a  la  GVL  (68).  

b)   Respecto   a   las   complicaciones   tempranas   totales,   algunos   estudios  

encuentran  que  el  BGL  presenta  un  mayor  porcentaje  de   las  mismas  

(93,97),   mientras   que   otros   no   encuentran   diferencias   significativas  

entre  ambas  técnicas  (92,98),  o  incluso  objetivan  un  mayor  porcentaje  

en  los  intervenidos  de  GVL  (155).  

c)   En  cuanto  a  las  complicaciones  tempranas  mayores,  se  ha  objetivado  

tanto   una   mayor   proporción   de   dichas   complicaciones   en   los  

pacientes   intervenidos   de   BGL   (96)   (en   una   revisión   reciente   de   la  

base   de   datos   del  American   College   of   Surgeons,   que   incluía   24117  

pacientes),  como  la  ausencia  de  diferencias  significativas  entre  ambas  

técnicas  (92,97 99,106)  (en  varios  estudios  individuales).    

d) En  relación  a   las  complicaciones   tempranas  menores,   se  ha  descrito  

tanto   que   el   BGL   se   asocia   con   un   mayor   número   de   estas  

complicaciones   (97,106),   como   que   es   la   GVL   la   que   presenta   más  

complicaciones  menores  tempranas  (92).    

El   hecho   de   que   en   nuestro   trabajo   no   se   hayan   detectado   diferencias  

entre   el   BGL   y   la   GVL   ni   en   las   tasas   de   complicaciones   globales   ni   en   las  

complicaciones   tempranas   ni   en   las   complicaciones   mayores,   pese   a   la  

complejidad   técnica  que  se   le  atribuye  al  BGL,  puediera  deberse  a   la  curva  de  

aprendizaje  en  relación  a  la  GVL.  Además,  como  han  mencionado  otros  autores,  

aunque   la   GVL   sea   considerada   una   intervención   técnicamente   menos  

demandante,  no  por  ello  está  exenta  de  complicaciones  serias,  que  pueden  ser  

comparables  a  las  del  BG  (92,93,97 99,106).    
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En   cualquier   caso,   en   el   presente   trabajo   se   confirma   que   ambas   son  

técnicas  seguras.  De  hecho,  si  comparamos  nuestros  resultados  en  cuanto  a  las  

tasas   de   complicaciones   tempranas   totales,   tempranas   mayores   y   tempranas  

menores  según  el   tipo  de  cirugía  bariátrica,  parecen  similares  a   las   reportadas  

por   otros   estudios   (teniendo   en   cuenta   que      las   comparaciones   pueden   ser  

problemáticas   por   los   distintos   criterios   en   la   definición   de   los   tipos   de  

complicaciones).   Así,   en   el   presente   estudio   se   describen   unas   tasas   de  

complicaciones   tempranas   totales   del   11,3%   para   el   BGL   y   del   10,3%   para   la  

GVL,  frente  al  4,3-­‐27,4%  referido  por  otros  autores  en  pacientes  intervenidos  de  

BGL   (93,97,98,106,155)   y   comparado   con   el   3,7%-­‐13,2%   descrito   en   otros  

estudios  en  relación  a  la  GVL  (93,97,98,106,155).  Si  se  consideran  sólo  las  tasas  

de   complicaciones   tempranas  mayores  de  nuestro  estudio   (4,8%   con  el  BGL   y  

5,1%   con   la  GVL),   también   parecen   similares   a   las   descritas   por   otros   grupos:  

1,5%-­‐9,4%   para   el   BGL   (92,96,97,99,106)   y   0,6%-­‐5,8%   para   la   GVL  

(92,96,97,99,103,106).  Respecto  a  las  complicaciones  menores  tempranas  (pues  

las   menores   totales   no   suelen   reflejarse   en   los   estudios),   los   resultados   de  

nuestro  trabajo  (6,4  %  con  el  BGL  y  5,1%  con  la  GVL)  son  también  comparables  a  

los  descritos  por  otros  estudios:  0-­‐20%  (92,97,106)  para  el  BGL  y  3,4-­‐9,5%  para  

la  GVL  (92,97,106).    

El  análisis  de  los  posibles  factores  que  pudieran  influir  en  la  aparición  de  

complicaciones,   detectó   que   la   HTA   tenía   una   relación   significativa   con   las  

complicaciones  postquirúrgicas  (tanto  para  la  totalidad  de  la  muestra  como  para  

la  GVL,  pero  no  con  el  BGL).  Además  también  se  observó  que  los  varones  tenían  

más  complicaciones  postquirúrgicas,  pero  sólo  en  el  grupo  del  BGL.    

-­‐HTA:  diversos   autores  han   identificado  previamente  a   la  HTA   como  un  

factor   de   riesgo  para   la  morbilidad  postoperatoria   tras   la   cirugía  bariátrica   en  

general  (156,157)  y  para  la  GVL  en  particular  (Registro  Nacional  de  Gastrectomía  

Vertical)(1).  En  estos  tres  últimos  estudios  también  se  describe  que   la  DM2  se  
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asocia  con  mayor  riesgo  de  complicaciones  postquirúgicas,  hecho  que  nosotros  

no  hemos  constatado.  Esto  puede  deberse  al  buen  control  glucémico  medio  que  

presentaban  nuestros  pacientes  diabéticos  antes  de  la  cirugía  (HbA1c  media  de  

7,2%).  

-­‐Sexo:  existen  otros   trabajos  que  han  descrito  que  el   sexo  masculino  se  

asocia  a  un  riesgo  aumentado  de  morbi-­‐mortalidad  y  de  complicaciones  serias  

tras   el   BGL   (158 160),   si   bien   otros   autores   no   han   objetivado   una   relación  

entre  el   sexo  y   las   complicaciones  postquirúrgicas   tempranas  del  BGL  ni  de   la  

GVL   (98).   Las   razones   de   que   los   hombres   puedan   tener  más   complicaciones  

que   las   mujeres   pueden   deberse   a   que   los   varones   suelen   presentar   mayor  

número   y   severidad   de   comorbilidades,   así   como   mayor   cantidad   de   grasa  

intraabdominal  que  dificulta  la  intervención  quirúrgica  (155,158,159).    

-­‐Edad:   en   el   presente   estudio   no   se   ha   encontrado   relación   entre   la  

presencia  de   complicaciones   y   la   edad   (agru    50  años,  

como  

mayor  porcentaje  de  complicaciones  postquirúrgicas  en   los  pacientes  con  más  

edad  (98,156,158,160),  y  en  aquellos  con  >  55  años  (154,161),  >  59  años  (153),  y  

>   60   años   (162)   respectivamente.   Por   el   contrario,   también   se  ha   descrito   un  

mayor  número  de  complicaciones  serias  en  los  pacientes  <  55  años  frente  a  los  

>   55   años   (163),   y   la   ausencia   de   diferencias   en   el   número   total   de  

complicaciones  postquirúrgicas  entre  los  >  60  años  y  la  población  general  (164),  

tanto  para  el  BGL  como  para  la  GVL.  

-­‐IMC   precirugía:   nuestro   estudio   no   objetivó   una   relación   significativa  

entre  el  desarrollo  

>50  kg/m2).  Sin  embargo,  otros  autores  sí  han  demostrado  una  relación  entre  el  

aumento  del   IMC  y  el  mayor  riesgo  de  complicaciones  tras   la  cirugía  bariátrica  

laparoscópica  en  general  (156).  En  otro  estudio  esta  relación  sólo  se  objetivó  en  

los  pacientes  con  IMC  >60  kg/m2  intervenidos  de  BGL  (no  para  la  GVL)  (165).  
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Respecto   a   la   estancia   hospitalaria,   en   el   presente   estudio   se   objetivó  

una  estancia  media  hospitalaria  significativamente  superior  con  la  GVL  frente  al  

BGL   (2,11  ±  0,65  días   vs   1,02  ±  0,13  días;  p   <  0,0001),   lo  que  difiere  de  otros  

trabajos   previos   (91,95,98,104),   que   no   detectan   diferencias   significativas   al  

respecto   entre   ambas   cirugías.   Nuestros   resultados   pueden   estar   en   relación  

con  la  curva  de  aprendizaje  de  la  GVL.    

6.3.1. Pérdida  de  peso  
Los  resultados  del  presente  estudio  indican  que  tanto  el  BGL  como  la  GVL  

son   procedimientos   bariátricos   eficaces   en   conseguir   una   pérdida   de   peso  

significativa   a   los   6   y   12   meses   de   la   cirugía,   sin   evidenciarse   diferencias  

significativas  entre  ambas  técnicas  en  relación  a  la  pérdida  ponderal  ni  a  los  6  ni  

a   los   12   meses   de   la   intervención.   Así   mismo,   al   no   detectarse   diferencias  

significativas  en  relación  a   la  práctica  de  ejercicio  regular  ni  a   los  6  ni  a   los  12  

meses   entre   el   BGL   y   la   GVL,   se   controla   el   posible   factor   de   confusión   que  

supondría  las  diferencias  en  la  actividad  física  al  analizar  la  respuesta  ponderal.      

-­‐Ausencia  de  diferencias   significativas   entre   ambas   cirugías   en   la  pérdida  de  

peso  

La   ausencia   de   diferencias   significativas   en   la   pérdida   de   peso   a   los   6  

meses  entre  ambos  tipos  de  cirugía  bariátrica  ha  sido  reflejado  previamente  en  

varios   estudios   individuales   comparativos   de   ambas   técnicas   quirúrgicas  

(99,106,146,166).  

Respecto  al  análisis  de   la  pérdida  ponderal  al  año,  el  único  metaanálisis  

comparativo  del   BGL   y   la  GVL  

pacientes   con  DM2)   con  este  punto  de   corte   temporal   (68),   también  muestra  

que  no  existen  diferencias  significativas  entre  ambos  tipos  de  cirugía  bariátrica  

al  año  de  la  intervención.  En  nuestro  estudio  tampoco  se  detectaron  diferencias  

significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL   en   relación   a   la   pérdida   ponderal   al   año  

dentro  del  subgrupo  de  pacientes  diabéticos,  tal  y  como  se  ha  descrito  en  3  de  
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los  4  metaanalisis  comparativos  del  BGL  y  la  GVL  que  analizan  los  resultados  al  

año  de   la  cirugía  bariátrica  en  pacientes  con  DM2  (69 71).  Sin  embargo,  en  el  

cuarto  de  estos  metaanálisis,  sí  se  objetivó  un  mayor  %EPP  con  el  BGL  respecto  

a  la  GVL  (77).    

Por  otra  parte,  la  mayoría  de  los  metaanálisis  comparativos  del  BGL  y   la  

GVL  (tanto  generales,  como  aquellos  centrados  en  pacientes  con  DM2)  con  un  

mayor  tiempo  de  evolución,  demuestran  la  superioridad  del  BGL  en  la  pérdida  

ponderal   frente   a   la   GVL.   En   estos   metaanálisis   los   tiempos   de   evolución  

incluyen  24  a  48  meses  (68),  1  a  36  meses  (74)  2  a  60  meses  (75),  24  meses  (76),  

respectivamente.  Sólo  uno  de  los  metaanálisis  con  mayor  tiempo  de  evolución  

no  encuentra  diferencias  significativas  en  el  %EPP  entre  el  BG  y  la  GV  (67)  (con  

un  seguimiento  ente  12  y  60  meses,  si  bien  la  media  de  seguimiento  fue  de  1,8  

años).  Por  el  contrario,  varios  de  los  metaanálisis  que  analizan  distintos  tipos  de  

cirugía   bariátrica   entre   las   que   se   incluyen   el   BG   y   la   GV,   pero   no  

exclusivamente,  no  observan  diferencias  entre  ambas   técnicas  en   la   reducción  

de  peso  a  largo  plazo  (de  1  a  5  años  postcirugía)(72,73).  De  todas  formas,  en  el  

primero  de  estos  metaanálisis,   indican  que  el  grado  de  calidad  de   la  evidencia  

en  relación  a  la  conclusión  de  que  el  BGL  y  la  GVL  no  difieren  claramente  en  la  

pérdida  de  peso,  es  baja  (73).  Por  otra  parte,  en  el  segundo  advierten  de  que  el  

resultado   de   que   la   GV   parece   comparable   al   BG   incluso   a   los   5   años,   se   ha  

realizado  incluyendo  7  estudios  de  BG  frente  a  un  único  estudio  de  GV  (72).  

Por  tanto,  en  resumen,  parece  que  el  BGL  y   la  GVL  son  comparables  en  

relación  a  la  pérdida  de  peso  (medido  tanto  como  %EPP  como  %EIMCP)  al  año  

de   la  cirugía.  No  obstante,  para  poder  establecer  conclusiones  sobre  el  efecto  

en  el  peso  de  estas  dos  técnicas  quirúrgicas  a  largo  plazo,  sería  preciso  realizar  

más  estudios:  i)  con  mayores  períodos  de  seguimiento  (especialmente  más  de  5  

años)(67),  y  ii)  con  un  adecuado  seguimiento  (idealmente  al  menos  el  80%  de  la  

cohorte  inicial)(167).  En  el  presente  estudio  se  disponde  de  datos  en  relación  a  

la  pérdida  peso  del  92,1%  de   la   cohorte   inicial,   pero   sólo  al   año  de   la   cirugía.  
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antes  

de  la  cirugía  bariátrica,  y  además  resulta  un  indicativo  del  éxito  o  fracaso  de  este  

tipo   de   intervención   (102),   sería   importante   poder   realizar   una   nueva  

evaluación  de  esta  misma  serie  de  sujetos  a   los  5  años  postcirugía  (e  incluso  a  

los  10  años  de  la  intervención  )  y  contar  con  un  seguimiento  superior  al  80%  de  

la   cohorte   original.   Con   estos   datos   se   podría   contribuir   a   establecer  

comparaciones  y  conclusiones  reales  y  seguras  sobre  el  efecto  del  BGL  y  la  GVL  

a  largo  plazo.  

-­‐Eficacia  en   la  pérdida  ponderal  con  ambas  cirugías  y  comparación  con  otros  

autores    

La   mayoría   de   los   estudios   de   cirugía   bariátrica   reporta   la   pérdida  

ponderal   usando   el   %EPP,   con   las   limitaciones   que   conlleva   para   las   posibles  

comparativas,  por  la  falta  de  consenso  en  la  definición  del  peso  ideal,  necesario  

para  el  cálculo  del  %EPP  (64).  En  nuestro  trabajo,  hemos  descrito  la  pérdida  de  

peso  usando  tanto  el  %EPP  (tomando  un  IMC  de  25  como  peso  ideal),  como  el  

%EIMCP.  El  %EIMCP,  aunque  menos  usado,  presenta  una  única  fórmula  para  su  

cálculo   lo   que   facilita   su   comparativa   en   los   distintos   estudios,   tiene   una  

correlación   excelente   con   el   %EPP   (1),   y   está   reconocido   como   el   mejor  

parámetro   para   registrar   el   peso   perdido   en   obesos   mórbidos   tras   la   cirugía  

bariátrica  (65).  

En  el  presente  estudio  se  objetiva  que  tanto  el  BGL  como  la  GVL  son  muy  

eficaces  en  la  pérdida  ponderal  (a  los  6  y  a  los  12  meses  de  la  intervención):    

a) A   los   6  meses   de   la   cirugía,   nuestros   pacientes   perdieron   un  %EPP   de  

62,34  ±  19,24  en  el  grupo  del  BGL  y  de  63,21  ±  18,05  en  el  grupo  de   la  

GVL,   cifras   que   parecen   similares   (106,168)   o   incluso   inferiores  

(99,166,169)  a  las  reportadas  en  la  literatura  (tanto  para  el  grupo  de  BGL  

como  para  el  de  GVL).     Además,  en  el  presente  estudio  se  constata  que  

con  ambas  técnicas  quirúrgicas  ya  desde  los  6  meses  se  supera  el  %EPP  

del  50%,  que  define  la  ausencia  de  fallo  de  la  operación  bariátrica  (66).  Si  
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se  considera  el  %EIMCP  a  los  6  meses  descrito  en  nuestro  trabajo  (62,32  

±   19,24   con   el   BGL   y      61,42   ±   14,43   con   la   GVL),   las   cifras   parecen  

superiores   a   las   reportadas   por   los   pocos   estudios   que   usan   este  

parámetro   y   realizan   análisis   a   los   6  meses.  Dichos   estudios   son   los   de  

Zhang  et  al  (146)  (%EIMCP  de  24,5  para  el  BG  y  de  23  para  la  GVL)  y  de  El  

Chaar  et  al  (99)  (%EIMCP  de  60,04  para  el  BG  y  de  55,35  para  el  BG).  

b) Si  se  comparan  los  resultados  de  nuestro  trabajo  en  relación  al  %EPP  al  

año  de  la  cirugía  bariátrica  (77,69  ±  23,34  con  el  BGL  y  76,95  ±  17,77  con  

la   GVL),   éstos   parecen   comparables   a   los   reportados   por   los   estudios  

incluidos   en   los   metaanálisis   comparativos   de   estas   2   técnicas   (%EPP  

medio   entre   57,3   y   97,2   para   el   BGL   y   entre   44   y   86,4   para   la  

GV)(67,68,75).   En   cualquier   caso,   nuestros   resultados   en   relación   al    

%EPP  junto  con  el  IMC  obtenido  a  los  12  meses  (BGL:  29,62  ±  4,87  kg/m2  

y   GVL:   30,30   ±   4,30   kg/m2)   son   considerados   excelentes   para   el   BGL  

(%EPP  >75%  e  IMC  <30  kg/m2)  y  buenos  para  la  GVL  (%EPP  50-­‐75%  e  IMC  

30-­‐35   kg/m2)   según   la   categorización   de   los   resultados   de   la   pérdida  

ponderal   del   consenso   sobre   la   cirugía  bariátrica  de   la   SEEDO-­‐SECO  del  

2004  (7).  

c) También   el   subgrupo   de   los   pacientes   diabéticos   del   presente   estudio  

obtuvo  una  pérdida  ponderal  medida  como  %EIMCP  (73,63  ±  25,73  para  

el  BGL  y  72,43  ±  11,12  para  la  GVL)  similar  o  incluso  superior  a  la  media  

descrita  por  el  metaanálisis  de  Yip  et  al  (72,5%  para  el  BG  y  66,7%  para  la  

GV),  comparativo  de  ambas  técnicas  bariátricas  en  pacientes  con  DM2.    

Las   diferencias   en   los   resultados   de   la   pérdida   de   peso   entre   nuestro  

estudio  y  los  de  otros  autores,  así  como  el  amplio  rango  de  los  valores  del  %EPP  

reportados   en   la   literatura,   puede   deberse   entre   otros   factores   a   las   posibles  

diferencias   en   la   definición   del   %EPP   (distintos   criterios   de   peso   ideal),  

diferentes   equipos   quirúrgicos   con   distintas   curvas   de   aprendizaje,   distinto  

seguimiento  y  apoyo  endocrinológico-­‐nutricional,  variedad  de  los  diseños  de  los  
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estudios   (observacionales   retrospectivos,   prospectivos,   ensayos   clínicos  

randomizados ),  diferencias  en   las  características  de   los  pacientes   incluidos,  y  

disparidad  de  porcentajes  de   seguimiento  de   la   cohorte   inicial   (106).  Además,  

también   puede   influir:   i)   en   el   caso   del   BGL,   la   variable   longitud   del   asa  

alimentaria  en  el   caso  del  BGL  y   ii):  en  el   caso  de   la  GVL,   las  diferencias  en  el  

diámetro  del  tutor  gástrico,  en  la  cantidad  de  antro  conservado  y  en  la  cantidad  

de  fundus  resecado  (75).  

-­‐Posibles   factores   relacionados   con   la   pérdida   de   peso   al   año   de   la   cirugía  

bariátrica  

Se  analizaron  los  posibles  factores  relacionandos  con  la  pérdida  ponderal  

al  año  de  la  cirugía  tanto  en  la  totalidad  de  la  muestra,  como  en  cada  uno  de  los  

grupos  quirúrgicos  (BGL  y  GVL):    

a)   En   la   totalidad   de   pacientes   intervenidos,   sólo   encontramos   una  

relación  significativa  con  el  IMC  inicial,  de  tal  modo  que  los  pacientes  con  
2  perdieron  más  peso  que  los  que  tenían  un  

IMC   >50   kg/m2.   Este   mismo   hecho   se   constató   en   el   grupo   de   los  

pacientes  intervenidos  de  GVL,  pero  no  en  el  grupo  del  BGL.  Al  realizar  un  

análisis  de  correlación  entre  el  %EIMCP  a   los  12  meses  con   la  edad  y  el  

IMC   inicial   encontramos   la   presencia   de   una   correlación   significativa   y  

negativa  entre  el  IMC  inicial  y  el  %EIMCP  para  la  muestra  global  y  para  el  

grupo   de   BGL   (y   sin   embargo   no   para   la   GVL).   En   la   literatura   existen  

datos   contradictorios   en   relación   al   IMC   como   factor   preoperatorio  

predictor  de  la  pérdida  de  peso  tras  la  cirugía  bariátrica.  En  una  revisión  

sistemática   al   respecto   (170),   se   concluyó   que   en   general   parece   que  

existe  una  asociación  negativa  entre  el  peso  preoperatorio   y   la  pérdida  

de   peso   postoperatoria,   especialmente   si   se   mide   la   pérdida   ponderal  

con  parámetros   relativos   (como  el  %EPP).   Esta  misma   revisión   también  

señala   que   la   obesidad   extrema   inicial   (IMC   >   50   kg/m2)   tendría   una  
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asociación  negativa  con  la  pérdida  de  peso  posoperatoria,  a  pesar  de  que  

los  pacientes  con  este  grado  de  obesidad  también  pierden  una  cantidad  

de   peso   significativa   después   de   la   cirugía   bariátrica.   Así,   los   pacientes  

más  obesos  tienden  a  perder  más  kilos  después  de  la  cirugía,  puesto  que  

tiene  mayor  cantidad  de  peso  que  perder  inicialmente,  pero  esta  pérdida  

de   peso   es   menos   significativa   y   su   IMC   final   es   mayor   que   el   de  

pacientes   menos   obesos.   Por   otra   parte,   no   observamos   diferencias  

significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL  en  la  pérdida  ponderal  al  año  dentro  

del   subgrupo  de  pacientes  con  obesidad  extrema,  por   lo  que,  al  menos  

corto   plazo,   ambas   técnicas   son   eficaces   para   los   pacientes   con   este  

grado  de  obesidad.  

b) En  el   grupo  de  pacientes   intervenidos  de  BGL   sólo  pudimos  detectar   la  

existencia  de  una  correlación  significativa  y  negativa  entre  el  %EIMCP  a  

los  12  meses  y  el  IMC  inicial.  

c) Respecto  al  grupo  de  la  GVL,  encontramos  diferencias  significativas  en  la  

pérdida   de   peso   con   tres   factores:   el   IMC   prequirúgico   2,   la  

  50  años)  y   la  práctica  de  ejercicio  

regular.   Así,   el   subgrupo  de  pacientes   con  edad  

peso   que   el   de   >   50   años,   si   bien   al   dividir   los   grupos   de   edad   con   el  

punto  de  corte  en  los  60  años  se  perdía   la  significación  estadística.  Esto  

puede  deberse   a   que   sólo   había   2   pacientes   en   subgrupo  de   pacientes  

con  más  de  60  años   intervenidos  de  GVL.  Por  otra  parte,   al   realizar  un  

análisis  de  correlación  entre  el  %EIMCP  a   los  12  meses  con   la  edad  y  el  

IMC   inicial   en   el   grupo   de   la   GVL,   encontramos   una   correlación  

significativa   y   negativa   entre   la   edad   y   el   %EIMCP.   Algunos   estudios  

también  han  observado  que  los  pacientes  más  jóvenes  pierden  más  peso  

que   los   mayores   al   año   de   la   cirugía   bariátrica,   comparando   grupos  

etarios  de  <  40  años  con  >  60  años  (162),  <  45  años  con  >  45  años  (171)  y  

<  50  años  vs  >  50  años  (172),  tanto  para  el  BGL  como  para  la  GVL  en  los  
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dos  primeros  estudios  y  sólo  para  BGL  en  el  último.  Sin  embargo,  otros  

estudios   no   han   demostrado   asociación   entre   la   pérdida   de   peso   y   la  

edad,  tanto  para  el  BGL  (163,164),  como  para  la  GVL  (153,163,164).  Se  ha  

especulado  que   los   factores  que  pueden   influir  en  que   los  pacientes  de  

edad  más  avanzada  pierdan  menos  peso  se  deberían  a  diferencias  en  los  

requerimientos   energéticos,   a   aspectos   sociales   y   psicológicos,   a   una  

capacidad  metabólica  alterada,  a  una  peor   condición   física  basal,   a  una  

mayor   presencia   de   sarcopenia   y   a   una   menor   actividad   lipolítica  

(171,172).  De  todas  maneras,  como  se  ha  comentado,  no  está  claro  que  

los  pacientes  de  mayor  edad  pierdan  menos  peso  que  los  más  jóvenes,  y  

en  cualquier  caso,  el  %EIMCP  o  el  %EPP  conseguido  por   los  mayores  de  

50  y  de  60  años  al  año  del  BGL  y  de  la  GVL,  tanto  en  el  presente  estudio  

como  en  otros  previos  (104,154,164,171),  está  por  encima  del  50%.  Por  

ello,   la   cirugía   bariátrica   parece   seguir   siendo   muy   efectiva   en   los  

pacientes   más   mayores.   Finalmente,   dentro   del   grupo   de   la   GVL   de  

nuestro   estudio,   también   se   detectaron   diferencias   significativas   en   la  

pérdida  de  peso  entre  el  subgrupo  que  practicaba  ejercicio  regular  a  los  

12  meses   frente  al  que  no   lo  practicaba.  Esta  relación  no  fue  detectada  

con  la  muestra  total  de  pacientes  intervenidos  ni  con  el  grupo  del  BGL.  El  

ejercicio  podría  contribuir  a  la  pérdida  de  peso  tras  la  cirugía  bariátrica  al  

producir   un   aumento   del   efecto   térmico   de   la   actividad   y   al  mitigar   la  

pérdida  de  masa  muscular,  que  es  la  responsable  de  la  mayoría  del  gasto  

energético   en   reposo   (173).   En   una   revisión   sistemática   del   papel   del  

ejercicio   físico   en   la   pérdida   de   peso   tras   la   cirugía   bariátrica   que   sólo  

incluyó   estudios   observacionales,   se   concluyó   que   los   pacientes   que  

practicaban  ejercicio   físico  perdían  más  peso  que  aquellos  no   lo  hacían  

(173).   La   limitación  de   este  metaanálisis   y   también  de  nuestro  estudio,  

consiste   en   que   la   práctica   de   ejercicio   se   registró   según   lo   que  

declaraban   los   pacientes,   y   no   de   una   manera   objetiva,   lo   que   puede  
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conducir   a   su   sobreestimación.   Además   es   altamente   probable   que  

aquellos   pacientes   que   se   ejercitan   más,   también   estuvieran   más  

motivados   a   cumplir   las   recomendaciones   dietéticas   que   los   más  

sedentarios  (173).  Por  tanto,  para  poder  definir  más  claramente  el  papel  

de   la   práctica   del   ejercicio   físico   regular   en   la   pérdida   de   peso   tras   la  

cirugía   bariátrica,   se   necesitarían  más   estudios   (especialmente   ensayos  

clínicos   randomizados)   que   midieran   la   actividad   física   con   métodos  

objetivos  (174).  

6.3.2. Remisión  y  mejoría  de  las  comorbilidades  

Además   de   la   pérdida   de   peso,   la   resolución   o   mejoría   de   las  

comorbilidades   asociadas   a   la   obesidad   es   uno   de   los   objetivos   de   la   cirugía  

bariátrica.  Por  tanto,  su  análisis  minucioso  es  esencial  cuando  se  quiere  evaluar  

la  eficacia  de  la  cirugía  bariátrica.  

6.3.2.1. Remisión  y  mejoría  de  la  DM2  

El   presente   estudio   confirma   que   la   cirugía   bariátrica   es   un  

procedimiento  muy  eficaz  para  la  mejoría  y  remisión  de  la  DM2.  Así,  al  año  de  la  

cirugía,   los   pacientes   intervenidos   de   BGL   y   GVL   presentaron   unas   tasas   de  

remisión   completa   de   la   DM2   del   71,4%   y   del   58,3%,   respectivamente,   no  

existiendo  diferencias  significativas  entre  ambas  técnicas.    

En   este   trabajo   se   agruparon   los   pacientes   con   remisión   completa   y  

parcial   dentro   del   conjunto   denominado   remisión   para   poder   comparar  

nuestros   resultados   con   otros   estudios   que   consideran   los   criterios   de  

resolución  de  la  DM2  de  acuerdo  a   la  definición  de  remisión  parcial  propuesta  

por   la  ADA  en  2009  (80)  y  empleada  en  este  trabajo  (HbA1c  <6,5%  y  glucemia  

basal   entre   100   y   125  mg/dl,   en   ausencia   de   tratamiento   farmacológico,   y   al  

menos   durante   un   año   de   seguimiento).   Al   considerar   estos   criterios   más  

amplios,  la  tasa  de  remisión  de  la  DM2  global  de  la  muestra  asciende  al  76,9%.  

Si  lo  detallamos  por  técnica  quirúrgica  encontramos  unas  tasas  de  remisión  del  
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78,6%  con  BGL  y  del  75  %  con  la  GVL,  sin  detectar  diferencias  significativas  entre  

ambos  procedimientos.   Estas   cifras  parecen   similares  a   las  descritas  por  otros  

autores  al  año  del  BGL  y  de  la  GVL  (69,70).  

Además,  ya  a  los  6  meses  postcirugía  se  observa  que  un  gran  porcentaje  

de   pacientes   alcanza   los   criterios   de   remisión   completa   y   remisión  

completa+parcial   con   ambas   cirugías,   sin   que   se   detecten   diferencias  

significativas  entre  ellas.    

Asímismo,   de   los   6   pacientes   que   seguían   teniendo   DM2   al   año   de   la  

cirugía   (23,1%),   todos   experimentaron   mejoría   de   su   DM2   respecto   a   la  

situación  prequirúrgica   y   sólo  uno  de   ellos   precisaba   tratamiento   con   insulina  

(intervenido  de  BGL).  Además,  ninguno  de   los  pacientes  que  previamente  a   la  

cirugía  bariátrica  no  tenía  DM2  la  desarrolló  a  los  12  meses  de  la  intervención.  

Por  otra  parte,  nuestros  resultados  relativos  a  la  ausencia  de  diferencias  

significativas  en  las  tasas  de  remisión  y/o  mejoría  el  control  de  la  DM2  entre  el  

BGL  y  la  GVL  coinciden  con  la  mayoría  de  los  metaánalisis  comparativos  del  BGL  

y   la  GVL  centrados  en   la  DM2  (69 71,76).  Estos  metaánalisis  evalúan  el  efecto  

de   la   cirugía   sobre   la   DM2   al   año   (69 71),   a   los   2   años   (76)   y   a   los   3   años  

postintervención  (69).  Nuestros  hallazgos  también  coinciden  con  la  revisión  del  

grupo   Cochrane   que   incluye   estudios   con   seguimiento   de   12   a   36   meses:   al  

comparar  distintas   técnicas  de  cirugía  bariátrica   (no  exclusivamente  el  BG  y   la  

GV)  y  sin  centrarse  únicamente  en  pacientes  con  DM2,  concluye  que  no  existen  

diferencias   importantes   sobre   la  mejoría   de   la   DM2   entre   el   BG   y   la   GV   (con  

calidad   de   evidencia   en   grado   bajo)   (73).   Sin   embargo,   tres   de   los   cuatro  

metaanálisis   comparativos   de   estas   dos   cirugías   generales    (es   decir,   no  

centrados  en   la  DM2,  y  que   reunen  estudios  con  seguimientos  de  1  a  5  años)  

(67,68,74),  así  como  una  revisión  sistemática  del  efecto  de  la  cirugía  bariátrica  

sobre  la  DM2  a  lago  plazo  (seguimiento  de  2  a  20  años)  (86),  encuentran  que  el  

BG   es   superior   a   la   GV   en   la   resolución   de   la   DM2.   También,   un   reciente  

metaánalisis   sobre   los   factores   predictivos   de   la   remisión   de   la   DM2   tras   la  
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cirugía   bariátrica,   objetiva   las   mejores   tasas   de   resolución   con   la   derivación  

biiopancréatica,  seguida  del  BG  y  finalmente  con  la  banda  gástrica  y  la  GV  (175).  

Esta  disparidad  de  resultados  puede  ser  debida  al  menos  a  tres  factores:  la  falta  

de  definición  de  los  criterios  empleados  para  indicar  la  remisión  de  la  DM2,  los  

distintos  criterios  de  remisión  usados  según  los  autores,  y  los  distintos  tiempos  

de  seguimiento.    

En  cualquier  caso,  sería  esperable  que,  a  corto-­‐medio  plazo,  tanto  el  BGL  

como   la   GVL   pudieran   obtener   resultados   similares   en   la  mejoría   de   la   DM2,  

pues  comparten  muchos  de   los  mecanismos   implicados  en  esta  mejoría.  Estos  

mecanismos,  como  ya  comentamos  en  la  introducción  (página  86),  consisten  en  

la   restricción   calórica,   la   disminución   del   peso,   los   cambios   en   la   fisiología  

gastrointestinal   (incluyendo   alteraciones   de   la   motilidad   intestinal   y   cambios  

hormonales),  la  disminución  del  estado  inflamatorio  asociado  a  la  obesidad,  las  

modificaciones  en   los  ácidos  biliares   y   los   cambios  en   la  microbiota   intestinal.  

Así   la   llamativa   mejoría   observada   en   el   metabolismo   glucémico   de   manera  

temprana   tras   la   cirugía   bariátrica,   cuando   no   se   ha   producido   todavía   una  

marcada  pérdida  de  peso,  estaría   relacionada  con   la   restricción  calórica   inicial  

que   condiciona  una  aumento  de   la   sensibilidad  hepática   a   la   insulina   y   con   la  

mejoría   de   la   función   de   la   célula   beta,   provocada   por   el   aumento   de   la  

secreción  de  distintas  hormonas  con  efecto  incretínico  (como  el  GLP-­‐1,  el  PYY  y  

la   oxintomodulina)   y   por   la   disminución   de   otras   con   efecto   diabetogénico  

(como   la  ghrelina)   (84,176).  En  este   sentido,   con  ambas  cirugías  bariátricas   se  

produce  una   restricción   calórica   inicial   y   también   se   ha  descrito  una  aumento  

similar  en  la  secreción  postpandrial  de  GLP-­‐1  (144,177,178)  y  de  PYY  (177,178),  

si  bien  la  concentración  de  ghrelina  disminuye  en  mayor  medida  después  de  la  

GV   (177,178).   También   se   ha   demostrado   que,   a   los   3   meses   de   la   cirugía,  

ambas  técnicas  bariátricas  son  igualmente  efectivas  en  normalizar  la  resistencia  

a   la   insulina  en   la  mayoría  de  pacientes  con  obesidad  mórbida   (145,178)   y  en  

conseguir  mejorías   similares   en   la   secreción   de   insulina   y   péptido   C   ante   una  
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sobrecarga  de  glucosa  (179).  Por  otra  parte,   la  progresiva  pérdida  de  peso  que  

se   consigue   a   medio-­‐largo   plazo   condiciona   un   aumento   gradual   de   la  

sensibilidad  a  la  insulina  periférica  (incluyendo  el  músculo  esquelético  y  el  tejido  

adiposo)  (84,176),y  ya  hemos  comentado  que  el  BGL  y  la  GVL  parecen  conseguir  

similares  pérdidas  de  peso  al  año  de  la  cirugía.    

Finalmente,  al   igual  que  se  comentó  en  relación  al  análisis  de  la  pérdida  

de  peso,  sería  muy  deseable  continuar  este  estudio  recogiendo  y  analizando  los  

datos   a   medio-­‐largo   plazo,   pues   es   esperable   que   por   la   ganancia   ponderal  

progresiva  y  el  envejecimiento,  la  DM2  reaparezca  en  un  determinado  número  

de  pacientes  después  de  la  cirugía  bariátrica,  o  que   incluso  pueda  aparecer  de  

novo  (91).  De  hecho,  se  ha  demostrado  que  aunque  el  tipo  de  cirugía  (BG  vs  GV)  

no  es  predictivo  de  la  recurrencia  de  la  DM2  tras  la  cirugía,  existen  tres  factores  

que  sí  lo  son:  una  mayor  edad,  la  ganancia  de  peso  después  de  la  remisión  de  la  

DM2  y  la  necesidad  de  insulina  antes  de  la  cirugía  bariátrica   (144).  Puesto  que  

existen  muy  pocos  datos  comparativos  del  BGL  y   la  GVL  sobre   la  DM2  a   largo  

plazo  (144),  la  obtención  de  datos  en  el  futuro  de  los  pacientes  de  este  estudio  

contribuiría   a   esclarecer   el   papel   de   estas   dos   técnicas   quirúrgicas   en   el  

tratamiento  de  la  DM2.  

  

-­‐Posibles   factores   relacionados   con   la   remisión   y  mejoría   de   la   DM2   a   los   12  

meses  (en  la  totalidad  de  la  muestra).  

En   este   estudio   se   analizaron   los   posibles   factores   que   potencialmente  

pueden   influir   en   la   remisión   de   la   DM2   al   año   de   la   cirugía   bariátrica.   Se  

encontró  que  tanto  los  los  subgrupos  de  pacientes  con  un  tiempo  de  evolución  

de  su  diabetes  >  5  años     que  presentaban  una  

HbA1c  prequirúrgica  >   menores  porcentajes  de  remisión  

completa.    Al  considerar  el  criterio  de  remisión  más  amplio  (agrupando  remisión  

completa   y   remisión   parcial   al   año),   se   observó   los   subgrupos   de   pacientes  

insulinizados   prequirúrgicamente,   y   aquellos   con   diabetes   de   >   5   años   de  
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evolución,  presentaban  menores  porcentajes  de  remisión.  El  hecho  de  que  estos  

parámetros  puedan  tener  una  influencia  en  la  remisión  de  la  DM2  sería  debido  a  

que  son  marcadores  indirectos  de  la  función  de  la  célula  beta  (180).  Por  tanto,    

cuanto  más  severa  es  la  diabetes,  la  capacidad  secretora  de  la  célula  beta  estará  

menos   preservada   y   la   tasa   de   remisión   será   menor   (puesto   que   el   mayor  

determinante   de   la   remisión   de   la   DM2   reside   en   la   capacidad   secretoria   de  

insulina   de   las   células   beta)   (176).   Otros   autores   también   han   descrito   una  

asociación   negativa   entre   la   mayor   duración   de   la   DM2   y   la   posibilidad   de  

remisión  de   la  misma   tras   la   cirugía  bariátrica,   ya   sea   sin  marcar  un  punto  de  

corte  temporal  (144,181,182)  o  bien  definiéndolo  en  una  duración  de  >  2  años  

(180)  y  >  4  años  (183,184).  De  igual  modo,  otros  estudios  han  demostrado  una  

correlación  negativa  entre  la  remisión  de  la  DM2  y  los  niveles  de  HbA1c  iniciales  

(144,180 183),  y  el  tratamiento  insulínico  precirugía  (144,181,183).  

En  el  presente  estudio  no  se  ha  constatado  la  influencia  de  la  edad  en  la  

remisión   de   la   DM2,   lo   que   contradice   los   datos   publicados   previamente   por  

otros   autores   (180 182),   que   indican   que   una   mayor   edad   se   asocia   a   una  

menor  remisión  pues  reflejaría  una  menor  capacidad  secretora  de  la  célula  beta.    

Dado  que  una  peor   función  de   la   célula  beta  antes  de   la   cirugía  parece  

disminuir   las   probabilidades   de   remisión   de   DM2,   sería   de   interés   medir   la  

capacidad   secretora   insulínica   de   manera   más   objetiva   en   el   periodo  

preoperatorio.  Esto  podría  hacerse  midiendo  los  niveles  de  péptido  C  en  ayunas,  

ya   que   se   ha   demostrado   que   pacientes   diabéticos   (asiáticos)   con   mayores  

niveles  de  péptido  C  antes  de  la  cirugía  tienen  mayores  tasas  de  remisión  de  la  

DM2  (181,184).  Por  tanto,  sería  interesante  comprobar  la  posible  asociación  del  

péptido   C   basal   con   la   remisión   de   la   DM2   tras   la   cirugía   bariátrica,   y   si   se  

demostrara,  se  podría   incorporar  su  medición  sistemática  en  la  práctica  clínica  

habitual.  

Todos  estos  datos  en  relación  a  los  marcadores  de  la  función  de  la  célula  

beta  y  la  posibilidad  de  remisión  de  la  DM2  tras  la  cirugía  bariátrica,  apoyarían  la  
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indicación   de   esta   intervención   como   tratamiento   temprano   de   la  DM2   (y   no  

dejarla  como  un  último  recurso)  para  intentar  conseguir  la  remisión  de  la  misma  

(144).  De  todas  formas,  la  intervención  quirúrgica  en  estadíos  más  tardíos  de  la  

evolución  de   la  DM2,  aunque  no   consiguiera   la   remisión  de   la  enfermedad,   sí  

resultaría  en  la  mejoría  del  control  de  la  hiperglucemia  (144).  

Por   otra   parte,   al   igual   que   otros   autores,   en   este   estudio   no   se   ha  

encontrado   una   relación   entre   el   IMC   inicial   y   la   remisión   de   la   DM2  

(144,175,180,181),  aunque  algunos  autores  sí  la  observan:  reportan  una  mayor  
2   (183)  y  con   IMC  >  35  

kg/m2  (184),  respectivamente.  Hay  que  señalar  que  el  estudio  que  correlaciona  

una  mayor  remisión  de   la  DM2  con  un   IMC  >35   incluía  sólo  población  asiática  

sometida  a  BG  (184).  De  hecho,  un  reciente  metaanálisis  que  incluye  múltiples  

estudios   con  pacientes  de  distintas   etnias   y   con  diferentes   técnicas  de   cirugía  

bariátrica,  muestra   tasas  de   remisión  de   la  DM2  similares  entre  pacientes  con  

IMC   2   y   aquellos   con   <   35   kg/m2   (175).   Sin   embargo,   ese   mismo  

metaanálisis  describe  que  la  mejoría  de  la  HbA1c  se  relaciona  inversamente  con  

la  circunferencia  de  la  cintura  (175).  En  realidad,  la  obesidad  abdominal  (medida  

con  la  circunferencia  de  la  cintura)  es  un  predictor  más  poderoso  del  riesgo  de  

DM2   y   de   enfermedad   cardiovascular   que   la   obesidad   en   sí   (medida   con   el    

IMC).   Estos   datos,   junto   con   los   hallazgos   de   que   la   remisión   de   la   DM2   no  

parece  asociarse  con  el  IMC,  sugieren  que  la  medida  de  la  obesidad  abdominal  

podría   ser   un   parámetro   antropométrico  mejor   que   la  medida   del   IMC   como  

indicador  de  la  elegibilidad  para  la  cirugía  bariátrica  (175).  

Finalmente,   es   importante   señalar   que   todos   los  predictores  de   remisión  

de   la  DM2  mencionados  previamente   son   factores  preoperatorios.  En  cambio,  

otros   autores   han   descrito   factores   postquirúrgicos   como   factores   predictivos  

de   la  remisión  de   la  DM2  (de   lo  que  nuestros  resultados  difieren):  bien  mayor  

porcentaje   de   peso   perdido   al   año   (184)   o   en   la   última   visita   (seguimiento  
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medio  de  35,4  ±  13,5  meses)  (144),    bien  alcanzar  un  IMC  <35  kg/m2  al  año  de  la  

cirugía  (183).  

6.3.2.2. Remisión  y  mejoría  de  la  HTA  

La  HTA  es   la  comorbilidad  más  frecuente  en   los  pacientes  con  obesidad  

(146).  Así,  en  el  presente  estudio,  43  pacientes  (42,6%)  presentaban  HTA  antes  

de  la  cirugía.  Aunque  no  se  conocen  con  exactitud  los  mecanismos  por  los  que  la  

obesidad  produce  HTA,  parecen  estar  implicados  mecanismos  neuroendocrinos  

como   el   sistema   renina-­‐angiotensina-­‐aldosterona   y   alteraciones   en   la   función  

renal   por   la   acumulación   de   tejido   adiposo   (146).   Se   ha   demostrado   que   la  

pérdida  de  un  peso  crítico  es  una  manera  eficaz  de  controlar  la  HTA  relacionada  

con  la  obesidad  y  que  la  pérdida  de  peso  inducida  tanto  por  el  BGL  como  por  la  

GVL  consigue  un  reducción  significativa  de  la  tensión  arterial  (146).    

En  este   trabajo   se  ha   confirmado  que   la   cirugía  bariátrica   consigue  una  

remisión  significativa  de  la  HTA.  De  este  modo,  teniendo  en  cuenta  la  totalidad  

de  pacientes  intervenidos:  i)  el  62,5%  de  los  pacientes  con  HTA  prequirúgica,  no  

seguían  teniendo  HTA  a   los  12  meses  y   ii)  ningún  paciente  sin  HTA  antes  de   la  

cirugía,  la  desarrolló  al  año  de  la  intervención.  Sin  embargo,  se  desconoce  si  el  

efecto  positivo  de   la   cirugía  bariátrica   sobre   la   tensión  arterial   es  permante  o  

transitorio.  De  hecho,  se  ha  descrito  que  la  ganancia  progresiva  de  peso  durante  

el  seguimiento  a  largo  plazo  de  la  cirugía  bariátrica,  junto  con  el  envejecimiento,  

pueden   hacer   que   la   HTA   recurra   con   el   tiempo   (185).   Así,   en   uno   de   los  

metaanálisis  que  evalúa  la  cirugía  bariátrica  a  más  de  2  años  de  seguimiento  (e  

incluye   sólo   estudios   con   un   seguimiento   de   al   menos   el   80%   de   la   cohorte  

inicial)  se  describen  unas  tasas  de  remisión  de  HTA  de  sólo  el  38,2%  para  el  BG  

(167).    

Al  comparar  la  eficacia  del  BGL  y  la  GVL  en  la  reducción  de  la  HTA  en  este  

estudio,  no  se  encontraron  diferencias  significativas  entre  ambas  técnicas  a  los  6  

meses  de  la  cirugía  ni  en  el  porcentaje  de  pacientes  sin  HTA,  ni  en  el  porcentaje  

de   pacientes   que   presentaban   resultados   favorables   respecto   a   la   HTA  
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(agrupando   aquellos   sin   HTA   con   los   que   tenían  mejoría   de   la  misma).   Por   el  

contrario,  al  analizar  los  datos  a  los  12  meses  de  la  cirugía,  el  BGL  presentaba  un  

mayor  porcentaje  de  pacientes   con   remisión  de   su  HTA   inicial   frente  a   la  GVL  

(75%   vs   43,8%).   Sin   embargo,   no   se   detectaron   diferencias   significativas   al  

comparar  el  conjunto  de  pacientes  con  resultados  favorables  respecto  a  la  HTA  

(sin   HTA+   siguen   con   HTA   pero   con   mejoría)   entre   ambas   técnicas.   Estos  

resultados  pudieran    deberse  a  que  aunque  el  porcentaje  de  pacientes  sin  HTA  a  

los   12  meses   fue   superior   con   el   BGL,   el   porcentaje   de   aquellos   que   seguían  

teniendo  HTA  pero  con  mejoría  respecto  al  nivel  prequirúrgico,  fue  mayor  con  la  

GVL.   De   hecho   todos   los   pacientes   intervenidos   de   GVL   experimentaron   una  

respuesta  favorable  en  relación  a  la  HTA,  pues  ninguno  mantuvo  su  HTA  inicial  

sin   cambios   (frente   a   un   5,2%   los   pacientes   intervenidos   de   BGL).   Por   tanto,  

ambas   técnicas   quirúrgicas   tuvieron   un   efecto   muy   favorable   en   relación   a  

mejoría  de   la  HTA,  si  bien  el  BGL  se  mostró  superior  a   la  GVL  en  conseguir  un  

mayor  número  de  pacientes  sin  ningún  grado  de  HTA.    

Como   fue   comentado   en   la   introducción   (página   84),   los   metaanálisis  

generales   comparativos  del  BGL  y  la  GVL,  que  analizan  el  efecto  sobre  la  HTA  

ofrecen  resultados  dispares:  uno  de  ellos  no  describe  diferencias  entre  ambos  

procedimientos   en   relación   a   la   tasa   de   resolución   o   mejoría   de   la   HTA   (sin  

especificar   las  definiciones  de  dichos   términos)   (68)   y  otros  dos   sí   encuentran  

que   el   BGL   presenta   una  mayor   tasa   de   resolución   de   la  HTA   frente   a   la  GVL  

(67,75).   En   cualquier   caso,   las   posibles   comparativas   de   los   resultados   del  

presente  estudio  con  estos  metaanálisis  son  complejas,  ya  que  dichos  trabajos  

incluyen   estudios   con   diferentes   tiempos   de   seguimiento   (de   3   a   60   meses),  

mientras   que   nuestro   estudio   analiza   resultados   a   los   12   meses   postcirugía.    

Además,   la   falta  de  definición  de   la  tasa  de  resolución  o  mejoría  de   la  HTA  no  

permite  comparaciones  rigurosas.  En  cualquier  caso,  disponemos  de  resultados  

de   estudios   individuales   con   seguimiento   a   1   año   con   los   que   poder   hacer  

comparativas.   En   este   sentido,   un   estudio   español   que   analiza   los   factores  
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predictivos  de  remisión  de  HTA  al  año  del  BGL  y  de  la  GVL  encontró  una  tasa  de  

remisión  de  HTA  al  año  del  65%  y  por  tanto  similar  a   la  objetivada  en  nuestra  

estudio   (185).   La   tasa  de   remisión  de   la  HTA  al   año  del  BGL   (75%)   en  nuestro  

trabajo   parece   superior   a   la   reportada   por   otros   estudios   individuales   (32-­‐

74,4%)(92,93,146,149),   mientras   que   la   obtenida   con   la   GVL   (43,8%)   parece  

similar  a  la  descrita  por  otros  autores  (32-­‐66,6%)  (92,93,146,149).  

-­‐Posibles  factores  relacionados  con  la  presencia  de  HTA  y  la  mejoría  de  la  misma  

al  año  de  la  cirugía  (en  la  totalidad  de  la  muestra)  

Al   analizar   los  posibles   factores   relacionados  con   la   presencia  de  HTA  a  

los   12   meses   de   la   cirugía   bariátrica   se   objetivó   que   presentaban   un   mayor  

porcentaje  de  HTA   los   subgrupos  de  pacientes   con  DM2  y   los  mayores  de  50  

años.  Al  considerar  los  subgrupos  de  edad  poniendo  el  punto  de  corte  en  los  60  

años,  el  conjunto  de  pacientes  con    >  60  años,  presentaba  un  mayor  porcentaje  

de   pacientes   con   HTA   que   los   <   60   años   (si   bien   la   diferencia   no   era  

estadísticamente   significativa).   Esta   tendencia   sin   significación   estadística   se  

pudo   deber   al   escaso   número   de   pacientes   incluidos   en   el   subgrupo   de   >   60  

años  con  HTA  (sólo  3).  De  hecho,  varios  estudios  indican  que  la  prevalencia  de  

rigidez   arterial   e   HTA   aumentan   con   la   edad,   y   que   la   prevalencia   de   la  

hipertensión   es   más   del   doble   en   los   ancianos   que   en   los   jóvenes   (186).   La  

asociación  de   la  HTA  con   la  edad  puede  explicar  por  qué  nuestro  subgrupo  de  

pacientes  con  más  de  50  años  presentó  mayor  HTA  que  el  grupo  de  menos  de  

50   años,   pese   a   no   existir   diferencias   significativas   en   cuanto   a   la   pérdida   de  

peso  entre  estos  2  subgrupos  etarios  en  la  muestra  total.  El  hallazgo  de  que  el  

subgrupo  de  diabéticos  presentase  una  mayor  proporción  de  pacientes  con  HTA  

a  los  12  meses  respecto  a  los  no  diabéticos,  puede  relacionarse  con  el  hecho  de  

que   los   niveles   de   tensión   arterial   sean   generalmente   mayores   entre   los  

pacientes   con  DM2   (187),   así   como   con   la  mayor   edad  de   nuestros   pacientes  

diabéticos   frente   a   los   no   diabéticos.   Sin   embargo,   no   se   hallaron   diferencias  
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significativas   en   la   pérdida   de   peso   entre   los   pacientes   diabéticos   y   los   no  

diabéticos  a  los  12  meses  que  pudieran  influir  en  la  resolución  de  la  HTA.  

Por   otro   lado,   el   subgrupo   de   pacientes   que   practicaban   ejercicio  

regularmente   a   los   12   meses   presentó   un   mayor   porcentaje   de   respuesta  

favorable  en  relación  a  la  HTA  (es  decir  sin  HTA  +  HTA  con  mejoría)  al  año  de  la  

cirugía,  respecto  al  subgrupo  que  no  practicaba  ejercicio  de  manera  regular.  Sin  

embargo  no  se  detectaron  diferencias  significativas  entre  ambos  subgrupos  en  

relación  al  porcentaje  de  pacientes  que  seguía  presentando  HTA  a  los  12  meses.    

De  manera  consistente  se  ha  demostrado  el  efecto  beneficioso  del  ejercicio  en  

la   reducción   de   la   tensión   arterial   sistólica   y   diastólica   (188).   Aunque   se  

desconocen   con   exactitud   los   mecanismos   implicados   en   la   reducción   de   la  

tensión   arterial   por   la   actividad   física,   parece   que   entre   otros   factores   se  

pueden   incluir   la  atenuación  de   la   resistencia  vascular  periférica  y   los  cambios  

favorables  en  el  estrés  oxidativo,  inflamación,  función  endotelial  y  sensibilidad  a  

la   insulina  (188).  En  el  presente  trabajo,   la  práctica  de  ejercicio  regular  parece  

que  pudo  contribuir  a   conseguir  una   respuesta   favorable  en   relación  a   la  HTA  

(agrupando  pacientes  sin  HTA  con  aquellos  que  seguían  siendo  hipertensos  pero  

con  mejoría),  si  bien  no  llegó  a  ser  determinante  en  el  porcentaje  de  pacientes  

que   dejaron   de   ser   hipertensos   por   completo.   En   este   último   hecho   puede  

influir:  i)  la  ya  comentada  posible  sobreestimación  de  la  práctica  de  ejercicio  por  

parte  de  los  pacientes,  y/o  ii)  la  ausencia  de  recogida  de  manera  sistemática  del  

tipo   de   ejercicio   realizado   (aeróbico,   anaeróbico   etc),   pues   se   ha   demostrado  

que   diferencias   en   los   regímenes   de   ejercicio   pueden   conducir   a   una   variable  

respuesta  antihipertensiva  (188).  

Los  posibles  factores  relacionados  con  la  remisión  y  mejoría  de  la  HTA  de  

nuestro   estudio,   han   sido   analizados   por   otros   autores   con   resultados  

discrepantes.  Por  ejemplo,  el  estudio  previamente  mencionado  que  analiza   los  

factores   predictivos   de   remisión   de   la  HTA   (185),   sólo   identifica   2   predictores  

independientes  de  persistencia  de  HTA  al  año  de   la  cirugía:   la  mayor  duración  
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  10  años  desde  el  diagnóstico)  y  su  severidad   (expresada  como  el  

número   de   fármacos   antihipertensivos).   Ni   la   edad,   el   IMC   prequirúrgico,   el  

%EPP,   la   presencia   de   DM2,   ni   la   técnica   quirúrgica   (BG/GV)   resultaron   ser  

factores   asociados   con   el   riesgo   de   persistencia   de   HTA.   Otros   estudios   han  

analizado  la  posible  influencia  de  la  edad  en  relación  a  la  remisión  de  la  HTA  tras  

la  cirugía,  pero  generalmente  cuentan  con  un  seguimiento  mayor  de  1  año,  y  no  

son  por  tanto  del  todo  comparables  con  los  análisis  de  este  trabajo.  En  cualquier  

caso,  algunos  de  estos  estudios  no  objetivaron  mejores  tasas  de  resolución  de  la  

HTA  en  los  pacientes  más  jóvenes  (considerando  los  puntos  de  corte  de  55  y  59  

años),  tanto  para  el  BGL  (189),  como  para  la  GVL  (153,190),  mientras  que  otros  

sí  describen  mejores  tasas  de  resolución  de  la  HTA  en  los  menores  de  55  años  

con  el  BGL  (154).      

6.3.2.3. Remisión  y  mejoría  de  la  dislipemia  

La   obesidad   se   asocia   con   dislipemia,   y   de   hecho,   aproximadamente   el  

40%  de  los  pacientes  obesos  que  se  intervienen  de  cirugía  bariátrica  la  presenta  

(191).   La   dislipemia   de   la   obesidad,   mediada   en   parte   por   el   aumento   de   la  

resistencia   a   la   insulina,   comprende   hipercolesterolemia,   hipertrigliceridemia,  

niveles  bajos  de  colesterol  HDL  y  niveles  de  colesterol  LDL  normales  o  elevados  

(191).   En   nuestro   estudio,   la   prevalencia   de   dislipemia   antes   de   la   cirugía   era  

importante,   pues   48   pacientes   (47,5%)   presentaban   hipercolesterolemia   y   31  

pacientes  (30,7%)  hipertrigliceridemia.    

Los   resultados   del   presente   trabajo   (tasas   de   remisión   de   la  

hipercolesterolemia  y  de  la  hipertrigliceridemia  al  año  de  la  cirugía  de  un  71%  y  

de  un  81,5%  respectivamente)  confirman  resultados  previos  en  los  que  la  cirugía  

bariátrica   consigue   efectos   significativos   en   la   mejoría   o   resolución   de   la  

dislipemia   (67,68,71,73 75,167).   Sin   embargo,   no   se   pueden   establecer  

comparaciones   precisas   con   diversos   metaanálisis   comparativos   deL   BGL   y   la  

GVL  por  la  falta  de  detalle  en  la  definición  de  tasa  de  resolución  de  dislipemia  y  

la  agrupación  de  estudios  con  tiempos  de  seguimiento  mayores  a  1  año.    
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Como  ya  se  comentó  en  relación  a  la  pérdida  de  peso  y  a  la  resolución  de  

otras   comorbilidades,   sería   muy   interesante   comprobar   si   el   efecto   positivo  

sobre   la   dislipemia   se   mantiene   a   más   largo   plazo.   En   este   sentido,   varios  

estudios   con   seguimiento   mayor   de   1   año   objetivan   tasas   de   remisión   de  

dislipemia   inferiores   a   las   reportadas   en   nuestro   trabajo.   Una   revisión   que  

agrupa   estudios   con   seguimiento   de   más   de   2   años   describe   una   tasa   de  

remisión  de  dislipemia  del  60,4%  para  el  BGL  (definiendo  dicha  remisión  como  

colesterol   <   200mg/dl,   HDL   >   40  mg/dl,   LDL   <   160  mg/dl,   y   TG   <   200  mg/dl)  

(167).   Otra   revisión   que   agrupa   estudios   con   seguimiento   superior   a   5   años,  

objetiva  una  tasa  de  resolución  completa  o  casi  completa  de  la  dislipemia  (no  se  

detalla  la  definición)  del  61,5%  para  la  GVL  (102).  

  

-­‐Hipercolesterolemia:    

Al   comparar  el  BGL  y   la  GVL  en   relación  a   la   resolución  o  mejoría  de   la  

hipercolesterolemia   tanto   a   los   6   como   a   los   12   meses   de   la   cirugía,   el   BGL  

consigue  mayores  porcentajes  de  pacientes  sin  hipercolesterolemia.  De  hecho,  

la   tasa   de   remisión   de   la   hipercolesterolemia   al   año   de   la   cirugía,   fue  

significativamente  superior  con  el  BGL  que  con  la  GVL  (96,3%  vs  33,3%).  De  igual  

manera,  tanto  a  los  6  como  a  los  12  meses,  se  objetivó  un  mayor  porcentaje  de  

pacientes   con   una   situación   favorable   respecto   a   la   hipercolesterolemia  

(agrupando  aquellos   sin  hipercolesterolemia   con   los  que   tenían  mejoría  de   su  

hipercolesterolemia  prequirúrgica)  en  el  grupo  del  BGL  frente  al  de   la  GVL.  De  

hecho,   ninguno   de   los   pacientes   sometidos   al   BGL   que   presentaba  

hipercolesterolemia   antes   de   la   cirugía,   seguía   con   su   hipercolesterolemia   sin  

cambios  a  los  12  meses  de  la  intervención  (todos  habían  experimentado  alguna  

mejoría).   En   este   sentido,   la   superioridad   del   BGL   respecto   a   la   GVL   en   la  

mejoría  de   la  hipercolesterolemia  ha  sido  previamente  confirmada  en  diversos  

metaanálisis   compartativos   de   ambas   técnicas   (67,71,74).   Esta   respuesta  

superior   del   BGL   podría   deberse   al   componente  malabsortivo   que   asocia,   no  
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presente  en  la  GVL,  pues  con  el  primero  se  retrasa  la  mezcla  de  la  comida  con  

las  secreciones  gastrointestinales,  reduciendo  la  emulsificación  y  la  absorción  de  

lípidos  en  el  íleon  (191).  Otros  mecanismos  que  se  han  descrito  en  relación  a  la  

mejoría  de  la  dislipemia  por  el  BG,  podrían  ser  también  compartidos  por  la  GV,  

como  la  disminución  de  la  ingesta  global  de  comida  (y  en  particular  las  comidas  

con  alta  densidad  calórica),  el  aumento  de  los  ácidos  biliares,  la  alteración  de  la  

microbiota  intestinal,  los  efectos  sobe  el  tránsito  de  las  hormonas  pospandriales  

intestinales   (que   disminuyen   el   tiempo   de   contacto   de   los   alimentos   con   el  

enterocito)  y  la  pérdida  de  peso  (que  reduce  la  síntesis  de  colesterol)  (191).    

Por   otro   lado,   si   comparamos   las   tasas   de   remisión   de   la  

hipercolesterolemia  al  año  del  presente  estudio  (96,3%  para  el  BGL  y  33,3%  para  

la   GVL)   con   las   reflejadas   en   metaanálisis   comparativos   del   BG   y   la   GV,   sólo  

encontramos  uno  que  proporcione   las   cifras  medias  de  dicha   remisión   (70,7%  

para   el   BG   y   48,6%   para   la   GVL)   (67).   Sin   embargo,   no   se   puede   hacer   una  

comparación  rigurosa  con  dicho  trabajo,  pues  en  él  no  se  detalla  la  definición  de  

la   remisión   de   hipercolesterolemia   y   los   estudios   que   incluye   cuentan   con   un  

seguimiento  de  12  a  60  meses  (67).  Tampoco  resulta  posible  comparar  las  tasas  

de  remisión  de  la  hipercolesterolemia  del  BGL  y  la  GVL  del  presente  estudio  con  

muchos   estudios   individuales,   pues   en   ellos   se   habla   de   remisión   de  

hiperlipemia/dislipemia   y   no  únicamente   de   hipercolesterolemia.   En   cualquier  

caso,  las  cifras  de  remisión  al  año  de  la  dislipemia  que  se  detallan  son  del  46%-­‐

68%  para  el  BGL  y  del  25%-­‐58%  para  la  GVL  (93,106,146),  y  por  tanto  inferiores  

a  nuestras   tasas  de   remisión  de  hipercolesterolemia  e  hipertrigliceridemia.   En  

uno   de   los   pocos   estudios   en   el   que   se   especifica   la   tasa   de   remisión   de   la  

hipercolesterolemia  al  año,  se  describen  unos  porcentajes  del  86,4%  para  el  BGL  

y  del  66,7%  para   la  GVL,  pero  los  criterios  de  remisión  son  sensiblemente  más  

amplios  que   los  nuestros   (colesterol   total  <240  mg/dl  con  LDL  <150  mg/dl,  sin  

medicación)(149).    
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Respecto  a   los  posibles   factores  que  pudieran   influir  en   la  presencia  de  

hipercolesterolemia   al   año   de   la   cirugía,   se   encontró   que   los   subgrupos   de  

mayores  de  50  años,  y  los  diabéticos  presentaban  mayor  hipercolesterolemia  al  

año.  Como  ya  se  ha  evidenciado  con  otras  comorbilidades,   los  mayores  de  60  

años   presentaban   una   mayor   proporción   de   hipercolesterolemia   frente   a   los  

menores  de  60  años,  pero  esta  diferencia  no  resultó  significativa  (posiblemente  

porque  sólo  había  2  pacientes  con  más  de  60  años  e  hipercolesterolemia).  En  el  

subgrupo   de   los   hombres   detectamos   una   tendencia   a   tener   mayor  

hipercolesterolemia,   pero   sin   alcanzar   diferencias   significativas   respecto   a   las  

mujeres.   Respecto   a   la   edad,   las   modificaciones   lipídicas   asociadas   al  

envejecimiento  son  principalmente  el  aumento  de  los  niveles  de  colesterol  total  

y  de  triglicéridos   (192).  Por  ello,  nuestros  pacientes  de  mayor  edad  (>50  años)  

podrían   tener   un  mayor   porcentaje   de   hipercolesterolemia,   pese   a   no   existir  

diferencias  significativas  en  cuanto  a  la  pérdida  de  peso  con  los  menores  de  50  

años.  En  el  estudio  de  Benaiges  et  al  (193)  se  objetivó  que  una  edad  más  joven,  

una  mayor  concentración  de  colesterol  total  basal  y   la   intervención  de  BGL  (vs  

GVL)   eran   predictores   independientes   asociados   a   un  mayor   descenso   de   las  

concentraciones   totales  de  colesterol.   Los   factores  predictivos  de  descenso  de  

los  niveles  de  colesterol  LDL  fueron  los  mismos,  con  la  excepción  de  la  edad.    En  

relación   a   la   DM2   como   factor   de   riesgo   para   la   presencia   de  

hipercolesterolemia   al   año  de   la   cirugía,   pudiera  deberse   a   que   los   diabéticos  

presentan   con   frecuencia   alteraciones   lipídicas,   especialmente   la   llamada  

dislipemia   aterogénica   (consistente   en   el   aumento   de   las   concentraciones   de  

triglicéridos   y   de   partículas   pequeñas   y   densas   de   colesterol   LDL   junto   con   la  

disminución   de   los   niveles   de   colesterol   HDL)   (194).   Los   mecanismos  

patofisiológicos   subyacentes   a   esta   alteración   lipídica   múltiple   son   muy  

complejos   y   sólo   comprendidos   parcialmente,   aunque   tendrían   un   papel  

primorial   el   exceso   de   peso,   y   en   particular   la   obesidad   visceral,   con   la  

resistencia  a   la   insulina  acompañante   (195).  Asímismo,  es  de  destacar  que   los  
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pacientes   diabéticos   de   nuestro   estudio   eran   de   mayor   edad,   y   la   edad,   por  

tanto   pudo   también   contribuir   a   que   estos   pacientes   presentasen   mayor  

hipercolesterolemia.   No   obstante,   no   existieron   diferencias   en   la   pérdida   de  

peso  a   los  12  meses  entre  pacientes  diabéticos  y  no  diabéticos   (y  por  tanto   la  

pérdida   ponderal   no   influyó   en   las   diferencias   en   la   mejoría   de   la  

hipercolesterolemia  entre  ambos  grupos).  La  posible  influencia  de  la  DM2  en  la  

mejoría  de   la  hipercolesterolemia  tras   la  cirugía  bariátrica  no  ha  sido  evaluada  

por  otros  autores  (168,193).    

Finalmente,  en  el  presente  estudio   se  objetivó  que   los   los  pacientes  no  

fumadores   y   aquellos   que   realizaban   ejercicio   regular   a   los   12   meses  

presentaron   mayores   porcentajes   de   respuesta   favorable   en   relación   a   la  

hipercolesterolemia   (agrupando   los   individuos   sin   hipercolesterolemia   con  

aquellos   con  mejoría  de   su  hipercolesterolemia   inicial)   al   año  de   la   cirugía.   La  

práctica   de  ejercicio   regular,   particularmente   el   ejercicio   intermitente   de   alta  

intensidad,   ha   demostrado   disminuir   los   niveles   de   colesterol   total   y  

triglicéridos,   e   incrementar   los   niveles   de   colesterol   HDL   en   pacientes   con  

hipercolesterolemia  (196).  Por  otra  parte,  no  se  puede  descartar  que  el     grupo  

de   pacientes   no   fumadores   tuviera   otros   hábitos   de   vida   saludables   que  

influyeran   en   la   mejoría   de   la   hipercolesterolemia   (incluida   la   dieta  

hipolipemiante  y  la  práctica  de  ejercicio  regular).    

  

-­‐Hipertrigliceridemia:    

No  se  detectaron  diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL,  ni  a  los  6  

ni   a   los   12   meses   de   la   cirugía,   ni   en   el   porcentaje   de   pacientes   sin  

hipertrigliceridemia   ni   en   el   porcentaje   de   aquellos   que   aunque   seguían  

teniendo   hipertrigliceridemia   habían   mejorado   respecto   a   su   situación  

prequirúrgica.  De  hecho,   no   se  encontraron  diferencias   significativas   entre   las  

dos  técnicas  bariátricas  en  las  tasas  de  remisión  de  la  hipertrigliceridemia  a  los  

12  meses  (86,7%  con  el  BGL  y  75%  con  la  GVL).  Además,  se  constató  que  desde  
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los   6  meses   postcirugía   ninguno   de   los   pacientes   de   la  muestra  mantuvo   los  

niveles  de  hipertrigliceridemia  inicial  sin  cambios  favorables.    

Si  se  comparan  nuestros  resultados  con  la  literatura:    

a) Diferimos  con  el  hallazgo  de  que  los  niveles  de  triglicéridos  al  año  del  BG  

sean  menores  que   los  reportados  al  año  de   la  GVL,  descrito  en  el  único  

de   los  metaanálisis   comparativos   de   estas   dos   técnicas   quirúrgicas   que  

analiza   la   hipertrigliceridemia   específicamente   (74).   En   cualquier   caso  

este   análisis   estaba   basado   solamente   en   2   estudios   (ensayos   clínicos  

randomizados)  publicados  en  2011.    

b) Coinciden  con  la  similar  disminución  de  los  niveles  de  triglicéridos  con  el  

BGL   y   la   GVL   al   año   de   la   cirugía   observados   en   varios   estudios  

individuales  (168,193,197).    

En   el   presente   estudio   no   se   halló   relación   entre   la   presencia   de  

hipertrigliceridemia   a   los   12   meses   y   ninguno   de   los   parámetros   analizados  

(edad,   sexo,   IMC   precirugía,   DM2   precirugía,   hábito   tabáquico   y   práctica   de  

ejercicio  regular  a  los  12  meses).  En  el  estudio  de  Benaiges  et  al  (193),  los  únicos  

factores   independientes   y   asociados   positivamente   con   el   descenso   de   los  

triglicéridos   fueron   los   niveles   basales   de   HbA1c   (independientemente   de   la  

presencia  o  no  de  DM2)  y  de   triglicéridos,  pero  ni   el   tipo  de  cirugía  bariátrica  

(BGL  vs  GVL),  ni  el  sexo,  ni  la  edad  fueron  factores  asociados  con  la  reducción  de  

los  triglicéridos.    

Finalmente,   aunque   la   pérdida  de   peso   y   la   restricción   calórica   puedan  

ser  factores  importantes  en  la  mejoría  de  la  dislipemia,  es  de  remarcar  que  en  

nuestro   estudio,   ni   en   el   caso   de   la   hipercolesterolemia   ni   en   el   de   la  

hipertrigliceridemia,  la  magnitud  del  peso  perdido  al  año  fue  un  predictor  de  la  

mejoría   de   estas   alteraciones   lipídicas,   lo   que   coincide   con   lo   descrito  

previamente  por  otros  autores  (193).  De  hecho,  se  ha  objetivado  que  la  mejoría  

clínicamente  importante  de  los  lípidos  plasmáticos  después  del  BG  ocurre  en  el  

periodo   postoperatorio   temprano,   antes   de   que   se   produzca   una   pérdida   de  
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peso  sustancial,   lo  que  apoya  la  hipótesis  de  que  los  cambios  lipídicos  son  una  

consecuencia  directa  de  la  cirugía,  más  que  de  la  pérdida  de  peso  per  se  (191).  

6.3.2.4. Remisión  y  mejoría  del  SAOS  

El  SAOS  es  más  prevalente  en  los  obesos,  habiéndose  demostrado  que  el  

odds   ratio   de  desarrollar   SAOS  aumenta   casi   en  un  1,14  por   cada  unidad  que  

aumenta   el   IMC   (90).   Parece   que   existen   ciertos   cambios   hormonales   que  

relacionan   la  obesidad   con  el   SAOS,  ente   los  que   se  encuentra   la   leptina,   que  

afectaría   al   control   respiratorio   (75).   La   cirugía   bariátrica   puede   mejorar   o  

resolver  el  SAOS  en   la  mayoría  de   los  pacientes   (90).  Este  aspecto  es  de  suma  

importancia  porque  el  SAOS  no  sólo  provoca  excesiva  somnolencia  diurna  sino  

que  constituye  un   factor  de  riesgo   importante  para  el  desarrollo  del  síndrome  

metabólico  (90).  La  mejoría  del  SAOS  tras  la  cirugía  bariátrica  se  debe  no  sólo  a  

los  efectos  peso-­‐dependientes  (como  la  reducción  de  la  presión  intraabdominal  

y   la   disminución   de   la   fuerza  mecánica   en   el   cuello   y   vía   aérea   superior)   sino  

también   a   los   efectos   metabólicos   (como   la   alteración   del   flujo   biliar   y   los  

cambios  en  las  hormonas  intestinales)  y  antiinflamatorios  (como  la  disminución  

de  IL-­‐6)  derivados  de  la  cirugía  (90).  

En  el  presente  estudio  existían  26  pacientes  con  SAOS  antes  de  la  cirugía  

(25,7%).  Lamentablemente,  al  final  del  seguimiento  sólo  se  obtuvieron  datos  de  

15  de  estos  pacientes,  y  el  40%  de  ellos  dejó  de  presentar  SAOS  a  los  12  meses    

(siendo  las  tasas  de  remisión  específicas  para  cada  cirugía  del  55,6%  con  el  BGL  

y   del   16,7%   con   la  GVL).   Estos   resultados   son   inferiores   a   los   descritos   en   un  

metaanálisis   sobre  el   impacto  de   la  cirugía  bariátrica  en  el  SAOS,  en  el  que  se  

consiguen   unas   tasas   de   resolución   o   mejoría   del   SAOS   del   79%   para   el   BG  

(seguimiento  medio  de  29  meses)  y  del  86%  para  la  GV  (seguimiento  medio  de  

24,7  meses).  Nuestros  peores  resultados  pudieron  deberse  a  la  limitación  de  la  

pérdida  de  datos  con  el   seguimiento   (disponiendo  sólo  de  datos  del  57,7%  de  

los  pacientes  con  SAOS  precirugía),  a  que  únicamente  se  midió   la  remisión  del  

SAOS  (sin  mejoría  sobreañadida)  y  a  un  menor  periodo  de  seguimiento.  
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Asímismo,   en   el   presente   estudio   ni   a   los   6   ni   a   los   12   meses   se  

encontraron  diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  GVL  en  los  porcentajes  de  

pacientes  sin  SAOS,  con  SAOS  sin  usar  CPAP,  y  con  SAOS  usando  CPAP  pero  con  

mejoría   respecto   a   la   situación   prequirúrgica.   De   hecho,   no   se   detectaron  

diferencias  significativas  entre  ambas  cirugías  en  la  tasa  de  remisión  del  SAOS  a  

los  12  meses  de   la   intervención   (55,6%  con  el  BGL  y  16,7%  con   la  GVL).   Estos  

resultados  difieren  de    los  descritos  en  el  metaanálisis  anteriormente  citado  que  

estudia  el   impacto  de  la  cirugía  bariátrica  en  el  SAOS  (90),  donde  la  GV  resulta  

superior   al   BG   en   cuanto   a   la   tasa   de   resolución   o   mejoría   del   SAOS.   Sin  

embargo,  nuestros  datos  coinciden  con  la  ausencia  de  diferencias  significativas  

en   las   tasas   de   remisión   o  mejoría   del   SAOS   entre   ambas   técnicas   bariátricas  

objetivadas  en  los  metaánalisis  generales  (no  centrados  sólo  en  el  SAOS),  tanto  

al  año  de  la  cirugía  (73)  como  al  final  del  seguimiento  (de  1  a  5  años)  (68,75).  

Finalmente,  se  observó  que  ya  desde  los  6  meses  (y  mantenido  a  los  12  

meses),  ninguno  de  los  pacientes  seguía  con  SAOS  sin  ninguna  mejoría  respecto  

al  nivel  basal.  Esta  rápida  mejoría  del  SAOS  podría  deberse  a  la  participación  de  

factores  metabólicos  y  antiinflamatorios  además  de  los  derivados  de  la  pérdida  

de   peso   (aunque   de   hecho,   los   pacientes   habían   perdido   a   los   6   meses   una  

cantidad  de  peso  muy  significativa:  %EPP  de  62,68  ±  18,05).  

  

6.3.3. Evolución  de  los  micronutrientes  

6.3.3.1. Situación  de  los  micronutrientes  antes  de  la  cirugía    

La  obesidad  se  asocia  con  frecuencia  a  déficits  de    micronutrientes  (1),  y  

el  presente  estudio  confirma  este  hecho,  ya  que  antes  de  la  cirugía  el  87,7%  de  

los   pacientes   presentaban   déficit   de   vitamina   D   y   el   9,8%   otros   déficits   de  

vitaminas   y/o   minerales.   No   obstante,   sólo   se   dispone   de   los   datos  

preoperatorios  del  déficit  de  vitamina  D  en  el  56,4%  de  los  pacientes  y  de  otros  

déficits   de   vitaminas   y/o   minerales   en   el   60,4%   de   los   pacientes.   Además,  
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preoperatoriamente  no  se  detectaron  diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  la  

GVL  en  relación  al  porcentaje  de  estos  déficits  de  micronutrientes.  Al  comparar  

nuestros   resultados   con   la   literatura,   el   porcentaje   de   pacientes   obesos   con  

déficit  de  vitamina  D  antes  de  la  cirugía  es  similar  al  descrito  por  otros  autores  

(48,129),   o   incluso   inferior   a   los   reportados   por   un   grupo   francés   (131)   y   un  

grupo  español   (122)   (96%  y  92%  respectivamente).  El  déficit  de  vitamina  D  en  

los   obesos   se   ha   relacionado   con   varios  mecanismos:   déficit   en   la   ingesta   de  

alimentos  ricos  en  vitamina  D  (principalmente  pescado  azul),  menor  exposición  

solar  por  inseguridades  con  su  imagen  y  alteraciones  metabólicas  resultantes  de  

los   depósitos   de   grasa   aumentados   (131).   Los   dos   primeros   mecanismos   no  

están   confirmados   con   evidencias   científicas,   mientras   que   el   tercero   sí   está  

aceptado,  pues  se  ha  demostrado  que  el   tejido  adiposo  rápidamente  acumula  

vitamina  D,  pero  la  libera  lentamente  (131).  Adicionalmente,  los  obesos  pueden  

presentar  una   respuesta  disminuida  en   la  producción  de  vitamina  D3   después  

de   la   exposición   solar   y   una   reducción   en   la   síntesis   hepática   de   vitamina   D  

como  resultado  de  una  función  hepática  alterada  debida  a  la  esteatosis  hepática  

(129).  Una   importante   limitación  de  nuestro  estudio  es   la   falta  de  recogida  de  

los   valores  de  paratohormona   (PTH).   Estos  datos  habrían   sido  de   gran   interés    

para   valorar   el   impacto   del   déficit   de   vitamina   D   en   la   generación   de  

hiperparatiroidismo   secundario,   ya   que   la   PTH   no   aumenta   en   cada   paciente  

deficiente   en   vitamina   D   como   reacción   fisiológica   para   mantener   la  

homeostasis  del  calcio  (131).    

Por  otro  lado,  se  debe  destacar  la  presencia  de  anemia  antes  de  la  cirugía  

en  un  2%  de  la  totalidad  de  los  pacientes  (3,3%  en  el  grupo  del  BGL  y  0%  en  el  

grupo   de   la   GVL,   no   siendo   estas   diferencias   significativas).   Igualmente   se   ha  

descrito   la   detección   de   anemia   en   un   6-­‐22%   de   los   candidatos   a   cirugía  

bariátrica,  siendo  el  déficit  de  hierro  su  principal  causa  (198).  Es  recomendable  

la   evaluación   y   corrección   de   la   anemia   antes   de   la   cirugía,   para   intentar  
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mejorar   el   pronóstico   postoperatorio,   pues   es   conocido   que   hasta   la   anemia  

leve  aumenta  la  morbilidad  y  mortalidad  después  de  cualquier  cirugía  (198).    

Con  todo  lo  expuesto,  queda  patente  la  necesidad  de  evaluar  los  posibles  

déficits  de  micronutrientes  en   los  pacientes  que  van  a  ser   sometidos  a  cirugía  

bariátrica  y  su  tratamiento  antes  de  que  se  lleve  a  cabo  la  operación.  

6.3.3.2. Situación  de  los  micronutrientes  al  año  de  la  cirugía    

No   existieron   diferencias   significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL   en   los  

porcentajes  de  pacientes  deficientes  en  vitamina  D,  vitamina  B12,  vitamina  A,  

vitamina   E,   cobre,   zinc   ni  magnesio   al   año   de   la   cirugía.   Sólo   se   detectó   una  

mayor  proporción  de  déficit  de  ácido  fólico  en  el  grupo  de  la  GVL  frente  al  BGL,  

pero   correspondió   a   2   pacientes   que   habían   dejado   de   tomar   el   complejo  

multivitamínico  prescrito.  Estos  resultados  van  en  contra  de  algunos  estudios  en  

los   que   el   BG,   por   su   componente   malabsortivo   se   asocia   a   una   mayor  

prevalencia  de  deficiencias  nutricionales  que  la  GV  (108).  Esto  puede  deberse  a  

que  la  GV  también  asocia  otros  mecanismos  que  pueden  conducir  a  deficiencias  

nutricionales   (y  que   también  pueden   ser   comunes   al  BG).  Dichos  mecanismos  

incluyen   la   resección  del   fundus   (y   con  ello  de   las   células  parietales),   posibles  

náuseas,  vómitos,   intolerancias  alimentarias  o  alteraciones  del  gusto,  así  como  

posible  trastorno  de  la  conducta  alimentaria,  depresión  o  mala  situación  social  

(1,114).   También   se   ha   objetivado   que   tanto   para   el   BG   como   para   la   GV,   la  

ingesta   dietética   de   micronutrientes   es   menor   a   las   cantidades   diarias  

recomendadas  debido  a   la  disminución  de   la   ingesta  alimentaria  tras   la  cirugía  

bariátrica   (122).   Además,   en   el   presente   estudio   la   falta   de   cumplimentación  

terapéutica  en  la  toma  del  complejo  vitamínico  pudo  ser  mayor  en  el  grupo  de  

la  GVL,  pues  a  algunos  de  dichos  pacientes  se  les  disminuyó  la  dosis  del  mismo  

ante   la   detección   de   niveles   excesivos   de   algunas   vitaminas   a   los   6  meses,   y  

dejaron  de  tomarlo  por  completo.  Finalmente,  como  se  analizaron  los  datos  de  

los   micronutrientes   únicamente   en   los   pacientes   seguidos  
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endocrinológicamente   en   el   HCUVA   se   redujo   el   tamaño   muestral,  

especialmente   en   el   grupo   de   la   GVL,   con   lo   que   la   potencia   estadística   fue  

menor,  y  se  pudieron  debilitar  las  comparaciones.    

Por   otra   parte,   tampoco   encontramos   diferencias   significativas   entre  

ambas  técnicas  quirúrgicas  en  relación  al  exceso  de  niveles  de  vitaminas  a  los  12  

meses   de   la   cirugía   (causadas   por   la   suplementación),   para   ninguno   de   los  

micronutrientes  analizados  (con  la  excepción  de  la  vitamina  E).  Así,  el  grupo  de  

la  GVL  presentaba  un  mayor  porcentaje  de  pacientes  con  niveles  excesivos  de  

vitamina  E  (debido  a  la  suplementación  vitamínica)  que  el  BGL.  No  obstante,  ya  

desde   los   6   meses   de   la   cirugía   se   detectaron   niveles   excesivos   de   algunos  

micronutrientes  (vitamina  B12,  vitamina  E,  cobre  y  zinc),  que  pudieron  conducir  

a  cambios  en  la  prescripción  del  complejo  multivitamínico,  y  con  ello  disminuir  

el  porcentaje  de  los  niveles  excesivos  de  micronutrientes  a  los  12  meses.    

Finalmente,  es  muy  destacable  que  el  grupo  de  pacientes  intervenidos  de  

GVL  tuviera  porcentajes  significativamente  superiores  de  pacientes  sin  déficits  

de   distintos   micronutrientes   sin   haber   tomado   suplementación   vitamínico-­‐

mineral  respecto  al  BGL:  37,5%  para  la  vitamina  B12  (vs  0%  del  BGL),  23,5%  para  

el  ácido  fólico  (vs  2%  del  BGL),  35,7%  para  la  vitamina  A  (vs  2%  del  BGL),  37,5%  

para  la  vitamina  E  (vs  2%  del  BGL),  38,9%  para  el  cobre  (vs  1,9%  del  BGL),  38,9%  

para  el  zinc  (vs  1,9%  del  BLG)  y  40%  para  el  magnesio  (vs  1,9%  del  BGL).  

Por  tanto,  parece  que  tanto  los  pacientes  sometidos  al  BGL  como  a  la  GVL  

precisan   de   suplementación   sistemática   tras   la   cirugía   bariátrica,   pues   con  

ambas   cirugía   los   pacientes   pueden   presentar   déficits   de   micronutrientes,  

muchas  veces  incluso  a  pesar  de  tomar  un  complejo  multivitamínico  (y  en  otros  

casos,  por  la  falta  de  la  toma  de  dicho  complejo).  También  con  ambas  cirugías,  

pero  especialmente  en  el  caso  de   la  GVL,  pueden  darse  situaciones  de  niveles  

excesivos   de   algún  micronutriente,   con   el   consiguiente   riesgo   de   toxicidad.   A  

esto  se  añade  que  muchos  pacientes  operados  de  GVL  no  presentaron  déficits  
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de  muchos  de  los  micronutrientes,  sin  tomar  la  suplementación  de  vitaminas  y  

minerales.   Por   ello   proponemos   un   seguimiento   periódico   analítico   de   los  

pacientes   sometidos   a   cirugía   bariátrica,   para   poder   realizar   ajustes   a   la  

suplementación  estándar  que  se  les  debe  pautar  a  todos  de  entrada,  en  base  a  

las  características  evolutivas  individuales  de  cada  paciente.  Estas  observaciones  

están   en   la   línea   de   las   guías   de   soporte   nutricional   para   los   pacientes  

bariátricos   (48),   si   bien   la   recomendación   de   la   necesidad   de   suplementación  

vitamínica  y  mineral  de  por   vida,   especialmente  para  el   grupo  de  GVL,  podría  

tener  que  matizarse  en  función  de  la  evolución  de  cada  paciente  siendo  preciso  

seguir  los  patrones  de  la  medicina  personalizada.  

6.3.3.3. Análisis  detallado  de  cada  micronutriente  al  año  de  la  

cirugía  

A   continuación   se   compararán   los   resultados   obtenidos   en   el   presente  

trabajo   con   lo   publicado   en   la   literatura,   si   bien   cualquier   comparación   con  

otros  estudios  debe  hacerse  con  cautela  debido  a  las  posibles  diferencias  en  los  

diseños   de   los   estudios,   la   distinta   cumplimentación   de   los   suplementos  

vitamínicos  pautados  y  la  distinta  composición  de  dichos  suplementos.  

-­‐Vitamina  D:  el  porcentaje  de  déficit  descrito  al  año  de  la  cirugía  tanto  para  el  

BGL   (66%)   como   para   la   GVL   (70%)   parece   similar   al   detectado   por   otros  

estudios:  entre  el  62%  y  el  83%  para  el  BGL  (119,122,129,130)  y  entre  el  48%  y  

el   77,7%  para   la  GVL   (118,119,122,126,129,130).  Aunque  muchos  autores  han  

mostrado   mayor   prevalencia   de   déficit   de   vitamina   D   con   el   BG  

(117,119,129,130),   un   estudio   español   coincide   con   nuestros   resultados   y  

tampoco   encuentra   diferencias   significativas   entre   ambas   técnicas   respecto   al  

déficit  de  vitamina  D  (122).    Además,  pese  a  la  toma  de  suplementación,  un  40%  

de   los   pacientes   intervenidos   de   BGL   y   un   35%   de   los   intervenidos   de   GVL  

seguían   presentando   déficit   de   vitamina   D.   En   base   a   estos   resultados,   sería  

aconsejable   ser  más   agresivos   en   el   tratamiento   del   déficit   de   vitamina  D,   ya  
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que   además   no   hubo   ningún   caso   de   exceso   de   niveles   de   vitamina   D   con   la  

suplementación  pautada.  

-­‐Vitamina   B12:   a   los   12   meses   postcirugía,   no   se   evidenció   ningún   caso   de  

déficit   de   vitamina   B12   con   la   GVL,   pero   sí   lo   presentaron   un   15,7%   de   los  

pacientes  del  BGL.  Sin  embargo,  estas  diferencias  no  fueron  significativas.  Otros  

autores  han  descrito  una  prevalencia  del  déficit  de  vitamina  B12  de  un  3,6%  al  

33%  al  año  del  BG  (48,115,119,122 124,199),  y  desde  un  2,9%  a  un  17,2%  con  la  

GVL   (116,118,119,122,126).   Dos   estudios   comparativos   de   estas   dos   técnicas  

quirúrgicas   al   año   de   la   intervención   obervaron   que   el   BGL   asocia   déficit   de  

vitamina  B12  con  más  frecuencia  que   la  GVL  (117,119);  sin  embargo  un  tercer  

estudio   comparativo   no   objetivó   diferencias   significativas   entre   ellas   (122).  

Respecto  a  los  niveles  excesivos  de  vitamina  B12  debido  a  la  suplementación:  lo  

presentaron  el  2%  de  los  pacientes  sometidos  al  BGL  y  ninguno  de  los  sometidos  

a  la  GVL  (pero  estas  diferencias  no  fueron  estadísticamente  significativas).  Por  el  

contrario,  otros  autores  sí  han  descrito  exceso  de  niveles  de  vitamina  B12  tras  la  

GVL  (114,126).    

-­‐Folato:  ninguno  de   los  pacientes   sometidos  al  BGL  presentó  déficit  de   folato,  

pero  sí  2  pacientes  sometidos  a  la  GVL  (11,8%)  (estos  dos  pacientes  no  estaban  

tomando   el   complejo   multivitamínico),   siendo   la   diferencia   entre   ambas  

técnicas  significativa.  En  otros  estudios   también  se  ha  descrito  que  una  de   las  

principales   causas   del      déficit   de   folato   tras   la   cirugía   bariátrica   es   la   mala  

adherencia  a   la  suplementación  recomendada  (115).  Al  contrario  que  nuestros  

resultados,  estudio  previos  han  observado  que  la  diferencia  en  relación  al  déficit  

de  folato  entre  el  BGL  y  la  GVL  no  era  significativa  (100,117,119,122,127).  Varios  

autores  han  descrito  porcentajes  de  déficit  de  folato  similares  a  los  del  presente  

estudio   al   año   de   ambas   cirugías   (0-­‐4%   con   el   BGL   y   0-­‐15%   con   la   GVL)  

(114,116,118,119,124,126,132,134,199).  El    único  caso  de  exceso  de  ácido  fólico  

debido  a  la  suplementación  correspondió  a  un  paciente  del  grupo  del  BGL.    
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-­‐Vitamina   A:   no   se   obseron   diferencias   significativas   en   relación   al   déficit   de  

vitamina  A  a   los  12  meses  de  la  cirugía  entre  ambas  técnicas  (4%  con  el  BGL  y  

14,3%   con   la   GVL),   pese   a   que   el   déficit   de   vitamina   A   se   ha   descrito   más  

frecuentemente   en   técnicas  malabsortivas   (1,48).   Esta   falta   de   diferencias   en  

relación  al  déficit  de  vitamina  A  entre  el  BGL  y  la  GVL  pudo  deberse  a  la  posible  

peor  adherencia  terapéutica  del  grupo  de  la  GVL.  Otros  autores  han  objetivado  

una  prevalencia  del  déficit  de  vitamina  A  al  año  de  la  cirugía  del  4%  al  27,6%  con  

el   BG   (123,132,199)   y   del   0%   al   7,7%   con   la  GVL   (116,118,126).   Sólo   se   dió   1  

caso  de  exceso  de  niveles  de  vitamina  A  y  se  trató  de  un  paciente  sometido  al  

BGL  (cuando  esta  situación  se  ha  solido  encontrar  en  pacientes  intervenidos  de  

GVL)   (118,126).   De   nuevo,   este   hecho   pudo   deberse   al   posible   menor  

cumplimiento   terapéutico   del   complejo   vitamínico   por   parte   de   los   pacientes  

del  grupo  de  la  GVL.  

-­‐Vitamina  E:  al  año  de   la   intervención  no  se  registró  ningún  caso  de  déficit  de  

vitamina   E   entre   la   totalidad   de   pacientes   intervenidos   de   cirugía   bariátrica.  

Existen   pocos   datos   acerca   del   déficit   de   vitamina   E   tras   la   cirugía   en   la  

literatura;  los  pocos  estudios  que  lo  evalúan  muestran  cifras  del  0%  al  1%  para  

la   GVL   (114,126)   y   del   0%   al   8,7%   para   el   BGL   (133,199)   al   año   de   la  

intervención.  Por  otra  parte,  un  mayor  porcentaje  de  pacientes  del  grupo  de  la  

GVL   presentó   exceso   de   niveles   de   vitamina   E   (posiblemente   debido   a   la  

suplementación)  frente  al  grupo  del  BGL  (18,8  vs  3,9%  respectivamente,  siendo  

la  diferencia  significativa).  El  exceso  vitamina  E  también  se  ha  descrito  al  año  de  

la   GVL   (114,126),   pero   en   porcentajes   menores   (2%   y   9,4%),   lo   cual   puede  

deberse  a  una  mejor  cumplimentación  en  la  toma  del  complejo  multivitamínico  

por   parte   de   nuestros   pacientes,   así   como   a   posibles   diferencias   en   las  

cantidades   de   vitamina   E   incluidas   en   los   suplementos   vitamínicos  

recomendados.  
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-­‐Cobre:   no   se   objetivaron   diferencias   significativas   en   los   porcentajes   de  

pacientes  con  déficit  de  cobre  al  año  del  BGL  (3,8%)  y  de  la  GVL  (0%).  Estudios  

previos  señalan  datos  variables  de  déficit  de  cobre  al  año  del  BGL:  desde  un  2%  

(136)  a  un  15,4%  (137).  Esta  diferencia  de  resultados  puede  en  parte  deberse  a  

que  en  el  primero  de  los  estudios  el  complejo  multivitamínco-­‐mineral  pautado  

contenía   0,9   mg   de   cobre,   mientras   que   en   el   segundo   sólo   0,45   mg.   En   el  

presente  estudio  los  complejos  pautados  contenían  1  mg  de  cobre  en  el  caso  del  

Supradyn®  y    0,5  mg  en  el  caso  del  Multicentrum®.  Es  difícil  comparar  nuestros  

datos  en  relación  a  la  GVL,  pues  sólo  existen  descritos  casos  aislados  del  déficit  

de  cobre   tras  esta  cirugía   (138).  Por  otro   lado,   se  observaron  casos  de  niveles  

excesivos   de   cobre   en   relación   a   la   suplementación   tanto   en   la   serie   del   BGL  

(7,5%)   como   en   la   de   la   GVL   (5,6%),   sin   objetivarse   diferencias   significativas  

entre  ellas.  Se  desconoce  si  otros  estudios  han  registrado  niveles  excesivos  de  

cobre  tras  la  cirugía  bariátrica.  

-­‐Zinc:     no  se  hallaron  diferencias  significativas  entre  el  porcentaje  de  pacientes  

con  déficit  de  zinc  al  año  del  BGL  (20,8%)  y  al  año  de  la  GVL  (11,1%).  Estos  datos  

con   consistentes   con   otros   estudios   comparativos   de   ambas   técnicas   que   no  

encontraron  diferencias   significativas   al   respecto   (117,122).   La  prevalencia  del  

déficit  de  zinc  al  año  de  la  cirugía,  oscila  entre  el  2%-­‐27,5%  para  el  BG  (122,136)  

y  del  11%-­‐39%   tras   la  GV   (116,117,122).   Sólo   se  objetivó  1   caso  de  exceso  de  

niveles  de  zinc,  en  un  paciente  intervenido  de  BGL.  No  se  han  encontrado  otros  

estudios  que  reporten  niveles  excesivos  de  zinc  tras  la  cirugía  bariátrica.  

-­‐Magnesio:   se   detectó   una   prevalencia   del   déficit   de   magnesio   al   año   de   la  

cirugía   en   un   3,8%  de   los   pacientes   intervenidos   de   BGL   y   en   un   6,7%  de   los  

intervenidos  de  GVL,  sin  existir  diferencias  estadísticamente  significativas  entre  

ambas   técnicas,   como   también  ha   sido   señalado  por  otros  autores   (122).      Los  

datos  de  prevalencia  del  déficit  de  magnesio  al  año  de  la  cirugía  son  inferiores  a  

las   descritas   por   un   estudio   español   (14,1%  para   el   BGL   y   10,3%  para   la  GVL)  
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aunque   los   pacientes   también   tomaban   Supradyn®   (122).   No   se   evidenció  

ningún  caso  de  niveles  excesivos  de  magnesio  en  la  totalidad  de  la  muestra.  

-­‐Ferropenia:  Se  observó  una  tendencia  a  un  mayor  porcentaje  de  ferropenia  con  

el  BGL  frente  a  la  GVL  (34%  vs  10,5%),  sin  llegar  a  ser  la  diferencia  entre  ambas  

cirugías  significativa   (p  =  0,05).  Otros  autores  han  descrito  al  año  de   la  cirugía  

bariátrica   tanto   niveles   de   ferritina   más   bajos   con   el   BGL   respecto   a   la   GVL  

(119,134)   (probablemente   por   el   componente   de   malabsorción   que   añade   el  

BGL)  como  la  ausencia  de  diferencias  significativas  entre  ambas  técnicas  al  año  

de   la   intervención   (122).   Un   reciente   metánalisis   que   incluye   9   estudios   con  

seguimiento  mayor  a  12  meses,  concluye  que  el  BG  y  la  GV  son  comparables  en  

relación   al   riesgo   de   déficit   de   hierro   y   anemia   postoperatoria   (121).   Si   se  

comparan  los  porcentajes  de  pacientes  con  ferropenia  del  presente  estudio  con  

los  descritos  en  la  literatura,  parecen  ser  similares  o  superiores.  Así,  al  año  de  la  

cirugía  se  ha  documentado  un  porcentaje  de  ferropenia  con  el  BG  entre  el    15%  

(134)  y  el  20%  (122,124),  y  con   la  GV  desde  0%  (134),  4,3%  (126),  6,5%  (122),  

8,6%   (116),   al   43%   (118).   Es   importante   señalar  que  el   100%  de   los  pacientes  

que  presentaron  ferropenia  eran  mujeres,  con  una  edad  media  de  41,9  ±  10,5  

años.  Por  ello,  además  de  los  mecanismos  asociados  a  la  cirugía  bariátrica  como  

productores   de   ferropenia   (baja   ingesta   de   carne   roja,   el   ambiente  

hipoclorhídrico  gástrico,  y  además,  en  el  caso  del  BG,  la  exclusión  del  duodeno  y  

yeyuno  proximal,  que  son  los  principales  sitios  de  absorción  del  hierro)  (48),  se  

pudo  añadir   la   pérdida  de  hierro   en   relación   a   la  menstruación.  De  hecho,   se  

considera  que  las  mujeres  en  edad  fértil  constituyen  un  grupo  de  especial  riesgo  

para  desarrollar  déficit  de  hierro  y  anemia,  así  como  sus  complicaciones  tras  la  

cirugía   bariátrica   (115).   Este   aumento   del   riesgo   se   debe   en   parte   a:   i)   los  

depósitos   de   hierro   precirugía   más   bajos   y   a   ii)   la   recuperación   de   la  

menstruación  en  el  postoperatorio,  pues  se  ha  documentado  una  reducción  de  

las   irregularidades   menstruales   del   40,6%   antes   de   la   cirugía   al   4,6%   tras   la  

reducción  ponderal  masiva  (115).  Así,  para  reducir  la  prevalencia  de  ferropenia  
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en  nuestras  pacientes  (todas  mujeres  en  edad  fértil)  sería  aconsejable  seguir  las  

recomendaciones   que   sugieren   el   tratamiento   profiláctico   con   suplementos  

adicionales  de  hierro  en  mujeres  con  menstruación  abundante  (115).  En  nuestra  

actual  práctica   clínica   los   complejos  vitamínicos  pautados  de  manera   rutinaria  

sólo  aportan  14  mg  (Supradyn®)  y  5  mg  (Multicentrum®)  de  hierro.  Sin  embargo,  

las   últimas   guías   de   práctica   clínica   americanas   sobre   cirugía   bariátrica   y  

metabólica  recomiendan  proporcionar  una  cantidad  total  de  hierro  de  45-­‐60  mg  

(a   través   de   los   multivitamínicos   y   suplementos   adicionales)   a   los   pacientes  

intervenidos  de  BG  y  GV  (6).    

-­‐Anemia:   a   los   12  meses   postcirugía   se   detectó   la   presencia   de   anemia   en   el  

10,7%  de  la  totalidad  de  los  pacientes:  en  el  8,9%  de  los  intervenidos  de  BGL  y  

en   el   15,6%   de   los   intervenidos   de  GVL   (no   siendo   la   diferencia   entre   ambas  

técnicas  estadísticamente  significativa).  Se  ha  descrito  que  la  principal  causa  de  

anemia   tras   la   cirugía   bariátrica   es   el   déficit   de   hierro   (48).   En   el   presente  

estudio   es   posible   que   fuera   por   la   ferropenia,   aunque   también   pudo  

ocasionarse  por  otros     déficits   ya  mencionados  de  vitamina  B12,   folato,   cobre  

y/o  zinc.  Si  se  comparan  nuestros  resultados  con  estudios  previos,  otros  autores  

han  descrito  la  presencia  de  anemia  al  año  de  la  cirugía  bariátrica  entre  un  10%  

y  un  26,6%  de  los  operados  de  BGL  (119,122,124,134),  y  entre  un  5%  y  un  26%  

de  los  operados  de  GV  (48,114,116,118,119,122,134).  Asímismo,  otros  estudios  

no  han  encontrado  diferencias  significativas  entre  ambas  técnicas  en  relación  a  

la  prevalencia  de  anemia  al  año  de  la  cirugía  (119,122)  y  tampoco  con  un  tiempo  

de   seguimiento   más   prolongado   (100,121,127).   Hay   que   señalar   que   los   2  

pacientes  que  ya  presentaban  anemia  antes  de  la  cirugía  (dentro  del  grupo  del  

BGL)  dejaron  de  tener  anemia  a   los  12  meses  de  la   intervención  (quizás  por  el  

adecuado  tratamiento  de  la  misma).  
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6.3.4. Posibles  complicaciones  a  los  doce  meses  

En   este   trabajo   se   registró   la   posible   existencia   de   determinadas  

complicaciones   a   los   12   meses   de   la   cirugía   (vómitos   frecuentes,   dumping  

precoz   y   dumping   tardío   o   hipoglucemia   reactiva)   y   se   analizó   si   existían  

diferencias  significativas  al  respecto  entre  el  BGL  y  la  GVL.  

-­‐Vómitos:   a   los   12   meses   de   la   cirugía   se   detectó   la   presencia   de   vómitos  

frecuentes  (>  3  veces  a  la  semana)  en  un  1,7%  de  los  pacientes  intervenidos  de  

BGL   y   en   un   8,6%   de   los   operados   de   GVL,   siendo   la   diferencia   entre   ambos  

porcentajes   no   significativa.   Es   conocido   que   las   cirugías   con   componente  

restrictivo   producen   cambios   marcados   en   el   tamaño   y   configuración   del  

estómago   (1).   Como   consecuencia,   algunos   pacientes   pueden   desarrollar  

síntomas  como  náuseas  y  vómitos,  que  suelen  asociarse  con  comer  demasiado  

rápido,  masticar  insuficientemente  los  alimentos,  mezclar  líquidos  con  sólidos  o  

ingerir  una  cantidad  superior  a  la  capacidad  del  reservorio  gástrico  (1).  También  

es   posible   que   tras   la   cirugía   bariátrica   se   desarrollen   determinadas  

intolerancias   alimentarias   que   pueden   producir   náuseas   y   vómitos   (47).   La  

mayoría   de   estos   episodios   de   vómitos   pueden   desaparecer   si   se   analizan   los  

motivos   desencadenantes   y   se   reconduce   al   paciente   a   hábitos   alimentarios  

correctos  (1).  En  cualquier  caso,  si  los  vómitos  son  persistentes,  es  conveniente  

descartar  la  presencia  de  complicaciones    como  estenosis  del  estoma  de  salida  

de   la   cavidad   gástrica,   patología   esofagogástrica   o   incluso   crisis   oclusivas  

intestinales  (1).    

-­‐Dumping   precoz   y   tardío:   al   año   de   la   intervención   no   se   detectaron  

diferencias   significativas  entre  el  BGL  y   la  GVL  en   la  presencia  de  dumping   (ni  

precoz  ni  tardío).  Se  evidenciaron  unas  tasas  de  dumping  precoz  y  de  dumping  

tardío  en  el   1,8%  y  8,8%  de   los   intervenidos  de  BGL  y  en  el   5,7%  y  0%  de   los  

operados   de   GVL,   respectivamente.   En   la   práctica   clínica   la   diferenciación   de  

ambos  tipos  de  dumping  (precoz  y  tardío)  no  siempre  es  fácil,  por  lo  abigarrado  
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de   los   síntomas   y   la   superposición   de   ambas   entidades   (1).   Resulta   también  

complicado  comparar  los  resultados  de  este  trabajo  con  los  de  la  literatura,  ya  

que  en  múltiples  ocasiones  se  describe  la  incidencia  de  síntomas  de  dumping  sin  

aclarar  si  se  trata  de  precoz  o  tardío.  En  cualquier  caso,  el  BG  supone  una  causa  

importante   de   síndrome   de   dumping,   mientras   que   se   cree   que   esta  

complicación   es   menos   frecuente   tras   la   GVL   (110).   Se   ha   descrito   una  

incidencia   variable   de   síndrome   de   dumping   tras   el   BGL,   si   bien   estudios  

recientes  la  sitúan  en  un  42%  (111).  Los  datos  de  prevalencia  de  este  síndrome  

tras   la   GVL   son   escasos.   Existen   en   este   sentido   dos   estudios   prospectivos  

acerca   de   la   incidencia   de   síntomas   de   dumping   tras   un   test   de   provocación  

(sobrecarga  oral  de  glucosa)  (112,113):  i)  en  el  primero  se  objetivó  la  presencia  

de  síntomas  sugestivos  de  dumping  en  un  45%  de  los  pacientes  a  las  6  semanas  

de   la  GVL,  siendo  principalmente  síntomas  de  dumping  precoz   (112)  y   ii)  en  el  

segundo   estudió   se   constató   que   al   año   de   la   GVL,   un   33%   de   pacientes  

presentaban   síntomas   sugestivos   de   síndrome   de   dumping   y   que   un   33%  

experimentó   hipoglucemia   (113).   La   ausencia   de   diferencias   significativas   en  

relación  al  síndrome  dumping  entre  el  BGL  y  la  GVL  encontradas  en  el  presente  

trabajo   puede   deberse   a   que   ambas   técnicas   comparten   muchos   de   los  

mecanismos   implicados   en   la   producción   de   este   síndrome.   Así,   como   ya   se  

comentó   en   la   introducción   (página   90),   el   dumping   parece   deberse   al   paso  

rápido   de   nutrientes   hiperosmolares   al   intestino   delgado,   y   puede   reflejar   la  

liberación   de   hormonas   gastrointestinales   junto   con   un   desplazamiento   de  

fluidos  desde  la  circulación  general  a  la  luz  intestinal  y  al  suministro  sanguíneo  

intestinal   (108,110).   En   el   caso   concreto   del   dumping   tardío,   la   hipoglucemia  

reactiva   que   lo   caracteriza   se   debe   también   a   un   rápido   vaciamiento   gástrico  

que  conduce  a  que  el  quimo  hiperosmolar  alcance  rápidamente  la  luz  intestinal  

con  el  consiguiente  aumento  en  la  concentración  de  glucosa  en  la  luz  intestinal,  

desde   donde   es   rápidamente   absorbida,   provocando   un   pico   de   secreción   de  

insulina   (108).   Ese   pico   de   insulina   es   estimulado   también   por   la   liberación  
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masiva   de   hormonas   gastrointestinales   (como   PYY   y  GLP-­‐1)   en   respuesta   a   la  

rápida   llegada   del   quimo   hiperosmolar   al   intestino   delgado.  Debido   a   la   larga  

vida   media   de   la   insulina   y   al   carácter   transitorio   del   aumento   inicial   de   la  

glucemia,  la  hipoglucemia  puede  ocurrir  cuando  toda  la  glucosa  disponible  se  ha  

absorbido   (1,108,110).   En   este   sentido,   se   ha   demostrado   la   presencia   de   un  

vaciamiento  gástrico  más  acelerado  y  un  tránsito  de  semisólidos  más  rápido  en  

el  intestino  delgado  tanto  tras  la  GV  (52)  como  después  del  BG  (53).  También  se  

ha   descrito   el   aumento   de   los   niveles   de   diversas   hormonas   con   efecto  

incretínico   tras   la   GVL   (23,49)   y   el   BGL   (23),   que   podrían   relacionarse   con   el  

posible  desarrollo  de  dumping  tardío.    

  

6.4. RESUMEN  DE  LOS  RESULTADOS  

El  resumen  de  los  principales  resultados  comparativos  del  BGL  y   la  GVL,  

así  como  su  comparación  con  la  literatura,  están  reflejados  en  la  Tabla  68  
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Tabla  68.  Resumen  de  los  principales  resultados  comparativos  del  BGL  y  la  GVL  y  
su  comparación  con  la  literatura  

E.S.=  estadísticamente  significativo;  #  =  en  general;    Cu  =  cobre;    Mg  =  magnesio;    Zn  =  zinc  

     

Parámetros   Comparación  entre  
BGL  y  GVL  

Comparación  con  
la  literatura  

Tiempo  operatorio   GVL  superior  a  BGL   BGL  superior  a  GVL  

Estancia  hospitalaria   GVL  superior  a  BGL   No  diferencias  E.S.  

  
Complicaciones  
postquirúrgicas  

 Totales  
 Mayores    
 Menores  
 Tempranas    
 Tardías  

No  diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.    

BGL  superior  a  GVL  #  
BGL  superior  a  GVL  #  

No  concluyente  
No  concluyente  
No  concluyente  

  
  
  
  
  
Datos  
al  año  
de  la  
cirugía  

Pérdida  de  peso   No  diferencias  E.S.     No  diferencias  E.S.    

Remisión  de  la  DM2   No  diferencias  E.S.     No  diferencias  E.S.  #  
  

Remisión  de  la  HTA   BGL  superior  a  GVL   No  concluyente  

Remisión  de  la  hipercolesterolemia   BGL  superior  a  GVL   BGL  superior  a  GVL  

Remisión  de  la  hipertrigliceridemia   No  diferencias  E.S.     No    concluyente  

Remisión  del  SAOS     No  diferencias  E.S.     No  concluyente  

  
  

Déficits  de  
micronutrientes  

 Vitaminas  B12,  A,  D    
 Vitamina  E,  Cu  
   Mg  y  Zn  
 Ácido  fólico  
 Ferropenia  
 Anemia  

No  diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.    
GVL  superior  a  BGL    
No  diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.    

BGL  superior  a  GVL  #  
No  valorado  

No    diferencias  E.S  
No    diferencias  E.S.    
No  diferencias  E.S.  #  
No  diferencias  E.S.    

  
Niveles  excesivos  
de  micronutrientes  

 Vitaminas  B12,  A,  y  
E,  Ácido  fólico,    

      Cu,  Mg  y  Zn  
 Vitamina  E  

No  diferencias  E.S.    
  
  

GVL  superior  a  BGL  

No  valorado  
  
  

No  valorado  

Ausencia  de  déficit  
de  micronutrientes  
(sin  suplementación)  

 Vitaminas  B12,  A  y  
E,  Ácido  fólico,      

      Cu,  Mg  y  Zn  

  
GVL  superior  a  BGL  

  
No  valorado  
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1. Al  año  de  intervención,  el  BGL  fue  superior  a  la  GVL  en  la  remisión  de  

la   HTA   y   de   la   hipercolesterolemia.   Sin   embargo,   no   se   detectaron  

diferencias   significativas   entre   el   BGL   y   la   GVL   con   respecto   a   la  

pérdida  de  peso  ni   a   la   remisión  de   la  DM2  ni   a   la   resolución  de   la  

hipertrigliceridemia  ni  del  SAOS.  

  

2. Respecto   a   las   tasas   de   complicaciones   postquirúrgicas   (totales,  

mayores/menores,   tempranas/tardías)   y   a   las   complicaciones   al   año  

de   la   cirugía   (vómitos   frecuentes   y   síndrome   de   dumping)   no   se  

detectaron  diferencias  significativas  entre  el  BGL  y  GVL.  

  

3. En  relación  a  la  presencia  de  déficits  de  micronutrientes  al  año  de  la  

cirugía   no   se   detectaron   diferencias   significativas   entre   el      BGL   y   la  

GVL  (con  excepción  de  un  mayor  porcentaje  de  déficit  de  folato  en  el  

caso  de  la  GVL).    

  
En   relación   al   exceso  de  niveles  de  micronutrientes   causados  por   la  

suplementación,   no   se   objetivaron   diferencias   significativas   entre  

ambas  técnicas  quirúrgicas   (con   la  excepción  del  exceso  de  vitamina  

E,  que  fue  más  frecuente  en  el  grupo  de  la  GVL).  Sin  embargo,  la  GVL  

se   asoció   a   una   mayor   proporción   de   pacientes   sin   déficit   de  

micronutrientes  en  ausencia  de  suplementación.  Por  ello,  aunque  es  

necesaria   la   suplementación   multivitamínica-­‐mineral   de   todos   los  

pacientes  operados,  es  preciso  adaptar  dicho  tratamiento  en  función  

del  seguimiento  clínico-­‐analítico  individual  de  cada  paciente.  
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4. Al  año  de  la  intervención  de  la  GVL,  los  factores  relacionados  con  una  

mayor   pérdida   de   peso   fueron   el   IMC   prequirúrgico   50   kg/m2,   la  

edad   50  años  y  la  práctica  de  ejercicio  regular  a  los  12  meses  de  la  

cirugía.  En  el  caso  del  BGL,  sólo  el   IMC  prequirúrgico  se  correlacionó  

(negativamente)  con  una  mayor  pérdida  ponderal.  

  

5. Los   factores   asociados   con   un   mayor   porcentaje   de   remisión  

completa   de   la   DM2   al   año   de   ambas   cirugías   fueron   el   tiempo   de  

   7%.   Los  

factores  asociados  con  un  mayor  porcentaje  de  remisión  (completa  +  

ausencia  de  insulinización  prequirúrgica.    

  

6. Los   factores   relacionados   de   forma   significativa   con   una   mayor  

prevalencia   tanto   de   HTA   como   de   hipercolesterolemia   al   año   de  

ambas   cirugías   fueron   la   edad   >   50   años   y   la   presencia   de   DM2  

prequirúrgica.  

  
7. El  BGL  y  la  GVL  presentan  una  eficacia  y  seguridad  similares  al  año  de  

la   intervención,  encontrando  como  principal  diferencia  entre  ellas   la  

superioridad   del   BGL   en   cuanto   a   la   remisión   de   la   HTA   y   de   la  

hipercolesterolemia.  
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9.1. ANEXO   1:   NIVELES   DE   EVIDENCIA   Y   NIVELES   DE  
RECOMENDACIÓN    

  
   Niveles  de  evidencia  

                                        1++  
  
1                                    1+  
  
                                        1-­‐                                        
      

Meta-­‐análisis  de  alta  calidad,  revisiones  sistemáticas  de  ECRs  o  
ECRs  con  muy  bajo  riesgo  de  sesgos  
Meta-­‐análisis  bien  realizados,  revisiones  sistemáticas  de  ECRs  o  
ECRs  con  bajo  riesgo  de  sesgo  
Meta-­‐análisis,  revisiones  sistemáticas  de  ECRs  o  ECRs  con  alto  
riesgo  de  sesgo  

                                        2++  
  
2                                    2+  
  
  
                                          2-­‐                                        
      

Revisiones  sistemáticas  de  alta  calidad  de  estudios  de  casos-­‐  
control  o  de  cohortes  
Estudios  de  alta  calidad  de  casos-­‐control  o  de  cohortes,  con  muy  
bajo  riesgo  de  confusión  o  sesgo  y  una  alta  probabilidad  de  que  la  
relación  sea  causal  
Estudios  de  casos-­‐control  o  cohortes  bien  realizados  con  un  bajo  
riesgo  de  confusión  o  sesgo  y  una  moderada  probabilidad  de  que  
la  relación  sea  causal  

3   Estudios  no  analíticos  (como  casos  clínicos,  series  de  casos)  

4   Opinión  de  experto/s  

ECRs:  ensayos  clínicos  randomizados  
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   Niveles  de  recomendación  

A   Como  mínimo  un  meta-­‐análisis,  revisión  sistemática  o  ECR  con  una  
clasificación  1++  y  directamente  aplicable  a  la  población  objeto,    
o  una  revisión  sistemática  o  ECR  con  un  cuerpo  de  evidencia  consistente  
principalmente  de  estudios  calificados  1+,  directamente  aplicables  a  la  
población  objeto,  y  que  demuestren  globalmente  consistencia  en  sus  
resultados  

B   Un  cuerpo  de  evidencia  que  incluya  estudios  calificados  2++,  directamente  
aplicables  a  la  población  objeto  y  que  demuestren  globalmente  
consistencia  en  sus  resultados,  o  evidencia  extrapolable  de  estudios  
calificados  1++  o  1+  

C   Un  cuerpo  de  evidencia  que  incluya  estudios  calificados  2+,  directamente  
aplicables  a  la  población  objeto  y  que  demuestren  globalmente  
consistencia  en  sus  resultados,  o  evidencia  extrapolable  de  estudios  
calificados  2++    

D   Evidencia  de  niveles  3  o  4,  o  evidencia  extrapolada  de  estudios  calificados  
2+  

Los  estudios  clasificados  como  1-­‐y  2-­‐  no  deben  ser  usados  en  el  proceso  de  la  
preparación  de  recomendaciones  por  su  alto  potencial  de  sesgos.  
ECR:  ensayo  clínico  randomizado  
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9.2. ANEXO   2:   CLASIFICACIÓN   DE   LAS   COMPLICACIONES  
QUIRÚRGICAS  DE  CLAVIEN-­‐DINDO  

  
Grado   Definición  

  

  

I  

Cualquier  desviación  del  curso  postoperatorio  normal,  sin  necesidad  de  
tratamiento  farmacológico,  quirúrgico,  endoscópico  o  intervención  
radiológica  

Están  permitidos  los  regímenes  terapéuticos  que  incluyen  fármacos  como  
antieméticos,  antipiréticos,  analgésicos,  diuréticos,  electrolitos  o  fisioterapia.    
También  incluye  infecciones  quirúrgicas  abiertas  en  la  cama  del  paciente  

  

II  

Se  requiere  tratamiento  farmacológico  con  fármacos  distintos  a  los  permitidos  
para  las  complicaciones  grado  I  

También  se  incluyen  las  transfusiones  de  sangre  y  la  nutrición  parenteral  total  

III  

IIIa  

IIIb  

Se  requiere  intervención  quirúrgica,  endoscópica  o  radiológica  

Intervención  sin  anestesia  general  

Intervención  con  anestesia  general  

IV  

  
IVa  

IVb  

  

Complicaciones  que  amenazan  la  vida  del  paciente  (incluyendo  las  
complicaciones  del  SNC)*  y  precisan  de  manejo  en  CI/UCI  

Disfunción  de  un  único  órgano  (incluye  diálisis)  

Disfunción  multiorgánica  

V   Muerte  del  paciente  

  

indica  la  necesidad  de  un  seguimiento  para  evaluar  de  manera  completa  la  
complicación    

*Hemorragia  cerebral,  infarto  isquémico,  sangrado  subaracnoideo,  pero  se  excluyen  los  accidentes  isquémicos  transitorios  
SNC:  sistema  nervioso  central;  CI:  cuidados  intermedios;  UCI:  unidad  de  cuidados  intensivos  
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9.3. ANEXO  3:  PUBLICACIONES  

PUBLICACIÓN  EN  REVISTA  OBESITY  SURGERY  (OBES  SURG  2012;  22:950-­‐955,  
ISSN  0960-­‐8923,  FACTOR  DE  IMPACTO  3,747):  Obesity  and  Inflammation:  
Change  in  Adiponectin,  C-­‐Reactive  Protein,  Tumour  Necrosis  Factor-­‐Alpha  and  
Interleukin-­‐6  After  Bariatric  Surgery.  

Fátima  llán-­‐Gómez,  Manuel  Gonzálvez-­‐Ortega,  Isabel  Orea-­‐Soler,  Mª  Soledad  
Alcaraz-­‐Tafalla,  Aurora  Aragón-­‐Alonso,  Mercedes  Pascual-­‐Díaz  M,  et  al.  
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9.6. LISTA  DE  ABREVIATURAS  

ACTH:  Adrenocorticotropina    

ACVA:  Accidente  cerebrovascular  agudo    

ADA:  American  Diabetes  Association  (Asociación  Americana  de  Diabetes)  

ASBS:   American   Society   for   Metabolic   and   Bariatric   Surgery   (Sociedad  
Americana  para  la  Cirugía  Metabólica  y  Bariátrica)  

BMAL1:   Brain-­‐   and   muscle-­‐   ANRT-­‐like   protein   (proteína   similar   a   ANRT   del  
cerebro  y  músculo)  

BG:  Bypass  gástrico  

BGL:  Bypass  gástrico  laparoscópico  

CCK:  Colecitosquinina  

CLOCK:   Circadian   locomotor   output   cycles   kaput   (anulación   de   los   ciclos   de  
salida  locomotores  circadianos)  

CPAP:  Continuous   positive   airway  pressure   (presión   positiva   contínua   sobre   la  
vía    aéra)  

CRY:  Cryptocrome  (criptocromo)  

DM2:  Diabetes  Mellitus  tipo  2  

EPOC:  Enfermedad  pulmonar  obstructiva  crónica  

FDA:  Food  and  Drug  Administration  (Gerencia  de  Alimentos  y  Medicamentos)  

FXR:  Receptor  del  factor  de  transcripción  activado  por  ligando  farsenoide  X    

GBA:  glucemia  basal  alterada  

GIP:   Polipéptido   inhibitorio  gástrico  o  polipéptido   insulinotrópico  dependiente  
de  glucosa  

GLP-­‐1:  Glucagón-­‐like-­‐peptide-­‐1  (péptido  similar  al  glucagón  tipo  1)  

GnRH:  Hormona  liberadora  de  gonadrotropina  

GV:  Gastrectomía  vertical    

GVL:  Gastrectomía  vertical  laparoscópica  

HbA1c:  Hemoglobina  glicosilada  

HCUVA:  Hospital  Clínico  Universitario  Virgen  de  la  Arrixaca  
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HDL:  High  density  lipoprotein  (lipoproteína  de  alta  densidad)  

HGUE:  Hospital  General  Universitario  de  Elche    

HGURM:  Hospital  General  Universitario  Rafael  Méndez  de  Lorca  

HTA:  Hipertensión  arterial  

IDF:  International  Diabetes  Federation  (Federación  Internacional  de  Diabetes)  

IFSO:   International   Federation   for   the   Surgery   of   Obesity   (Federación  
Internacional  para  la  Cirugía  de  la  Obesidad)  

IL-­‐1b:  Interleukina-­‐1b  

IL-­‐6:  Interleukina  6  

IL-­‐10:  Interleukina  10  

IMC:  Índice  de  masa  corporal  

IOTF:  International  Obesity  Task  Force  (Grupo  de  Trabajo  Internacional  sobre  la  
Obesidad)  

Kcal:  Kilocaloría  

LDL:  Low  density  lipoprotein  (lipoproteína  de  baja  densidad)  

MC4R:  Receptor  de  melatonina  tipo  4  

MEN  1:  neoplasia  endocrina  múltiple  tipo  1    

-­‐MSH:  Hormona  estimulante  de  alfa-­‐melanocito  

NCEP   ATP   III:  National   Cholesterol   Education   Program   Third   Adult   Treatment  
Panel   (Programa   Nacional   de   Educación   del   Colesterol,   Tercer   Panel   de  
Tratamiento  de  Adultos)  

NE:  Nivel  de  evidencia  

NPY/AgRP:  Neuropéptido  Y/  péptido  relacionado  con  Agouti  

OMS:  Organización  Mundial  de  la  Salud  

PER:  Period  (Periodo)  

PCR-­‐as:  Proteína  C  reactiva  de  alta  sensibilidad  

PCSK1:  Prohormona  convertasa  sutilisina/kexina  tipo1  

POMC:  Pro-­‐opiomelanocortina  

PYY:  Péptido  YY  
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RC:  Recomendación    

RGE:  Reflujo  gastroesofágico    

SAOS:  Síndrome  de  apnea  obstructiva  del  sueño  

SECO:   Sociedad   Española   de   Cirugía   de   la  Obesidad  Mórbida   y   Enfermedades  
Metabólicas    

SED:  Sociedad  Española  de  Diabetes  

SEEDO:  Sociedad  Española  para  el  Estudio  de  la  Obesidad  

SEEN:  Sociedad  Española  de  Endocrinología  y  Nutrición    

SIM1:  Single-­‐minded  homolog  1  

TAC:  Tomografía  axial  computerizada  

TEGD:  Tránsito  esofagogastroduodenal  

TGR5:  Receptor  de  membrana  acoplado  a  la  proteína  G  5  

TNF-­‐   Factor  de  necrosis  tumoral  alfa    

VLCD:  Very  Low  Calorie  Diet  (dieta  muy  baja  en  calorías)  

XENDOS:  Xenical   in  the  prevention  of  Diabetes  in  Obese  Subjects   (Xenical  en  la  
prevención  de  la  Diabetes  en  sujetos  Obesos)  

%EIMCP:  Porcentaje  de  exceso  de  IMC  perdido  

%EPP:   Porcentaje   de   exceso   de   peso   perdido   o   porcentaje   de   sobrepeso  

perdido  

%IMCP:  Porcentaje  de  IMC  perdido    

%MG:  Porcentaje  de  masa  grasa  

%PTP:  Porcentaje  de  peso  total  perdido  

  

  


