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2. INTRODUCCION






El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulacién excesiva o
anormal de grasa que supone un riesgo anadido para la salud (1). La obesidad
tiene una incidencia epidémica y constituye un problema sanitario de primera
magnitud en todo el mundo, tanto en paises desarrollados como en paises en
vias de desarrollo (2). Con datos referidos al afio 2010, el sobrepeso vy la
obesidad son los responsables de 3,4 millones de muertes a nivel mundial (3).
Datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), indican que el exceso de
peso junto con la hipertension arterial (HTA), el consumo de tabaco, la
hiperglucemia y la falta de actividad fisica, 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 paises desarrollados y emergentes y se relaciona

con diversos tipos de cancer (4).

La cirugia bariatrica ha demostrado ser el método mas efectivo vy

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

2.1. OBESIDAD: ASPECTOS GENERALES

2.1.1. Definicion de obesidad

La obesidad consiste en el exceso de peso a expensas del tejido adiposo
gue puede comprometer la salud (2). Se clasifica segun el indice de masa
corporal (IMC), siendo este el cociente del peso en kilogramos dividido por el
cuadrado de la talla en metros (kg/m?) (7). El IMC es el indice utilizado en la
mayoria de estudios epidemioldgicos y el recomendado por las sociedades
médicas internacionales para el uso clinico. Las caracteristicas del IMC son su
reproducibilidad, la facilidad de su utilizacion y su capacidad de reflejar Ila

adiposidad en la mayoria de la poblacidn (8).

17



La OMS considera que existe sobrepeso con un IMC igual o superior a 25
kg/m” y obesidad con un IMC igual o superior a 30 kg/m? (2). Segin el
progresivo aumento del IMC se definen varios subtipos de obesidad: obesidad
tipo | con un IMC entre 30 y 34.9 kg/m?, obesidad tipo Il con un IMC entre 35y
39,9 kg/m2 y obesidad modrbida, severa u obesidad tipo Ill cuando el IMC es
mayor de 40 kg/m’. La Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO) anade a la clasificacion de la OMS el subgrupo de obesidad tipo IV o
extrema para los valores del IMC iguales o superiores a 50. Dicha categoria es
también reconocida por la American Society for Metabolic and Bariatric Surgery
(ASBS) y por la Sociedad Espafola de Cirugia de la Obesidad Méodrbida vy
Enfermedades Metabdlicas (SECO), siendo denominada obesidad tipo IV o
superobesidad. Ademas, 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 definicién de la obesidad segun las

distintas sociedades cientificas sanitarias internacionales (1).

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

IMC (kg/m?)

Categoria SEEDO SECO-ASBS OoMS
Peso insuficiente < 18,5 < 18,5
Normopeso 18,5-24,9 18,5-24,9
Sobrepeso grado | 25-26,9 25-26,9 25-29,9
Sobrepeso grado Il 27-29,9 27-29,9
Obesidad tipo | 30-34,9 30-34,9 30-34,9
Obesidad tipo Il 35-39,9 35-39,9 35-39,9
Obesidad tipo Il (mdrbida) 40-49,9, 40-49,9, >40
Obesidad tipo IV 250 50-59,9
(extrema, superobesidad)
Obesidad tipo V 260
(super-superobesidad)

Existen grupos poblacionales en los que la clasificacién del IMC no es la
mas adecuada, por ejemplo, ciertas poblaciones asiaticas, sujetos de edad

avanzada y embarazadas. La OMS considera que los puntos de corte de IMC

18



adecuados para determinar el sobrepeso y la obesidad en determinados grupos
demograficos asiaticos podrian ser distintos a los mencionados anteriormente.
Esto es asi porque determinadas poblaciones asiaticas presentan diferente
asociacion entre el IMC, el porcentaje de grasa y los riesgos para la salud que las
poblaciones europeas (9). Asi, se ha evidenciado que una proporcion
importante de asiaticos presenta alto riesgo para DM2 y enfermedad
cardiovascular con IMC menores al punto de corte de la OMS para sobrepeso
(25 kg/m?). Aunque los datos disponibles no indican necesariamente un claro
punto de corte del IMC para el sobrepeso y obesidad en todos los asiaticos, el
comité de expertos de la OMS considera unos puntos de corte afiadidos a los
puntos de corte convencionales, para la realizacion de intervenciones
preventivas de salud publica, que relacionan el aumento progresivo de riesgo
paralelo al aumento del IMC en estas poblaciones asiaticas. Estos puntos de
corte serian los siguientes (9).

- menor de 18,5 kg/m? : peso insuficiente

- entre 18,5y 23 kg/m”: riesgo aceptable pero en aumento

- entre 23y 27 kg/m”: riesgo aumentado

- mayor o igual a 27,5 kg/m” : alto riesgo

Un segundo grupo poblacional cuya tipificacion ponderal presenta
controversia es el de los sujetos de edad avanzada, debido a los cambios en la
composicidon corporal asociados al envejecimiento. Asi, en esta poblacion 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 clasificacion general del IMC es el de las mujeres embarazadas. A las
10-12 semanas de embarazo, se define la obesidad por un IMC > 30, y a las 18-
20 semanas de gestacién, por un IMC > 32. Se define la obesidad mdrbida en

embarazadas, en cualquier periodo de la gestacion, con un IMC > 35 (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 clasificacion de la
obesidad se realice en funcion del IMC. Se recomienda que se apliquen tablas de
peso y talla adaptadas a las caracteristicas antropomeétricas de cada poblacion.
A partir del afo 2000 surgid la propuesta de utilizar los valores de una
distribucién internacional de referencia, adoptando como puntos de corte los
valores de los percentiles especificos para cada edad y sexo (entre los 2 meses y
los 18 afios de edad) que corresponden a los 18 afios 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 moérbida en nifios, un IMC
superior al percentil 98,9, lo que a los 18 afos se corresponde con un IMC de 35
(1).

El IMC es la herramienta mas utilizada para el diagndstico de la obesidad
y para la realizacién de estudios epidemioldgicos. Sin embargo, en la actualidad
su empleo esta en entredicho, pues aunque presenta una buena relacion 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 parametro que puede utilizarse para la definicion y clasificacion 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 2 25% en varones y 2 35% en mujeres (1).

También es importante sefalar que la distribucion de la grasa marca
distintos tipos de obesidad con diferentes consecuencias para la salud.
Tipicamente la obesidad de la parte superior del cuerpo, androide, central, o
con “forma de manzana”, es mas frecuente en varones mientras que la

obesidad de la parte inferior del cuerpo, ginoide, o con “forma de pera” es mas
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frecuente en mujeres (10). La obesidad central se define segun la International
Diabetes Federation (IDF) como la circunferencia de cintura > 94 cm en varones
y 2 80 cm en mujeres de etnia europea, existiendo otros puntos de corte
especificos para otros grupos étnicos (11). La obesidad central recibe
contribuciones del tejido adiposo de los compartimentos subcutdneos e
intraabdominal. La grasa intraabdominal o grasa visceral, se ha definido como la
localizada alrededor de las visceras y dentro del peritoneo, el borde dorsal de
los intestinos y la superficie ventral de los rifiones. La acumulacién de grasa
intraabdominal puede darse tanto en varones como en mujeres y el IMC no

proporciona una indicacion fiable de su extensién (10).

2.1.2. Prevalencia de la obesidad

Segun datos de la OMS, la prevalencia de obesidad en todo el mundo ha
aumentado a mas del doble desde 1980 hasta la actualidad (2). En el afio 2014
mas de 1900 millones de adultos presentaban sobrepeso, y de ellos, mas de 600
millones eran obesos. Asi, 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 poblacién infantil y asi,
en el aino 2013, 42 millones de niflos menores de 5 afios presentaban sobrepeso
u obesidad.

Aunque clasicamente se habia considerado que la obesidad era un
problema uUnicamente de los paises con altos ingresos, el sobrepeso y la
obesidad estan incrementando de forma significativa en paises con ingresos
bajos y medios, especialmente en los entornos urbanos (2). De hecho, el ritmo
de aumento del sobrepeso y obesidad infantil en paises en desarrollo (con
economias emergentes) ha sido mds de un 30 % superior al de los paises
desarrollados.

Actualmente, el sobrepeso y la obesidad se asocian a mas 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 ultimas décadas, aunque con
marcadas variaciones en los niveles y en las tendencias de las mismas en
diferentes paises (3). Asi, a nivel mundial, entre 1980 y 2013, la prevalencia de
sobrepeso y obesidad combinadas aumentd un 27,5% en adultos y un 47,1% en
los ninos. Por lo que en 33 aios, la proporcion 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 paises desarrollados
como en aquellos en vias de desarrollo, pero con distintos patrones segun el
sexo: en los paises desarrollados habia mas varones que mujeres con sobrepeso
y obesidad, y en los paises en vias de desarrollo, el sobrepeso y la obesidad eran
mas prevalentes en las mujeres (3).

En los paises desarrollados, el incremento de la obesidad comenzé en
1980, y llegd a su maximo entre 1992 y 2002, habiéndose enlentecido su
crecimiento en la ultima década. Sin embargo, el incremento de la tasa de
obesidad se espera que siga en aumento en los paises en desarrollo (3).

La prevalencia de sobrepeso y obesidad en los nifios y en los
adolescentes exhibe un aumento sustancial en los paises desarrollados donde
un 23,8% de los niflos y un 22,6% de las nifias presentan sobrepeso u obesidad
en 2013 (comparado a los datos de 1980: un 16,9% de los nifios y un 16,2% de
las nifias). La prevalencia de sobrepeso y obesidad también ha aumentado en
nifios y adolescentes de paises en desarrollo de 1980 a 2013; ascendiendo de
8,1% a 12,9% en nifios y de 8,4% al 13,4% en nifias (3).

Las diferencias entre sexos en las tendencias y niveles de sobrepeso y
obesidad entre paises desarrollados y paises en vias de desarrollo son
pequeias. Los picos de edad de maximos niveles de sobrepeso y de obesidad en
los paises desarrollados se producen a los 55 afios en varones (2/3 con
sobrepeso y un 25% obesos) y a los 60 aifios en mujeres (un 31,3% obesas y

64,5% con sobrepeso u obesidad). En los paises en vias de desarrollo, los

22



patrones de edad son similares pero con prevalencias mucho menores: los
maximos niveles de obesidad se presentan en mujeres a los 55 afios (14,4%) vy a
los 45 afios 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 paises desarrollados y en vias de desarrollo, se observa que las
sucesivas cohortes ganaban peso en todos los grupos etarios, incluyendo nifios y
adolescentes, con el aumento mas rapido entre los 20 y 40 afios. Es destacable
que en los paises desarrollados el pico de prevalencia de obesidad se mueve
hacia edades mas jovenes. Asimismo, la prevalencia (tanto en varones como en
mujeres) disminuye en las cohortes de edad mas avanzada, posiblemente
debido bien al efecto selectivo de la mortalidad, bien a mayores tasas de
enfermedades crdnicas en la vejez que se asocian a pérdida de peso (3).

En relacién a la distribucion geografica de la obesidad, se destaca que
algunos paises 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 paises 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 afos, respectivamente. Los datos relativos a la prevalencia de
obesidad en Espafia para ese mismo ano 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 afos, respectivamente (3).

Siguiendo con datos epidemioldgicos centrados en nuestro pais, 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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Introduccion

Figura 1. Variaciones regionales en la prevalencia ajustada por edad de
obesidad general y obesidad abdominal en los varones y mujeres espafoles,
2008-2010(ENRICA)
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La prevalencia de obesidad segun dicho estudio fue del 22,9% (24,4% en
varones y 21,4% en mujeres), presentando obesidad abdominal® 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 segun las distintas regiones geograficas del pais, estableciéndose un
gradiente norte-sur, con prevalencias maximas en Las Islas Canarias y en el sur

de Espaifa (Figura 1). La region 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 mas prevalencia de obesidad abdominal segin los datos de
este estudio (presentandola mas de un 31,63 % de los varones y mds de un
43,78 % de las mujeres). Por otra parte, segun otro estudio publicado en 1992,
la poblacidn escolar de la regién de Murcia presentaba unas tasas de obesidad y
de sobrepeso de un 12% y de un 15% respectivamente (13).

En cuanto a la obesidad mérbida, parece que también esta aumentando
en muchos paises. En el Reino Unido, el nimero de adultos obesos mérbidos ha
aumentado a mas del doble en los ultimos 20 afos, hasta superar el millén de
personas. En dicho pais, la prevalencia de obesidad mérbida estimada en el
2011 fue del 3,2% en mujeres y del 1,7% en varones, asociandose mayores
prevalencias con una peor situacion socioecondmica 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 Ill y un aumento aun mas rapido
para el IMC mayor o igual a 50, si bien desde el 2005 el ritmo de crecimiento
parece mas lento. Se estimd que en 2010 el 6,6% de la poblacion presentaba un
IMC mayor o igual a 40 (1). Asi mismo, se observd que las prevalencias fueron
mas elevadas entre las poblaciones hispana y negra (aunque las tendencias son
similares en todos los grupos étnicos). En Espafia, el estudio ENRICA estimd la
prevalencia de la obesidad mérbida en adultos del 1,2%, siendo en varones del
0,6% y en mujeres del 1,8% (12). Comparando estos datos con estudios
epidemioldgicos previos (14), se observa que la prevalencia de la obesidad
morbida se ha se ha duplicado en los ultimos 10 afios, con un ritmo similar en
varones y mujeres.

En la mayoria de los estudios epidemiolégicos se observa una relacién
inversa entre el nivel cultural y la prevalencia de la obesidad. En cuanto a la
influencia del nivel socioecondmico, ésta parece ser distinta en funcién del
grado de desarrollo del pais. En los paises mas avanzados econdmicamente, la
prevalencia de obesidad es mayor en los grupos mas desaventajados

socioecondmicamente, mientras que en los paises menos desarrollados, este
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problema suele afectar mas a los grupos mejor situados socioecondmicamente,

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 drasticamente el riesgo de desarrollar un
elevado numero de patologias, como la enfermedad cardiovascular, DM2, HTA,
dislipemia, sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS), ciertos tipos de
cancer y esteatohepatitis no alcohdlica, entre otras (4).

La OMS sefiala que el 44% de la de la carga de la DM2, el 23% de la
enfermedad isquémica cardiaca y alrededor del 7- 41 % de ciertos tipos de
cancer son atribuibles al sobrepeso y la obesidad (4). En la mayoria de los paises
europeos, el exceso de peso es responsable del 80% de los casos de DM2, el
35% de la enfermedad isquémica cardiaca y del 55% de la enfermedad
hipertensiva entre los adultos (4). Ademas, el riesgo de desarrollo combinado de
mas 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 vesicula, infertilidad vy
problemas psicosociales) que conducen a una disminucion de la esperanza y
calidad de vida y a la minusvalia 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)

e Enfermedad cardiovascular arteriosclerdtica
-Cardiopatia isquémica
-Enfermedad cerebrovascular

e Otras alteraciones cardiorrespiratorias
-Insuficiencia cardiaca congestiva
-Insuficiencia ventilatoria
-Sindrome de apnea obstructiva del suefio

e Alteraciones metabdlicas
-Resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2
-Hipertensidn arterial
-Dislipemia aterdgena
-Hiperuricemia

e Alteraciones especificas de la mujer
-Disfuncién menstrual
-Sindrome de ovarios poliquisticos
-Infertilidad
-Aumento del riesgo perinatal
-Incontinencia urinaria

e Digestivas
-Colelitiasis
-Esteatosis hepatica, esteatohepatitis no alcohdlica, cirrosis
-Reflujo gastroesofagico, hernia de hiato

e Musculoesqueléticas
-Artrosis
-Lesiones articulares
-Deformidades dseas

e Otras alteraciones
-Insuficiencia venosa periférica
-Enfermedad tromboembdlica
-Cancer (mujer: vesicula y vias biliares, mama y endometrio en la
posmenopausia; varon: colon, recto y proéstata)
-Hipertensidn endocraneal benigna

intértrigo)

-Alteraciones psicolégicas

-Alteraciones psicosociales

-Disminucién de la calidad de vida
-Trastornos del comportamiento alimentario

-Alteraciones cutdneas (estrias, acantosis nigricans, hirsutismo, foliculitis,
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2.1.3.1. Obesidad abdominal: inflamacion

La obesidad abdominal es de reconocida importancia en diferentes
patologias derivadas de la obesidad. La adiposidad intrabdominal conduce al
desarrollo de multiples factores de riesgo cardiovascular (dislipemia, resistencia
a la insulina, hipertension...) incluidos aquellos asociados con el sindrome
metabdlico, independientemente del IMC. Esta interaccién tiene lugar debido,
principalmente, a la alteracién en la secrecién de adipoquinas (sustancias
bioldgicamente 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: proteina C reactiva de alta
sensibilidad (PCR-as), interleukina 6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
a), e interleukina 1b (IL-1b) (16,17).

En la actualidad, se reconoce que la inflamacidn de bajo grado que
acompafa 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 dérgano
inmunoldgico que participa en esta inflamacién, mediante cambios en la funcién
de los adipocitos y de los macréfagos (16). Estos cambios producen la
hipersecrecion de adipoquinas proinflamatorias y el descenso en la secrecion de
adiponectina (16). La expansion del tejido adiposo que ocurre en la obesidad,
provoca hiperplasia e hipertrofia adipocitaria (aumento en nimero y tamano de
los adipocitos, respectivamente) (18). El remodelamiento del tejido adiposo en
respuesta al exceso de calorias, si es prolongado, conduce a la inflamacidn
crénica (17). Asi, algunos adipocitos que quedan localizados en zonas alejadas
de los vasos sanguineos sufren hipoxia y posteriormente necrosis, tras lo cual
son rodeados por células fagociticas que inician un proceso inflamatorio

orientado a la eliminacién de esas células. Por otro lado, la gran cantidad de
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acidos grasos almacenados en los adipocitos es capaz de exacerbar procesos
oxidativos como la lipoperoxidacidn, consistente en la oxidacion de moléculas
lipidicas del interior del adipocito. La lipoperoxidacién que ocurre durante la
hiperplasia/hipertrofia adipocitaria provoca el aumento considerable de
especies reactivas de oxigeno y de nitrdgeno como el idn superdxido o el éxido
nitrico,respectivamente. Como consecuencia de este estallido oxidativo,
numerosas células inmunoldgicas son reclutadas desde la periferia hacia el
tejido adiposo, iniciando un proceso inflamatorio a nivel local caracterizado por
elevacién en los niveles de adipoquinas inflamatorias (TNF-a y de leptina) y
disminucion de adipoquinas antiinflamatorias (IL-10 y de adiponectina). Por otro
lado, bajo condiciones de estrés como la hipoxia y la hiperoxidacién de acidos
grasos, los adipocitos muestran alteraciones funcionales capaces de
desencadenar su apoptosis y la consiguiente activacion de macréfagos (y

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

2.1.3.2. Obesidad abdominal: sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico consiste en una constelacion de factores de
riesgo cardiovascular asociados a la obesidad abdominal. Entre los factores de
riesgo cardiovascular se encuentran la dificultad en la utilizacion de glucosa
(resistencia a la insulina), la dislipemia aterogénica y la HTA. Puede considerarse
una entidad clinica especial que confiere un alto riesgo de enfermedad
cardiovascular y/o de diabetes. Si bien la patogenia del sindrome metabdlico 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 sindrome (8). Hay diversas definiciones de sindrome metabdlico,
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 Ill) y 3) la realizada por la IDF (8). En Ia
Tabla 3 se recogen los criterios de la OMS, NCEP ATPIIl e IDF para la definicidon

del sindrome metabdlico.
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Tabla 3. Criterios de la OMS, NCEP ATP Ill e IDF para la identificacion del

sindrome metabdlico

OMS (1998)

NCEP ATP Il (2005)

IDF (2005)

Resistencia a la insulina,
identificada por uno de los
siguientes factores:

-Diabetes tipo 2

-Alteracién de la glucosa en
ayunas

-Intolerancia hidrocarbonada
-Glucosa en ayunas normal
(<110mg/dl, captacion de glucosa
disminuida)

Mads dos de los siguientes
factores:

-Medicacién antihipertensiva y/o
presion arterial > 140/90 mmHg,
-Triglicéridos plasmaticos 2150
mg/dl

-cHDL <35 mg/dl en varones o
<39 mg/dl en mujeres

-IMC >30 kg/m” y/o cociente
cintura-cadera > 0,9 en varones y
> 0,85 en mujeres

-Excrecién urinaria de albumina
>20 pg/min o
albimina/creatinina 230 mg/g

Tres o mds de los siguientes
factores:

- Obesidad central, definida por
una mediciéon del perimetro de la
cintura 2 102 cm en varones 'y

> 88 cm en mujeres

- Aumento de los triglicéridos:

> 150 mg/dl (1,7 mmol/1)

- cHDL reducido:

< 40 mg/dl (1,03 mmol/l) en
varones,

<50 mg/dl (1,3 mmol/l) en
mujeres

- Aumento de la presidn arterial:
sistdlica > 130 y/o diastdlica > 85
mmHg, o toma de tratamiento
antihipertensivo

- Aumento de la glucosa
plasmatica en ayuno:

glucemia = 100 mg/I (5,6 mmol/I)

Presencia de obesidad central:

Definida por la medida del
perimetro de la cintura en
poblacién europea de > 94 cm en
varonesy >80 cm en

mujeres

Junto a 2 o mds de los siguientes
factores:

- Aumento de los triglicéridos
(=150 mg/dl o 1,7 mmol/l) o
tratamiento especifico para la
reduccion de los triglicéridos

- cHDL reducido (< 40 mg/dl 0 1,03
mmol/l en varones y < 50 mg/dl en
mujeres) o tratamiento especifico
para esta alteracién en el cHDL

- Aumento de la presién arterial:
sistdlica 2 130 y/o diastdlica > 85
mmHg, o toma de tratamiento
antihipertensivo

- Aumento de la glucosa plasmatica
en ayuno: glucemia = 100 mg/I (5,6
mmol/l), o diabetes tipo 2
anteriormente diagnosticada

cHDL=Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad

2.1.3.3. Mortalidad asociada a la obesidad

Respecto a la mortalidad, la OMS senala 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 fisica (1). Aunque se

ha demostrado que un IMC superior a 30 kg/m?® se asocia con aumento del

riesgo de muerte de enfermedad cardiaca, infarto cerebral y algunos canceres,

todavia estan en discusion las cuestiones relativas a la fuerza de la asociacion

entre un IMC elevado y toda causa de mortalidad, asi como el IMC dptimo en

relacion a la mortalidad (4). Asi, un metaandlisis del afno 2013 (en el que

incluyeron 2,88 millones de personas y se registraron 270.000 muertes)
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demostré que en relacion con el normopeso tanto la obesidad (todos sus
grados) como la obesidad grado Il y grado lll se asociaban con un aumento
significativo de la mortalidad por todas las causas (19). Sin embargo, la obesidad
grado | no se asocié con mayor mortalidad, y el sobrepeso se asocié con una
menor mortalidad de todas las causas. Estos ultimos hallazgos no estan en
consonancia con los de un analisis sistematico 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 fisica, consumo de alcohol, educacion y estado civil; ii)
se concluyé que por cada incremento de 5 unidades en el IMC habia un
aumento del 31% del riesgo de muerte, siendo la mortalidad por todas las
causas generalmente mas baja con un IMC entre 20 y 24,9 kg/m? Las
discrepancias entre ambos estudios pueden deberse, entre otras razones, bien a
las dificultades metodoldgicas de aplicar diferentes categorias del IMC para las
comparaciones relativas al normopeso, bien a las limitaciones del IMC para
reflejar el contenido real de grasa y su distribucidon. Cualesquiera que sean los
debates que surjan en relacion con estos datos, la evidencia global sefiala que la
obesidad severa (IMC > 35) tiene consecuencias deletéreas para la salud,

asociandose 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 calorias consumidas y las calorias 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 ultimas 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 fisica
debido al incremento de la naturaleza sedentaria de muchos tipos de trabajo,
cambio en los modos de transporte y aumento de la urbanizacion (2).
No obstante, mas alla 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

e 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 Sindromes
-Sindrome de Prader Willi
-Sindromes de disfuncidn ciliar
-Sindrome de Bardet-Bied|
-Sindrome de Alstrom
-Osteodistrofia hereditaria de Albright

e Secundarias

o Neuroldgicas
-Dafio cerebral
-Tumor cerebral
-Radioterapia craneal
-Obesidad hipotalamica

o Endocrinolégicas
-Hipotiroidismo®
-Sindrome de Cushing
-Déficit de GH
-Pseudohipoparatiroidismo

o Psicoldgicas
—Depresiénb
-Trastornos de la conducta alimentaria

o Inducida por farmacos
-Antidepresivos triciclicos
-Anticonceptivos orales
-Antipsicoticos
-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

°Es controvertido si el hipotiroidismo produce obesidad o exacerba la obesidad

bDepresic’m asociada a sobreingesta o atracones
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Introduccion

Fisiopatologia de la obesidad: disregulacion endocrina

2.1.4.1.
Hoy en dia se conoce que en la obesidad se produce una disregulacién
neuroendocrina del mecanismo de equilibrio entre la ingesta y el gasto
energético, que implica vias de sefalizacion desde el intestino, el tejido adiposo,
el higado y el pancreas hacia los centros del apetito y del control de la ingesta
del sistema nervioso central (particularmente el hipotalamo y tronco del
encefadlo) (21,22). Se trata de un sistema complejo en el que se producen
interacciones entre vias hormonales y vias neuronales para regular la ingesta
alimentaria y la masa grasa corporal (Figura 2 y Tabla 5).

Figura 2. Interacciones entre las vias hormonales y neuronales para regular la

ingesta alimentaria y la masa grasa corporal (21)

Solig ne . Hormonal stimulatory eflects

Dashed ine  Hormanal inhibitary effects

Large wtestipa

a-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 regulaciéon del

apetito (1,21)

Hormona

Origen

Acciones

Péptido YY (PYY)

Células L del ileon y colon

-Anorexigena

-Inhibicidn del vaciamiento
gastrico y de la motilidad
intestinal

Polipéptido inhibitorio
gastrico (GIP)

Células K de duodeno y
yeyuno proximal

-Anorexigena

-Aumento de secrecidn de
insulina dependiente de glucosa
-Metabolismo lipidico
(lipogénesis)

Péptido similar al glucagén
tipo 1 (GLP-1)

Células L del ileon y colon

-Anorexigena

-Aumento de secrecién de
insulina dependiente de glucosa
-Disminucion de secrecién de
glucagén

-Enlentecimiento del
vaciamiento gastrico, con
inhibicion de la secrecién
gastrica y motilidad intestinal

Oxintomodulina

Células L del intestino distal

-Anorexigena

-Efectos positivos en la
homeostasis de la glucosa
-Inhibicién de la secrecién
gastrica y motilidad intestinal

Colecistoquinina (CCK)

Células | intestinales

-Anorexigena

-Aumento de la secrecién de
GLP-1

-Inhibicién del vaciamiento y
motilidad gastricas

Leptina Tejido adiposo -Anorexigena

Insulina Células beta pancreaticas -Anorexigena
-Anabdlica
-Metabolismo hidratos de
carbono

Ghrelina Células oxinticas fundus -Orexigena

gastrico

-Aumento de la secrecion de
GH, cortisol, adrenalina
-Disminucion de la secrecion de
adiponectina

-Disminucion de la sensibilidad
hepatica a la glucosa y de la
secrecion de insulina
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Durante el proceso de la ingesta de comida se secretan hormonas
intestinales que actlan sobre receptores situados en areas del tronco del
encéfalo (particularmente en el nucleo del tracto solitario y el area postrema) y
del hipotdlamo (especialmente el nucleo arcuato) provocando la sensacién de
saciedad (21,22). Estas hormonas incluyen principalmente el péptido YY (PYY,
secretado por células L del ileon y colon) y la colecistoquinina (CCK, secretado
en duodeno), la oxintomodulina (secretado en células L del ileon), el
polipéptido inhibitorio gastrico (GIP, secretado en células K de duodeno vy
yeyuno); el péptido similar al glucagén tipo 1 (GLP-1, secretado en células L del
ileon). Las dos ultimas (GIP y GLP-1), ademas de accién anorexigena promueven
la secrecion de insulina por el pancreas. Por otra parte, la ghrelina (la Unica de
las hormonas intestinales con accidon orexigena) se secreta en las glandulas
oxinticas del fundus del estémago (y en menores cantidades en duodeno,
yeyuno e ileon) y sus niveles aumentan prepandrialmente para luego disminuir
tras la ingesta alimentaria. La ghrelina activa receptores en neuronas del nucleo
arcuato, entre las que se incluyen las neuronas orexigenas productoras del
neuropéptido Y/péptido relacionado con Agouti (NPY/AgRP). En obesos se ha
descrito que la supresion atenuada de ghrelina podria contribuir a la falta de
saciedad (23). También existen otras hormonas extraintestinales (leptina e
insulina) que actuan sobre areas del romboencéfalo y sobre el nucleo arcuato.
La leptina es una hormona anorexigena 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 nucleo arcuato,
resultando en una disminucidn de la ingesta de comida y un aumento del gasto
energético. Salvo en los casos infrecuentes de mutacidn del gen de leptina, la
obesidad se asocia con altos niveles de dicha hormona (21).

El aumento del hambre y la disminucidon 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 orexigenas como la ghrelina, y la
reduccion de los niveles de hormonas anorexigenas como PYY, CCK, leptina e
insulina. Estos cambios en las hormonas reguladoras del apetito parecen
persistir durante al menos 1 afio 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 solo depende del mencionado
sistema homeostatico principalmente dirigido por el nucleo arcuato y el tronco
del encéfalo. Existe otro sistema, en relacidén a la ingesta de comida de forma
hedonistica o como recompensa. Las dareas cerebrales implicados en este
circuito de recompensa incluyen el nucleo accumbens (que proporciona un
punto de enlace entre los aspectos motivacionales y las respuestas motoras del
comportamiento), el area tegmental ventral, la corteza orbitofrontal, la
amigdala y el talamo. Asi, incluso en situaciones de saciedad y con los depdsitos
de energia repletos, es posible que la corteza y el sistema limbico superen al

hipotalamo para que se realice la ingesta (22).

2.1.4.2. Factores etiologicos de la obesidad

Existen distintos factores etioldgicos en el desarrollo de la obesidad:
ambientales, genéticos, epigenéticos, microbioldgicos y cronobioldgicos.
Factores ambientales

El aumento de la prevalencia de la obesidad a nivel mundial en las
ultimas décadas sélo puede explicarse por factores externos relacionados con el
estilo de vida: los factores dietéticos y los relacionados con la actividad fisica.

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 carnicos procesados; v) el aumento de las raciones de comida; vi) la
ausencia de supermercados con disponibilidad de fruta y verduras o su

localizacion a mayores distancias (particularmente en vecindarios con niveles
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socioeconémicos bajos); vii) la ingesta habitual (mas de una vez a la semana) de
“fast food”.

La disminucion de la actividad fisica deriva de la industrializacién, de los

transportes mecanizados, de la urbanizacién y de otros aspectos de la
tecnologia. 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 poblacién esta
adoptando estilos de vida sedentarios de manera creciente, y aunque la
actividad fisica durante el tiempo libre ha permanecido estable en los ultimos
50 aios, los avances tecnolégicos han conducido a una reduccion de la energia
utilizada en la realizacion de tareas del hogar, en el lugar de trabajo y en el
transporte. Adicionalmente, conductas sedentarias, como ver la televisién, han
aumentado drasticamente. Esto se traduce en un descenso global de la
actividad fisica. Varios grupos sociodemograficos estan especialmente
inclinados a ser fisicamente inactivos: mujeres, adultos de bajos extractos
socioeconémicos, ancianos, individuos con problemas financieros y aquellos que
viven solos (15). En Europa, un 39% de la poblacién no realiza ningun deporte y
un 21% lo practica muy raramente. En Espafa, el 42% de los ciudadanos no
practica ningun 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 patrén 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 caracteristica fenotipica

Unica o principal, bien puede ser sélo un rasgo mas dentro de un sindrome
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genético (1). Por ello, desde el punto de vista genético la obesidad se podria
clasificar en obesidad poligénica, monogénica o sindréomica (1).
# La obesidad poligénica es la mas frecuente y aparece cuando un sujeto es
genéticamente susceptible a un entorno que favorece el almacenamiento de
energia frente al gasto. Esta susceptibilidad puede sobrevenir por afectacién
de varios genes de efecto menor implicados en la regulacién de la ingesta, en
el balance energético y/o en el depdsito de grasa. Como el determinismo
genético en estos casos es bajo, en la actualidad su analisis para la estimacién
del riesgo de obesidad tiene poca utilidad clinica (1).
# En la obesidad monogénica no sindrédmica una Unica mutacién en un solo
gen es suficiente por si misma para producir obesidad. Se transmite siguiendo
una herencia mendeliana. Este mecanismo representa Unicamente el 5% de
todos los casos de obesidad. Aunque sdélo se han identificado un nimero
reducido de mutaciones puntuales causantes de obesidad moérbida, el
conocimiento de estas variantes monogénicas ha permitido aumentar el
conocimiento de la etiopatiogenia de la obesidad. La obesidad monogénica
no sindrémica se caracteriza por la afectacién de genes relacionados con las
vias hipotalamicas 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 si
suelen acompanarse de otras alteraciones hipotaldmicas (1). Entre los tipos
de mutaciones causantes de obesidad monogénica no sindrémica destacan
las siguientes:
- Proopiomelanocortina (POMC) y receptor de melanocortina tipo 4
(MCA4R): la POMC se convierte en hormona estimulante de alfa-melanocito
(a-MSH), que a su vez actla 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 hipopigmentacién de la piel, el pelo pelirrojo (por la
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deficiencia en la produccién de a-MSH), e insuficiencia suprarrenal central
(por déficit de ACTH). Las mutaciones en el gen de MC4R se heredan
también de manera autosdmica recesiva y son la causa mas frecuente de
obesidad monogénica. Fenotipicamente, ademas 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 autosémicas recesivas
caracterizadas por obesidad severa, hiperfagia, y disfuncién a nivel
metabdlico, neuroendocrino e inmune (1,27).
- Prohormona convertasa subtilisina/kexina tipol (PCSK1): se trata de una
enzima critica en el procesamiento de las proteinas, como la escisién 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 mutacién 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
trascripcidon implicado en el desarrollo y funcién del nucleo paraventricular
del hipotalamo e interviene en el control de la homeostasis energética
actuando sobre las vias de sefalizacion de la melanocortina. Los
portadores, ademas de obesidad precoz e hiperfagia, presentan retraso en
el neurodesarrollo, hipotonia y otras alteraciones fenotipicas, con cierto
solapamiento con el Sindrome de Prader-Willi (1).
Todas estas variantes de obesidad monogénica presentan una herencia
autosomica recesiva, excepto la del SIM1, que es autosdémica dominante.
# Existen otros casos de obesidad, que pueden ser clasificados como
variantes de obesidad sindrémica. En estos casos la obesidad es un rasgo mas
dentro de un sindrome genético que se transmite por herencia mendeliana.

Los pacientes ademas de ser obesos suelen presentar rasgos dismorficos,



discapacidad intelectual y retraso del desarrollo. Son mas frecuentes que la
obesidad monogénica. Se han descrito alrededor de 25 formas de obesidad
sindrédmica entre las que destacan el sindrome de Prader Willi, sindromes de
disfuncidn ciliar o ciliopatias, sindrome de Bardet-Biedl, sindrome de Alstrom
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 expresidn y funcion 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 concepcidén, los factores
ambientales pueden determinar cdmo 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
sindrome metabdlico). Las modificaciones epigenéticas mas conocidas son la
metilacion del ADN en las regiones promotoras de determinados genes y los
cambios en la cromatina por acetilacién de histonas o metilaciéon del ARN (1). El
medio ambiente uterino puede asi modificar la expresidén genética, generando
no la causa, pero si la predisposicion hacia la enfermedad que se mantendra
durante toda la vida. Esta capacidad de influencia se denomina programacién
fetal (1). Asi, la malnutricién durante el embarazo condiciona la programacion
de un fenotipo “ahorrador” mediado por una resistencia a la insulina periférica,
gue condicionara, si el medio extrauterino es favorable en términos de
disponibilidad de comida, la aparicidon de obesidad de predominio central, DM2
y enfermedad cardiovascular. Por el contrario, si se produce sobrealimentacién
materna, el consiguiente aumento de sustratos disponibles para el feto
condicionard una programacion fetal que conlleve resistencia a insulina y a

leptina, asi como una alteracién de los circuitos de recompensa. Esto puede
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favorecer que durante la vida extrauterina y en un ambiente obeségeno, 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.
Asi, el peso elevado al nacimiento (> percentil 90-97) aumenta el riesgo de
obesidad en los afios futuros, pero también, tanto el bajo peso (< percentil 10)
como los valores inferiores de circunferencia de cabeza y peso en relacion a
talla al nacimiento, acompafiados de un rapido incremento de peso en los
primeros anos de vida, predisponen a un mayor riesgo de desarrollo en la edad
adulta de determinadas enfermedades como la obesidad, DM2, HTA, dislipemia,
sindrome metabdlico, enfermedad coronaria y ateroesclerosis (15).
Por otra parte, se ha demostrado la influencia del tabaco durante la gestacion
en el peso, pues los niflos 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).

Ademas se ha demostrado la importancia de la nutricién en el primer
afo de vida y su relacidon con el sobrepeso y la obesidad en los afios posteriores.
Multiples estudios han confirmado que los nifios alimentados con lactancia
materna presentan menor riesgo de sobrepeso y obesidad, ademas 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 interactuan entre si y

con el huésped, siendo el componente bacteriano de la microbiota el mas
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estudiado en los ultimos afnos (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 como el estilo de vida
occidental ha condicionado un desequilibrio en las familias de bacterias
residentes en el colon, asi como una pérdida de la biodiversidad. El perfil del
microbioma intestinal se relaciona con la obesidad, la inflamacién de bajo grado
que la caracteriza y su asociacion ulterior con la resistencia a la insulina y la
DM2. Los mecanismos propuestos para explicar la asociacion entre un
determinado perfil de microbiota y el desarrollo de dichas alteraciones han sido
principalmente estudiados en roedores, sin embargo la magnitud de su
contribucién en humanos todavia no esta clara. Uno de los mecanismos consiste
en la provisidon adicional de energia a través del aumento en la capacidad de
digerir algunos polisacaridos indigeribles con la consiguiente produccidon de
acidos grasos de cadena corta. Otro factor implicado consiste en el incremento
de la permeabilidad intestinal a los lipopolisacaridos bacterianos (componentes
de la pared celular de las bacterias gramnegativas), causando una endotoxemia
metabdlica que podria contribuir a una inflamacién de bajo grado. Por ultimo,
se ha descrito que un incremento de un tipo de bacteria (Bifidobacterium spp)
produce un aumento de la secrecion de hormonas intestinales como GLP-1 y
PYY (1,15).
Cronobiologia

La cronobiologia se define como la ciencia que estudia los ritmos
biolégicos en los seres vivos (29). En los mamiferos existe un reloj central que
“pone en hora” nuestro organismo sincronizandose con el exterior. El nucleo
supraquiasmatico del hipotdlamo es el area de sincronizacion central, si bien
existen otros relojes periféricos en la mayoria de érganos y tejidos. Los relojes
periféricos estan sincronizados por el reloj central y por otros factores externos
como la hora de la comida o el ejercicio (1). La cronodisrupcion (o interrupcién

circadiana) seria la ruptura de la sincronizacidn entre los ritmos circadianos
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internos y los ciclos de 24 horas (1). En la sociedad moderna, la cronodisrupcion
se produce por varias situaciones como el jetlag, el trabajo por turnos, la
reduccion gradual de la duracion del suefio, el aumento de la exposicion a la luz
durante la noche y el cambio en los horarios de las comidas (1). En su forma mas
sencilla, los relojes circadianos estdn compuestos por un conjunto de proteinas
gue generan oscilaciones circadianas automantenidas a través de ciclos de
retroalimentacidn trascripcional /traslacional positivos y negativos (29). El
corazon del reloj molecular esta compuesto por cuatro factores de trascripcion
del ciclo de retroalimentacién: 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 basicos de la maquinaria del reloj
molecular operan en casi todas las células del cuerpo a través de una compleja
red de bucles de transcripcidn-traduccién y son capaces de modular la
expresion de genes especificos y de sus productos con oscilaciones de 24 horas
(1). Existe evidencia de que la cronodisrupcidon se asocia con un aumento del
riesgo de desarrollar ciertas enfermedades o un empeoramiento de patologias
preexistentes, como el envejecimiento prematuro, el cancer, las enfermedades
cardiovasculares o la obesidad (1). Asi, varios estudios han demostrado la
relacion entre cronodisrupcién y la obesidad a distintos niveles: i) Nivel genético
(existen estudios que demuestran la asociacion 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 (asociacién entre
conductas obesogénicas, como picar con frecuencia, comer cuando se esta
aburrido, etc, y el mayor grado de metilacidon del gen CLOCK) (1); vy iii) Nivel
epidemioldgico (demostracién de que el trabajo por turnos esta asociado con

obesidad y sindrome metabdlico) (1).
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2.2. TRATAMIENTO MEDICO DE LA OBESIDAD

La dieta, el ejercicio fisico regular y los cambios en los habitos 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 pequefas pérdidas de peso (un 5-10% del peso inicial)
mantenidas a largo plazo (8). Para ello, se deben perseguir los cambios en
habitos del estilo de vida. Sin embargo, en aquellos pacientes en los que esté
indicado, se puede afadir tratamiento farmacoldgico, y en los casos de especial
gravedad (en personas bien seleccionadas) se considera la cirugia 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 cientificas de nuestro pais (Tabla 6) (30).
Una dieta que cumpla todas estas condiciones seria 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 maximo 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 educacion dietética que erradique errores y habitos alimentarios
inadecuados.

6.-Reducir los factores de riesgo cardiovascular asociados a la obesidad
(hipertension, dislipemia, prediabetes o diabetes mellitus).

7.-Producir mejoria de otras comorbilidades asociadas con el sobrepeso
(apnea del suefio, artrosis, riesgo de cancer etc).

8.-Inducir mejoria psicosomatica, con recuperacion de la autoestima.

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

2.2.1.1. Dieta equilibrada hipocaldrica

A lo largo de los anos se han usado multiples aproximaciones para el

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

organizaciones cientificas es la dieta equilibrada y moderadamente hipocalérica:
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A) El término “equilibrada” se refiere a que sigue una distribucién de
macronutrientes que no difiere en exceso del recomendado para la
poblacién general (30). No obstante, al seguir una dieta hipocaldrica es
necesario aumentar la proporcion de calorias derivadas de la ingesta
proteica, pues si no es muy dificil cumplir con los requerimientos proteicos
establecidos (al menos 1g/kg/dia en dieta hipocaldrica). Por tanto, la
distribuciéon de los macronutrientes seria: hidratos de carbono (45-55%),
proteinas (15-25%), grasas totales (25-35%), grasas saturadas <7%, grasas
monoinsaturadas 15-20%, grasas poliinsaturadas <7%, acidos grasos trans

<2% vy fibra (20-40 g).



B) El término “hipocaldrico” se refiere a que resulta en un déficit calérico de
entre 500 y 1000 kilocalorias (kcal) al dia con una ingesta calérica total
superior a las 800 kcal/dia. Por el contrario, si la ingesta caldrica total fuera
inferior a 800 kcal/dia, se considera una dieta muy baja en calorias (Very Low
Calorie Diet o VLCD)(30). Teniendo en cuenta la energia contenida en el
tejido adiposo, es necesario el déficit energético diario de 500-1000 kcal/dia
para conseguir la pérdida de peso recomendada de entre 0,5y 1 kg a la
semana (31). Esta dieta contiene 1000-1200 kcal/dia para mujeres y 1500-
2000 kcal/dia para varones (30).

Las dietas hipocaldricas 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 reduccién del riesgo metabdlico asociado a la obesidad
(32). Sin embargo, los estudios a largo plazo muestran que la pérdida de
peso es dificil de mantener (33), y en general los estudios con seguimiento
superior a 1 aflo muestran que la pérdida de peso es de aproximadamente
un 4% (30).

Los planes dietéticos deben adaptarse a las caracteristicas clinicas vy
preferencias de cada paciente, y deben ser planificados para facilitar Ila
adherencia a largo plazo (32). Se han establecido una serie de recomendaciones
para facilitar la adherencia terapéutica a las dietas convencionales
hipocaldricas, siendo las mds importantes la restricciéon del tamafio de las
porciones y la reduccion de la ingesta de comidas con alta densidad energética

(34).

2.2.1.2. Otros tipos de dietas

En oposicién a la dieta tradicional y clasica para el tratamiento de la
obesidad (dénde la reduccion de la ingesta energética se obtiene
principalmente a través de la reduccién de las calorias 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 modificacidon de tres factores: 1) de la composicion de
la dieta (distribucién de macronutrientes), 2) del contenido calérico (dietas de
muy bajo contenido calérico 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 hipocalérica equilibrada (I)

Tipo de dieta

Caracteristicas

Evidencia

Recomendaciones

1.Dieta baja en
hidratos de carbono
(HC)

-HC <20-60g/dia (<20%
del total de calorias)
-Aumento proporcional
de grasas o proteinas
para compensar el
descenso de HC

-Si HC <20g/dia: 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++)

-A largo plazo ( 21 afio)
consigue pérdida de peso
similar a dieta baja en grasa
(NE 1+)

-A largo plazo ( 21 afio)
consigue mayor aumento del
cHDL y mayor reduccién de
los triglicéridos que una dieta
baja en grasa saturada (NE
1+)

- A largo plazo ( 21 afio)
consigue una reduccion del
cLDL inferior al de una dieta
baja en grasa saturada (NE
2+)

-Causa mas 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 proporcidon de
HC e incrementar la de
grasas no es Util 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
deberian contener una alta
proporcion de grasas de
origen animal (RC grado D)

2.Dieta con
modificacion 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 relacion
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 minima
contribucion 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 consecucién 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: Recomendacién; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad;
cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad

Ver Anexo 1 para Niveles de Evidencia y Niveles de recomendacion
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Tabla 7 (b). Alternativas dietéticas a la dieta hipocaldrica equilibrada (I1)

Tipo de dieta

Caracteristicas

Evidencia

Recomendaciones

3.Dieta con con
modificacion del
tipo de HC: dieta
con bajo indice
glucémico (IG) o con
baja carga
glucémica (CG)

- 1G < 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 hipocaldrica

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

4.Dietas altas en

-Ingesta de proteinas

-Mayor pérdida de peso a

-No se recomienda

proteinas >20-25% de las calorias corto plazo (< 6 meses) en introducir cambios en la
totales comparacién con dieta rica proporcién de proteinas de
-Ingesta global minima de | en HC (NE 2+) la dieta dentro del manejo
proteinas de 90 g al dia -No consigue mayor pérdida dietético de la obesidad (RC
de peso a largo plazo (=1 grado A)
afio) que una dieta rica en HC | -Para asegurar el
(NE 1+) mantenimiento o
-No existe suficiente incremento de la masa
evidencia sobre su eficacia en | grasa durante la realizacién
el mantenimiento de la de una dieta hipocaldrica es
pérdida de peso conseguida eficaz incrementar el
con otro tipo de dietas contenido proteico de la
-Favorece la preservacion de dieta a niveles superiores a
la masa magra mejor que las 1,05 g/kg (RC grado B)
dietas ricas en HC (NE 2+) -Si se prescribiese una dieta
-Pueden aumentar el riesgo hiperproteica, se deberia
de mortalidad total y reducir la fraccién de
cardiovascular a muy largo proteinas de origen animal
plazo, principalmente si la para prevenir un aumento
fuente de proteinas es de del riesgo de mortalidad a
origen animal (NE 2+) muy largo plazo (RC grado
9)
5.Preparados -Preparados nutricionales | -Puede facilitar la correcta -El reemplazamiento de
sustitutivos de comerciales con una adherencia a una dieta algunas comidas con
comidas composicién conocida hipocaldrica, favoreciendo preparados sustitutivos de

empleados dentro de una
dieta hipocaldrica que
normalmente
proporciona entre 800 y
1600 kcal/dia
-Sustitucion de todas o
alguna/s de las comidas

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, educacion
dietética y modificacién de
los habitos alimentarios (NE
3)

-No se ha descrito ningun
efecto adverso clinicamente
relevante en relacién con su
uso dentro del contexto de
una dieta hipocaldrica (NE 3)

comidas, dentro del
contexto de una dieta
hipocaldrica, puede ser util
para conseguir perder peso
asi como para el
mantenimiento de dicha
pérdida en adultos con
sobrepeso u obesidad (RC
grado D)

NE: Nivel de Evidencia; RC: Recomendacion

Ver Anexo 1 para Niveles de Evidencia y Niveles de recomendacién
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Tabla 7 (c). Alternativas dietéticas a la dieta hipocaldrica equilibrada (I11)

Tipo de dieta

Caracteristicas

Evidencia

Recomendaciones

6.Dieta muy baja en
calorias (Very Low
Calorie Diet o VLCD)

-Menos de 800 kcal/dia, o entre
450y 800 kcal/dia, o bien
proporcionar < 50% de la energia
que gasta el paciente o

< 12 kcal/kg de su peso ideal
-Induce un balance de nitrégeno
negativo que se empieza a
normalizar en 2-3 semanas
-Ingesta de proteinas entre 70-
100 g/dia (0,8-1,5 g/kg/dia), que
supone el 25-50% de las calorias
totales

-Ingesta de HC variable, y
generalmente se produce cetosis
moderada

-Sin recomendaciones especificas
sobre la ingesta de acidos 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/m? y patologia
asociada que requiera una
pérdida de peso mas rapida que
la que se puede lograr con dieta
convencional

-Precisa estricta supervision
médica porque pueden tener
efectos adversos serios

-No emplearse > 16 semanas
-Contraindicado en nifios,
embarazo, lactancia, ancianos,
IMC < 30,trastornos psiquiatricos,
alteraciones electroliticas e
hipotensién ortostatica,
enfermedades con pérdida de
proteinas (Cushing, proteinuria,
neoplasia, malabsorcion etc),
tratamiento con corticoides,
situaciones en las que la
restriccion caldrica puede agravar
o precipitar la enfermedad
(porfiria, neoplasia, enfermedad
renal o hepdtica), enfermedad
cardiovascular aguda, arritmias,
infarto cerebral, cirugia mayor o
traumatismo en los ultimos 3
meses

- Consiguen una pérdida
de peso mayor que las
dietas convencionales
hipocaldricas (>800
kcal/d) a muy corto plazo
(<3 meses)(NE 1+)

-No consiguen mayor
pérdida de peso que las
dietas convencionales
hipocaldricas a largo
plazo (= 1 afio) (NE 1+)

- Disminuye el riesgo
quirdrgico cuando se
usan en la preparacién
preoperatoria de la
cirugia bariatrica de
pacientes con esteatosis
hepdtica y riesgo
quirurgico 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
cirugia bariatrica podrian
contribuir a que el
paciente consiga una
ingesta de proteinas
suficiente

-Conllevan mayor riesgo
de efectos adversos que
las dietas convencionales
hipocaldricas (NE 1-)

- No existe suficiente
evidencia en la actualidad
gue permita establecer si
las VLCD se asocian a una
mayor pérdida de masa
magra (en relacion a la
masa grasa) frente a las
dietas hipocaldricas
menos restrictivas

-Pueden usarse en el
manejo dietético de
pacientes con obesidad,
pero siempre con una
indicacidn clinica
concreta y bajo estricto
seguimiento médico
(RC grado D)

-No deberian usarse en
pacientes que no
cumplan las
indicaciones y
requerimientos
médicos establecidos
(RCgrado A)

-Puede ser necesario su
uso en la preparacion
preoperatoria de la
cirugia bariatrica de
pacientes con
esteatosis hepatica 'y
riesgo quirdrgico
aumentado, siempre
bajo estricto control
médico y con la debida
consideracion 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 cirugia bariatrica,
para contribuir a que el
paciente logre una
ingesta de proteinas
adecuada (RC grado D)

NE: Nivel de Evidencia; RC: Recomendacion
Ver Anexo 1 para Niveles de Evidencia y Niveles de recomendacion
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2.2.2. Ejercicio fisico

La actividad fisica y el ejercicio son componentes esenciales dentro del
manejo de la pérdida de peso, acompafiados siempre de un plan de
alimentacion estructurado. Aunque como tratamiento de la obesidad la practica
de ejercicio fisico 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 reduccién
de peso se obtiene sin asociar actividad fisica, disminuye el contenido de lipidos
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 oxidacién grasa (1). Esto conlleva que, a menos que
puedan mantener una ingesta caldrica restringida, estos individuos son
propensos a volver a almacenar grasa dentro del musculo con riesgo importante
de volver a ganar el peso perdido (1). El ejercicio fisico debe ser una parte
esencial del tratamiento de la obesidad tanto por su contribucién a la pérdida
de peso, y posterior mantenimiento del peso perdido, como por su influencia
beneficiosa en: los pardmetros de la salud cardiovascular (mejoria del perfil
lipidico, HTA, metabolismo de la glucosa), el mantenimiento de la integridad
Osea, la mejoria de la capacidad respiratoria y los efectos psicolégicos positivos
(8). Desafortunadamente, suelen existir varios obstaculos para la realizacién de
ejercicio fisico por parte del paciente obeso. Los mas frecuentes son: el escaso
interés por la actividad fisica, la pérdida de autoestima en relacién con su
imagen corporal que puede provocar inseguridad para la realizacion de
actividad fisica en grupo y la posible pérdida de la capacidad de trabajo fisico
(sobre todo en los casos de obesidad modrbida) (1,8). Por ello, el apoyo vy
seguimiento por parte de un equipo multidisciplinar y el empleo de programas

de ejercicio fisico individualizado y progresivo es lo mas recomendable (1).
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Plan de actividad fisica en paciente obeso.

Como primera medida conviene reducir el sedentarismo fomentando el
incremento de las actividades cotidianas que generen un gasto calérico (utilizar
transporte publico, subir tramos de escaleras, bajar una parada antes del
autobus, etc.). Asi mismo, es importante reducir el tiempo que se dedica a ver la
television o estar tumbado o sentado. Se trata de ir acondicionando fisicamente
al paciente a la vez que se integra el incremento de la actividad fisica en su vida
diaria (1,8).

El plan de actividad fisica pautado (ejercicio fisico) deberia combinar
ejercicio aerdbico o cardiovascular (andar, bicicleta...) con el de resistencia o de
fuerza. Tanto la frecuencia como la duracién e intensidad del ejercicio, deberian
personalizarse en funcién de las condiciones vitales de cada paciente. Se debe
procurar empezar de manera suave e ir incrementando progresivamente (1).
Por ejemplo, comenzar con un minimo de 2 6 3 dias a la semana, sesiones de

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

2.2.3. Tratamiento farmacoldgico

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 recuperacién del peso a largo plazo. Por otra parte, el
tratamiento farmacolégico parece proporcionar una pérdida (y un
mantenimiento) del peso entre 10-15% del peso inicial, resultados aun asi
inferiores a los de la cirugia bariatrica restrictiva (20-30% del peso inicial) (1).

En Espafia sélo existe un fdrmaco comercializado para el tratamiento de
la obesidad: el orlistat (Xenical®). Funciona inhibiendo parcialmente la accidn
de las lipasas gastrica y pancredtica, consiguiendo un inhibicidon del 30% de la
absorcion de las grasas de la ingesta. El tratamiento habitual con orlistat (120

mg / 3 veces al dia) contribuye a una pérdida de peso un 4% superior al placebo,
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ayudando a disminuir las comorbilidades metabdlicas asociadas a la obesidad
(35). Dosis menores de orlistat (Alli® 60 mg / 3 veces al dia) consiguen también
pérdidas de peso modestamente superiores al placebo (36). Los efectos
secundarios del orlistat son los derivados de su propio mecanismo de accién
(inhibicidon parcial de las lipasas), siendo los mas habituales: flatulencia,
manchado oleoso, gases con emisién fecal, urgencia fecal, deposiciones
grasas/oleosas, evacuacion oleosa, aumento del nimero 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 medicacién, ya que los
efectos suelen reducirse pasadas las primeras semanas de tratamiento. El
orlistat interfiere en la absorcion de vitaminas liposolubles y disminuye sus
concentraciones pero dentro del intervalo de la normalidad. Este efecto puede
contrarrestarse con una alimentacién adecuada siendo excepcional la necesidad
de recurrir a suplementacién especifica (8). La seguridad y eficacia de orlistat a
largo plazo estan refrendadas por el estudio XENDOS (Xenical in the prevention
of Diabetes in Obese Subjects), de 4 aiios de duracién, donde se observd 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 multiples farmacos 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 caracteristicas.
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Introduccion

Tabla 8. Farmacoterapia para la obesidad en Estados Unidos (excluyendo orlistat) (21)

Farmaco

Dosis y nombre
comercial

Mecanismo de
accion

Pérdida de
peso media
por encima de
dieta y estilo
devida(%o
kg) % Duracién
de los estudios

Aprobacion

Efectos secundarios
frecuentes

Resina de
fenteramina

AdipexP®: 37,5mg/dia
lonamin® 30-37,5 mg/dia

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,
estrefimiento,
diarrea, ansiedad,
eventos isquémicos,
sobrestimulacion,
inquietud, mareo,
temblor, disforia,
euforia, psicosis,
urticaria, impotencia,
cambios en la libido

Dietilpropion

Tenuate®: 75mg/dia

Agente liberador de
noradrenalina

3kg;

6-52 semanas

Aprobado por la
FDA en 1960s

para uso a corto
plazo (3 meses)

Como resina de
fenteramina

Lorcaserina

Belvig®: 10 mg/12h

Agonista del
receptor de 5HT2c
(implicado en la
activacion de la via
anorexigena a través
de la estimulacién
de neuronas
productoras de
POMC)

3,6 kg, 3,6%;

1 afo

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

Cefalea, nausea, boca
seca, fatiga,
estrefiimiento

Fenteramina/
topiramato

Qsymia®:

-dosis inicial: 3,75/23 mg
al dia durante 14 dias;
-dosis media
recomendada: 7,5/46 mg
-dosis alta: 15/92 mg/dia

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

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

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

Insomnio, boca seca,
estrefimiento,
parestesia, mareo,
disgeusia

(fenteramina) 1 afio
Naltrexona/ Contrave® 8/90mg, Inhibidor de la 4,8%; Aprobado por la Nausea,
bupropion -Dosis alta: 2 pastillas 2 recaptacion de FDA en 2014 estrefiimiento,
veces al dia (32/360 mg) dopaminay 1 afio para el manejo cefalea, vémitos,
noradrenalina, con crénico del peso | mareo
estimulacién de
neuronas POMC
(bupropion) junto
con un antagonista
opiode (naltrexona),
que prolonga la
accién anorexigena
de aMSH
Liraglutide Saxenda® 3mg Agonista receptor 5,8 kg; Aprobado por la | Nausea, vomitos,
(inyectable subcutaneo) GLP-1 FDA en 2014 pancreatitis
1 afio para el manejo

cronico del peso

S5HT2c: 5-hidroxitriptamina2c (serotonina2c); GABA: acido gamma-aminobutirico

*Pérdida de peso media por encima del placebo como porcentaje del peso inicial o media en kg del peso perdido frente al placebo
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La dltimas guias del tratamiento farmacolégico de la obesidad de la
Endocrine Society (21) recomiendan la combinacion de dieta, ejercicio vy
modificaciones conductuales para el manejo de todo paciente con sobrepeso y
obesidad, afladiendo el uso de farmacoterapia como una ayuda para conseguir
la pérdida de peso en aquellos pacientes con IMC > 27 kg/m®> con
comorbilidades o con IMC > 30 kg/mz. De hecho, ninguno de estos farmacos ha
demostrado ser eficaz por si mismo, sino como tratamiento adyuvante. La
medicacién no cambia la fisiologia de la regulacion del peso de una manera
permanente, pues se ha demostrado que los efectos conseguidos en la pérdida
de peso sélo se mantienen mientras se toma dicha medicacion (21).
Histéricamente se pensd que los farmacos para perder peso podrian usarse para
producir una pérdida de peso inicial que seria 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 psicoldgico y/o psiquidtrico

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 depresion,
ansiedad, trastorno por atracén, picoteo continuo, ingesta nocturna excesiva,
atracones, insomnio, alteraciones del cardcter, trastorno dismorfico corporal e
hiperactividad del adulto, entre otros (1,40). Por tanto, es muy importante
realizar un abordaje psicoldgico y/o psiquiatrico para la adecuada identificacion
y tratamiento de estos trastornos, y asi poder facilitar la pérdida de peso y su
mantenimiento. Adicionalmente, se ha relacionado el distrés emocional y
psicoldgico con la promocidon de la ganancia ponderal, y su posible papel

determinante en el desarrollo de obesidad en las situaciones de desventaja
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socioecondmica. El abordaje de estas posibles causas mentales originarias de la
ganancia de peso podria mejorar los resultados de su prevencién y tratamiento
(41).

Por otra parte, el tratamiento psicoldgico y/o psiquiatrico seria de gran
ayuda para conseguir los cambios en los habitos y estilos de vida necesarios
para perder de peso y mantener dicha pérdida (1,8). Se trataria de establecer
una serie de técnicas o habilidades para modificar: los patrones alimentarios, el
grado de actividad fisica 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, farmacos vy visitas programadas de manera
sistematica en la prdctica clinica (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 asi el mantenimiento del peso perdido

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

2.3.1. Generalidades de la cirugia bariatrica

2.3.1.1. Justificacion

La combinacién 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 farmacoldgico. Sin embargo,
los resultados conseguidos en individuos con obesidad modrbida con solo
abordajes no quirurgicos son malos a largo plazo, pues la practica totalidad de
los pacientes vuelven a recuperar el peso en un plazo inferior a 5 afios (1,42). La
cirugia baridtrica ha demostrado ser el modo de tratamiento de la obesidad
morbida mads efectivo y duradero (5,6). De hecho, varios estudios han
proporcionado evidencia de una reduccidn sustancial en la mortalidad de los
pacientes sometidos a cirugia bariatrica, unido al descenso del riesgo de
desarrollo de nuevas comorbilidades y a la disminuciéon de la utilizacién de la
asistencia sanitaria, con la consiguiente reduccién de los gastos sanitarios

directos (5,43).

2.3.1.2. Criterios de seleccion

La cirugia bariatrica esta indicada para pacientes entre 18 y 60 aifos con
obesidad mérbida (IMC = 40 kg/m?) o bien con un IMC = 35 kg/m’ que tengan
comorbilidades que se espera que mejoren con la pérdida de peso inducida por
la cirugia. Entre estas morbilidades se encuentran: DM2, HTA, dislipemia, SAQOS,
sindrome de hipoventilacion-obesidad, asma, esteatohepatitis no alcohdlica,
enfermedad articular severa, problemas psicoldgicos severos en relacién con la
obesidad etc... (5,6).

Los criterios generales de seleccion para la cirugia bariatrica recogidos en
el documento de consenso sobre cirugia bariatrica de la SEEDO y la SECO

(7,8,44), quedan recogidos en la Tabla 9.
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Tabla 9. Criterios de seleccion para la cirugia bariatrica (7)

e Edad entre 18 y 60 anos

e |IMC2=40 kg/m2 0235 kg/m2 con comorbilidades mayores asociadas,
susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal

e Obesidad mérbida establecida durante al menos 5 afios

e Fracasos continuados de tratamientos conservadores de cambios del
estilo de vida debidamente supervisados

e Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de obesidad

e Estabilidad psicoldgica:

-Ausencia de abuso de alcohol o drogas

-Ausencia de alteraciones psiquiatricas mayores (esquizofrenia,
psicosis), retraso mental, trastornos del comportamiento alimentario
(bulimia nerviosa)

e Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde
peso con la cirugia y entender que no siempre se alcanzan buenos
resultados

e Capacidad para comprender que el objetivo de la cirugia no es alcanzar
el peso ideal

e Compromiso de adhesion a las normas de seguimiento tras la cirugia,
con capacidad personal de llevarlas a cabo o apoyo social y familiar que
contribuya a garantizar una adecuada adherencia

e Consentimiento informado después de haber recibido toda la
informacién necesaria (oral y escrita)

e Las mujeres en edad fértil deberian evitar la gestacién al menos

durante el primer afo postcirugia

No obstante, existen otras situaciones que en razén 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 moérbida en
adolescentes o en pacientes que superen el limite maximo de edad (7).

Antes de someterse a la cirugia bariatrica, el paciente y sus familiares
deben ser conscientes de que los procedimientos quirdrgicos bariatricos son
considerados técnicas de cirugia mayor y de alto riesgo (entre otros motivos por
las comorbilidades que la enfermedad misma conlleva) (7). En cualquier caso,
gracias a los avances tecnolégicos y a la experiencia de los equipos
multidisciplinares, se ha mejorado globalmente la seguridad de la cirugia
bariatrica, asumiéndose como estandar una mortalidad < 0,5% y morbilidad <
7%, con un rango tolerable de fistulas del 0-4% (44).

Por otra parte, también deben ser conscientes de que se trata de una
cirugia funcional que altera la anatomia vy fisiologia del aparato digestivo, que
puede producir grados variables de malabsorcidn intestinal, y que en ocasiones
son técnicas irreversibles. Ademas, debido a las alteraciones nutricionales
provocadas por las diferentes técnicas quirldrgicas, 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 precisara de un seguimiento postquirurgico por parte del cirujano para
detectar posibles eventos adversos directamente relacionados con la

intervencion (5).

Cirugia Metabdlica:

La cirugia metabdlica consiste en la aplicacién de los procedimientos
quirurgicos encaminados al tratamiento de la DM2 y de los factores de riesgo
cardiometabdlicos susceptibles de mejoria (45). Segun el posicionamiento
conjunto de las sociedades SEEN (Sociedad Espafola de Endocrinologia vy
Nutricidn), SECO, SEEDO y SED (Sociedad Espafiola de Diabetes)(45), su principal
indicacion seria en pacientes con obesidad grado Il (IMC > 35 kg/m?)

especialmente si la DM2 o sus comorbilidades son dificiles de controlar
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Unicamente con cambios del estilo de vida y con tratamiento farmacoldgico.
Aungue no se recomienda de manera indiscriminada, debido a la insuficiencia
de datos a largo plazo sobre la reduccion de la morbimortalidad cardiovascular
y/o del efecto beneficioso sobre las complicaciones microvasculares, se puede
plantear la aplicacidon de cirugia metabdlica a pacientes con DM2 e IMC entre 30
y 35 kg/m? que cumplan los siguientes requisitos:
- haber sido evaluados por un endocrinélogo 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 HbAlc >7,5%) a pesar del tratamiento convencional
optimizado y en los que, especialmente coexistan otras comorbilidades
mayores, no controladas adecuadamente (dislipemia aterogénica, HTA,

SAQS) con el tratamiento habitual (45).

2.3.1.3. Obijetivos del tratamiento quirurgico

Los objetivos del tratamiento quirdrgico son prevenir la morbimortalidad
ligada a la obesidad o al sindrome metabdlico, 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 minimo 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 quirurgicas

En comparacién con el tratamiento no quirurgico, e independientemente
del tipo de procedimiento quirurgico utilizado, la cirugia bariatrica se considera
la opcidn mas eficaz en el tratamiento de la obesidad modrbida (46). Existen
distintas opciones quirurgicas disponibles en relacion a las condiciones
especificas locales, la experiencia de los equipos quirdrgicos de cada pais, las

preferencias del paciente y la estratificacién personalizada del riesgo (6,46).
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En relacion a su influencia en la ingesta alimentaria, las técnicas
quirdrgicas de cirugia bariatrica se pueden clasificar como técnicas restrictivas
(por limitar la capacidad del estémago), malabsortivas (por limitar la absorcidn
de nutrientes) o mixtas (que incluyen componentes restrictivo y malabsortivo);
y dentro de cada categoria existen varias tipos de procedimientos (1):

- Las operaciones restrictivas incluyen la gastroplastia vertical anillada, la
banda gdstrica ajustable, la gastrectomia vertical (o gastrectomia tubular
0 en manga) y la gastroplastia tubular plicada.

- Las operaciones malabsortivas incluyen la derivacidon biliopancreatica
(con la técnica de Scopinario, o con la técnica modificada de Larrad), el
cruce duodenal y el bypass duodenoileal en una anastomosis con
gastrectomia vertical.

- Las técnicas mixtas comprenden el bypass gdastrico (o bypass gastrico en
Y de Roux) y el mini bypass géstrico (o bypass gastrico en omega).
Actualmente se considera que esta clasificaciéon no refleja de manera

apropiada el nivel de conocimiento sobre los efectos metabdlicos tempranos e
independientes del peso de muchas de estas operaciones, por lo que la mayoria
de las operaciones estandar estan siendo llamadas operaciones metabdlicas (5).
En la actualidad, tanto las guias europeas interdisciplinares de cirugia bariatrica
y metabdlica como la Federacidn Internacional de Cirugia de la Obesidad (IFSO)
sélo reconocen como procedimientos estandares y “cualificados”: i) la banda
gastrica ajustable; ii) la gastrectomia vertical (GV); iii) la derivacién
biliopancreatica; iv) el cruce duodenal; y v) el bypass gastrico (BG), siendo el
abordaje laparoscdpico en todos ellos de primera eleccion (5,44). Asi, se
considera que el uso de otras técnicas distintas a estas estandar 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 evaluacién de la seguridad del paciente y de los resultados rigurosa
(6,44).

La eleccidn de la técnica de cirugia bariatrica concreta a utilizar en cada
caso depende del objetivo de tratamiento (pérdida de peso y/o control de
comorbilidades), de la valoracién individualizada del riesgo cardiovascular, de la
patologia digestiva o esofagogastrica asociada, del perfil del paciente y de sus
preferencias, y de la experiencia del equipo quirdrgico (44). En la actualidad no
existe suficiente evidencia que sugiera cdmo asignar un paciente a un
procedimiento bariatrico/metabdlico especifico (5,6). Se conoce que el impacto
medio esperado en la mejoria del estatus metabdlico, la mejoria o remisién 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
gastrica, gastrectomia vertical, bypass gastrico, cruce duodenal y derivacién
biliopancreatica (5). Por el contrario, la complejidad quirudrgica y los potenciales
riesgos quirdrgicos y metabodlicos a largo plazo de estos procedimientos
disminuyen en el orden inverso (5,44). Todavia no se han explorado en detalle
ni definido por completo los mecanismos de acciéon exactos de las distintas
intervenciones quirurgicas. Asi, el mejor conocimiento de dichos mecanismos de
accion puede contribuir a un tratamiento personalizado y a una asignacion mas
precisa de los diferentes procedimientos de manera individual a los pacientes
(5).

En el afo 2013, el procedimiento baridtrico mas frecuentemente
realizado en el mundo fue el BG (45%), seguido de la GV(37%), y la banda
gastrica ajustable (10%). Ningun otro procedimiento excedié el 2,5% (46). Las
tendencias mundiales de los ultimos 10 afios muestran un descenso en el
numero de intervenciones de bypass gastrico, y de hecho, al analizar las
tendencias regionales se observa que esta operacion sélo sigue siendo el
procedimiento bariatrico/metabdlico mas realizado en Latinoamérica pero es

menos evidente en Europa (46). En otras regiones (Estados Unidos/Canada o
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Asia/Pacifico), la gastrectomia vertical se ha convertido en el procedimiento
realizado mas frecuentemente (46). Independientemente del tipo de técnica
bariatrica 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 especificamente entrenado. Asi, la SECO considera
recomendable que los centros que realizan cirugia baridtrica y metabdlica
dispongan de (44):

-Equipamiento, material e instrumental, adaptado a las necesidades del

paciente obeso mdrbido.

-Un equipo multidisciplinar que se reuna peridédicamente, capaz de

precisar la indicacién quirdrgica, la preparacion 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

actividady formacién laparoscépica avanzada.

-Una unidad de cuidados intensivos o reanimacién.

-Radiologia intervencionista y endoscopia terapéutica.

-Capacidad de respuesta a urgencias especificas de pacientes

intervenidos, incluyendo la posibilidad de disponer de forma inmediata

de un especialista en cirugia bariatrica en caso de necesidad.

-Resultados adecuados en cuanto a seguridad y efectividad.

2.3.1.5. Evaluacion preoperatoria

El primer objetivo en el manejo preoperatorio de los pacientes
candidatos a cirugia bariatrica es realizar una adecuada seleccién de los mismos
con el fin de confirmar la indicacién quirdrgica y la ausencia de
contraindicaciones (encaminado a reducir los riesgos y a mejorar la efectividad
de la cirugia). Tanto esta primera fase como el manejo integral preoperatorio

posterior debe realizarse por un equipo multidisciplinar que debe contar con

64



especialistas experimentados en el manejo de la obesidad y de la cirugia
bariatrica tales como endocrinélogos, cirujanos, anestesistas, psicélogos y
psiquiatras, dietistas-nutricionistas, y enfermeras /asistentes sociales, e incluso
también neumdlogos, digestélogos, radidlogos y cuantos otros especialistas se
considere necesario en funciéon de la patologia asociada que presente el
paciente (1,5). Los objetivos del manejo preoperatorio del paciente candidato a

cirugia baridtrica se recogen en la Tabla 10 (1).

Tabla 10. Objetivos del manejo preoperatorio del paciente candidato a cirugia
baridtrica (1)
e Seleccion del paciente candidato

e Seleccidn de la técnica quirurgica mas adecuada

e Deteccion y abordaje de enfermedades asociadas o intercurrentes,
optimizando su tratamiento para reducir los riesgos

e Valoracion del riesgo quirargico

e Priorizacién en lista de espera quirudrgica, si se considera adecuado

e Informacién al paciente, incluyendo educacién nutricional y
valoracion de su motivacion y disposicidn para una adecuada

adherencia terapéutica

Las ultimas guias de practica clinica 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
gue se deben realizar en el preoperatorio de la cirugia bariatrica (Tabla 11), que
coincide y amplia las consideraciones preoperatorias recomendadas por la SECO

(44).
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Tabla 11. Lista de elementos a comprobar en el preoperatorio de la cirugia
bariatrica (6)

e Historia clinica y exploracion fisica completas (comorbilidades
asociadas a la obesidad, causas de obesidad, peso/IMC, historia
ponderal, compromiso, contraindicaciones)

e Analitica rutinaria: glucemia basal, perfiles lipidico, glucémico, renal, y
hepatico, analisis de orina, coagulacion, tipo sanguineo, hemograma

e Valoracién nutricional: serie férrica, vitamina B12, acido fdlico, 25-
OH-vitamina D (vitaminas Ay E son opcionales); considerar otras
determinaciones en pacientes que van a ser sometidos a
procedimientos malabsortivos en funcion de los sintomas y riesgos

e Evaluacién cardiopulmonar: deteccion de apnea del suefio, ECG,
radiografia de térax, ecocardiograma si hay sospecha de cardiopatia o
hipertensidon pulmonar, evaluacion de trombosis venosa profunda si
hay indicacion clinica

e Evaluaciodn gastrointestinal: cribado de Helicobacter pylori en areas de
alta prevalencia, evaluacion de la vesicula, y endoscopia digestiva alta
si esta indicado clinicamente

e Evaluaciéon endocrinoldgica: HbAlc si se sospecha o hay un
diagndstico de prediabetes o diabetes, TSH si hay sintomas o riesgo
de enfermedad tiroidea, andrdgenos si hay sospecha de sindrome de
ovario poliquistico; cribado de sindrome de Cushing si hay sospecha
clinica

e Valoracién nutricional por un dietista-nutricionista

e Evaluacioén psicosocial-conductual

e Documentacion de la necesidad médica de cirugia baridtrica

e Consentimiento informado

e Esfuerzo continuado para lograr la pérdida de peso preoperatoria

e Optimizacién del control glucémico

e Asesoramiento sobre gestacion

e Asesoramiento para dejar de fumar

e Verificacién del cribado de cancer por parte del médico de Atencion
Primaria

ECG: electrocardiograma; HbAlc: 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 modificacién de habitos de vida por parte del paciente (44). La SECO también
recomienda que los pacientes candidatos a cirugia bariatrica deberian
completar un proceso preoperatorio adaptado a la cirugia mayor, incluyendo el
estudio de los parametros susceptibles de modificacién posoperatoria
(glucemia, colesterol, triglicéridos...), pruebas de funcidn respiratoria, ecografia
hepatobiliar y gastroscopia con determinacién y erradicacidon del Helicobacter
pylori si la técnica incluye la exclusidon gastrica (44). Debe considerarse la
polisomnografia si hay sospecha de SAOS y el tratamiento preoperatorio con
CPAP (continuous positive airway pressure o presion positiva continua sobre la
via aéra) si precisa. Es aconsejable dejar de fumar 6 semanas antes de la cirugia,
e idealmente, de forma permanente tras la misma. La pérdida de peso
preoperatoria contribuye a mejorar la funcion cardiorrespiratoria, a controlar la
glucemia y la reduccion del volumen hepatico, facilitando técnicamente la
cirugia y reduciendo el riesgo quirurgico (44)

Evaluacion psicopatolégica preoperatoria

En la valoracion preoperatoria debe incluirse la evaluacién
psicopatoldgica. Es imprescindible para excluir posibles contraindicaciones
psiquidtricas absolutas para la intervencién, para detectar patologias que
pudieran suponer una contraindicacion relativa y que requieran un manejo
previo a la intervencidon para su estabilizacién, y para descubrir trastornos
psicoldgicos de menor entidad pero que pudieran empeorar los resultados.
Ademas, el equipo psiquidtrico es clave para valorar la motivacion del paciente y
su capacidad para comprender la intervenciéon y sus resultados, lo que

contribuird a evitar expectativas poco realistas (1).

2.3.1.6. Seguimiento postoperatorio

Todos los pacientes deben realizar un seguimiento postquirurgico para,
ademas de identificar posibles incidencias quirdrgicas, poder reforzar sus pautas
de alimentacidon, controlar las comorbilidades, y detectar y tratar las

complicaciones metabdlicas secundarias a la cirugia (principalmente las
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deficiencias de vitaminas y minerales) (5,7). Durante el postoperatorio
temprano es importante la aplicacion de medidas de profilaxis para evitar la
trombosis venosa profunda (6). Dentro del seguimiento postquirdrgico se
deberia incluir el consejo sobre la realizacién de actividad fisica, para que los
pacientes incorporen ejercicio aerdbico moderado que comprenda un minimo
de 150 minutos a la semana (con un objetivo de 300 minutos a la semana), asi
como un entrenamiento de fuerza 2-3 veces a la semana (6). Por otra parte, es
necesario contar con un apoyo psicolégico o psiquiatrico para el manejo de
factores de riesgo psicoldgicos detectados en el preoperatorio. Por todo ello, el
seguimiento postoperatorio deberia involucrar a distintos profesionales
(endocrindlogo, cirujano, psicélogo/psiquiatra...)(1,5-7). La programacion de
visitas tras la cirugia dependerd del acuerdo que se establezca entre los
diferentes equipos y estara en funcidon de la sintomatologia o patologia previa
del paciente. Orientativamente, el calendario de visitas seria en los meses 1, 3,
6, 12, 18 y 24. A partir del segundo afio, y salvo excepciones, se realizaran
revisiones anuales (7).

Dieta postcirugia bariatrica

La dieta postcirugia bariatrica debera proporcionar al paciente todos los
nutrientes imprescindibles: 1-1,5 kg/peso ideal/dia de proteinas (que equivale a
60-120 g de proteinas diarias), 50% de hidratos de carbono evitando azucares
simples, y 25-30% de grasa. Durante los tres primeros meses, el contenido
energético de la dieta no debe sobrepasar las 800 kcal/dia. A partir de los 6-12
meses, es habitual que los pacientes puedan ingerir entre 1000 y 1500 kcal/dia.
En las cirugias con un componente restrictivo gastrico la alimentacién debe
fraccionarse en las primeras etapas en 6-8 ingestas diarias de pequefio volumen
(50-100ml), con posterior aumento del volumen y reduccién gradual de la
frecuencia (hasta 3-5 veces al dia). La consistencia de la dieta tras todo tipo de
cirugia bariatrica debe ir cambiando de forma progresiva desde una dieta

liquida (primeras 2 semanas) a dieta semisdlida 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
alimentacion variada, baja en grasas y azucares y rica en proteinas, frutas y
verduras (1).

Suplementacidon de micronutrientes tras la cirugia bariatrica

Los pacientes tendran necesidad de suplementar su dieta con
micronutrientes ya que, en general, la disminucion de la ingesta y la
malabsorcion secundaria de ciertos tipos de cirugia bariatrica favorecen el
desarrollo de deficiencias nutricionales. La necesidad de la suplementacion de
micronutrientes dependera del tipo de técnica empleada, y de las caracteristicas
del paciente, como el tipo de alimentacién que realice, sus caracteristicas
clinicas, su edad y la coexistencia de patologia que pueda favorecer la aparicidon
de determinadas deficiencias (47). Tras cirugia baridtrica los pacientes
requieren suplementaciéon de vitaminas y minerales durante toda la vida (48).
Las guias de practica clinica 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, acido fdlico y
tiamina), ii) suplementos de calcio elemento (1200-1500 mg/dia), iii) al menos
3000 Ul 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 cirugia baridtrica de nuestro pais
proponen suplementar a todos los pacientes intervenidos de cirugia bariatrica
con un complejo de multivitaminas y minerales y afiadir algunas mas especificas
en funcién del tipo de cirugia (47). Por otra parte, se deben hacer controles
periddicos del estado nutricional para asi realizar los ajustes necesarios a la

suplementacién estandar en funcidn de las necesidades individuales (48).

2.3.2. Gastrectomia vertical
La GV o GV laparoscépica (GVL) surgiéo 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 comenzd a realizar la
GVL como una primera intervencion para inducir una pérdida de peso inicial, vy,
después, completar la cirugia con la realizacion de un BG o bien un cruce
duodenal. Sin embargo, un niumero de pacientes no llegd a realizar el segundo
paso de la intervencion debido a la cantidad suficiente de peso perdido y la
satisfaccion de los pacientes después de la GVL (49).

Se trata de un procedimiento irreversible que conlleva la reseccion de la
mayor parte del cuerpo y fundus gastrico. La porcidn remanente del estdmago
se conforma en un tubo estrecho o manga. Asi, el estomago tubulizado
permanece cerrado longitudinalmente mediante grapas y el piloro se preserva
(50)(Figura 3).

Se trata de un procedimiento que precisa menor tiempo de intervencion

y, en principio, es mas sencillo técnicamente que otras técnicas baridtricas (51).
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Figura 3. Gastrectomia vertical
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2.3.2.1. Mecanismos de accion

Los efectos en la pérdida de peso y metabdlicos se consiguen mediante

diferentes mecanismos, entre los que destacamos los siguientes:

a)

b)

Reduccién del volumen del estomago:

La reduccién de la capacidad normal del estémago (el nuevo volumen
gastrico oscila entre 60 y 100 ml aproximadamente) es importante para la
pérdida de peso, pues conlleva la restriccidon significativa de la ingesta
(1,49).

Cambios mecanicos:

Se ha demostrado que tras la GV se produce un vaciamiento gastrico mas
acelerado y un transito de semisdlidos mas rapido en el intestino delgado.
Asi, aunque la comida alcanza el ileon terminal mas rapidamente llega al
ciego mas 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 ileon terminal podria provocar cambios en las hormonas
gastrointestinales (los cuales podrian explicar los efectos metabdlicos de

la GV previos a la pérdida de peso sustancial) (52).
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¢) 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
seccion de la etiopatogenia de la obesidad (pagina 34, Tabla 5)

i) Ghrelina: La reseccion de la curvatura mayor y del fundus gastrico
provoca la reduccion de las células productoras de ghrelina. La ghrelina es
un péptido orexigeno y diabetogénico que se produce casi exclusivamente
en el fundus gastrico y cuyos niveles aumentan durante los periodos de
ayuno y experimentan una rapida caida pospandrial (1,23). Sin embargo,
en los obesos mérbidos falta la inhibicidon pospandrial y presentan niveles
de ghrelina elevados en ayunas y su dindmica alterada (23,49). Su efecto
orexigeno tiene lugar a través de la activacion de neuronas NPY/AgRP y su
efecto diabetogénico se produce al estimular la gran mayoria de las
hormonas contrarreguladoras de la hipoglucemia, suprimir el efecto
sensibilizador a la insulina de la adiponectina, bloquear las sefales
inducidas por la insulina a nivel hepatico e inhibir directamente la
secrecion de insulina (1). Después de la GVL los niveles de ghrelina
descienden tanto en ayunas como en relacion a las comidas, y esta
atenuacidén de sus niveles se mantiene incluso 1 afo después de la cirugia
(49). La importancia del descenso de los niveles de ghrelina tras la GV es
discutible ya que si bien se asocia a una mejoria del perfil metabdlico, no
es predictor fiable de la pérdida de peso (1). Asi, no es probable que la
ghrelina tenga un papel central en la induccién 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 secrecion de glucagdén y estimula
la produccién de insulina por el pancreas (por el efecto incretinico: una via

dependiente de la concentracion de glucosa administrada de forma oral



versus la administracidon intravenosa). Ademads, el GLP-1 aumenta la
sensacion de saciedad, provoca enlentecimiento del vaciamiento gastrico
e inhibe la secrecidn gastrica y la motilidad intestinal (23,49). Por tanto, el
GLP-1 (mediante el enlentecimiento del vaciamiento gastrico y de la
motilidad intestinal) participa en el fendmeno conocido como “freno
ileal”, por el cual la presencia de nutrientes en el intestino distal resulta
en un descenso de la motilidad gastrointestinal, contribuyendo a la
sensacion de saciedad y a la reducciéon del hambre y de la ingesta.
Ademas, el GLP-1 en modelos animales estimula el crecimiento vy
proliferacion de las células beta pancredticas (productoras de insulina),
inhibiendo su apoptosis, lo que resulta en un aumento de la masa de
células beta (23). En gran medida la liberacion de GLP-1 en sus formas
activas se produce tras la estimulacion de células L situadas en el ileon
terminal, por lo que los cambios mecanicos inducidos por la GV
previamente descritos podrian estar relacionados con el aumento en los
niveles de GLP-1 que se observan tras esta intervencion.

iii) CCK: es una hormona producida por las células | intestinales que
induce saciedad postpandrial, estimula la liberacion de GLP-1 e inhibe el
vaciamiento y motilidad gastricas (49,53). Sus niveles (en respuesta a la
ingesta) aumentan significativamente a la semana de la GVL,
manteniéndose elevados al afio de esta cirugia (49).

iv) PYY: es una hormona anorexigena segregada por las células L del tubo
digestivo distal (ileon terminal y colon) cuyos niveles aumentan tras la
GVL (23). Se co-secreta con el GLP-1 en respuesta a la estimulacion de la
comida y actla, uniéndose a receptores Y2 produciendo la inhibicidn de la
liberacion de NPY (Figura 2). También produce la inhibiciéon del
vaciamiento gdstrico 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 esta disminuida en los
pacientes obesos (1,23). El mecanismo por el que la GVL provoca un
aumento de los niveles de PYY no esta claro: por una parte, como se
refirio en relacién al GLP-1, el aumento de la llegada de nutrientes al
intestino distal que se produce tras la GVL podria provocar la estimulacion
de las células L y el consiguiente aumento de la secreciéon de PYY (23).
Otra hipdtesis consiste en que la GV se asocia con una digestion
incompleta por la disminucion del acido gastrico segregado, con la
consiguiente llegada al duodeno de un quimo no digerido con un pH mas
elevado, lo que podria provocar un aumento del PYY (23).
v) Leptina: es una adipoquina cuyos niveles estan elevados en la mayoria
de los pacientes obesos, existiendo una resistencia a su accion (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. Asi, se ha observado que los
niveles de leptina disminuyen a la semana de la GVL, exhibiendo una
disminucion progresiva hasta el afio 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 mas bajos de adiponectina que los obesos no diabéticos, lo que
sugiere que la disminucién 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 relacién 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 mejoria del control



d)

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).

Modificaciones de los marcadores de inflamacion:

Como se menciond en el apartado de comorbilidades asociadas a la
obesidad, la obesidad se asocia con un estado de inflamacién sistémica de
bajo grado que contribuye al desarrollo de dislipemia, resistencia a la
insulina e hiperglucemia (pagina 28) (16). Tras la GVL se observa una
reduccion 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 acompanante de la obesidad, especialmente sobre los factores
de riesgo cardiovascular, podrian estar relacionados con la mejoria del
perfil inflamatorio causado por la reduccion del tejido adiposo,
especialmente del tejido adiposo visceral (57).

Acidos biliares:

La GVL se asocia con niveles aumentados de acidos biliares circulantes
(58). Los acidos biliares se producen en el higado y se secretan al
duodeno, particularmente en respuesta a la ingesta de grasa. En el
duodeno actian como surfactantes para que los lipidos puedan ser
absorbidos y almacenados, o bien transportados a los tejidos donde
serviran como combustible. Ademas de este papel en la absorcidn
lipidica, se ha demostrado que los dacidos biliares funcionan como
hormonas siendo importantes reguladores del balance energético

(23,59). Se han identificado dos receptores que responden a los acidos
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biliares: el primero es un receptor de membrana acoplado a la proteina G
llamado TGR5, y el segundo es un receptor del factor de transcripcion
activado por ligando farsenoide X (FXR) (59). Los acidos biliares estimulan
la liberaciéon de GLP-1, PYY y oxintomodulina por parte de las células L.
Por tanto, los acidos biliares favorecen la respuesta insulinica y la
sensacion de saciedad. También contribuyen a la disminucién de la
resistencia a la insulina a través de distintos mecanismos, como la
inhibicion de la gluconeogénesis y la facilitacion del metabolismo
hepatico de la glucosa dependiente de insulina (1). Adicionalmente,
mediante su accidn 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 cémo los
acidos biliares a través de su sefializacion via dicho receptor son
necesarios para el mantenimiento de la pérdida de peso, para la
supresion de hiperfagia de rebote y para la mejoria del control glucémico
tras la GV (58). Se desconocen los mecanismos implicados en el aumento
de los 4cidos biliares después de la GV. Algunos de los que se barajan son
los cambios en la dieta (como una ingesta reducida de colesterol, que
podria incrementar la sintesis del colesterol y la secrecion de acidos
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 seccidn de etiopatogenia de la obesidad (pagina 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
acidos biliares determinarian variaciones en la regulacion del medio

promoviendo bien el crecimiento bien la muerte de determinadas



bacterias (59). Algunos de los efectos de los acidos 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 composicién de

los acidos biliares (59).

2.3.3. Bypass gastrico

El BG consiste en la confeccion de un pequefio reservorio gastrico
proximal, de unos 15-30 ml de capacidad, aislado del resto del estdmago, que se
anastomosa al yeyuno mediante un montaje en Y de Roux (7). Dicho montaje
consta de un asa “biliopancreatica” (desde el dngulo de Treitz hasta el lugar de
seccion intestinal), el asa “alimentaria” desfuncionalizada y un asa comun
(desde la enteroanastomosis hasta la vélvula iliocecal) (7) (Figura 4). De esta
manera se consigue que los alimentos eviten el estdmago distal, el duodeno y
una longitud variable de yeyuno proximal (segin la extensiéon del asa
alimentaria).

El BG se ha estado usando durante casi 50 afios y se ha considerado
como el “gold standard” de las técnicas de cirugia bariatrica por su eficacia y
durabilidad. No obstante, hay autores que consideran que la GV deberia
reemplazar al BG como técnica de referencia en la actualidad (51).

El BG puede realizarse por via abierta o por laparoscopia (BG
laparoscépico o BGL), siendo ésta ultima de primera eleccién en la actualidad

(44).
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Figura 4. Bypass gastrico
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2.3.3.1. Maecanismos de accion

El BG comparte con la GV muchos de los mecanismos de accidén para la

consecucion de la pérdida de peso y efectos metabdlicos (pdgina 71). Los

mecanismos de accidn caracteristicos del BG son los siguientes:

a) Reduccion del volumen del estdmago:

En el BG el reservorio gastrico final es pequefio, lo que limita la

cantidad de alimento que puede ser ingerida.

b) Cambios en la motilidad gastrointestinal:

El BG produce el vaciamiento gastrico acelerado con un tiempo de

transito intestinal reducido (53).
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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 relacién con la
exclusion del contacto de los nutrientes con el fundus del
estdmago (23). La disminucion 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
quirurgicas y en los ensayos usados para la determinacion de
ghrelina (23).

ii) GLP-1: sus niveles aumentan tras el BG. Podria deberse a la
denominada “hipodtesis del intestino distal”: la llegada precoz de
los nutrientes (que no han sido absorbidos anteriormente) al
intestino distal desencadena un aumento de la secrecion de GLP-1
por parte de las células L del ileon terminal (que de forma
sinérgica también liberan PYY y oxintomodulina, contribuyendo de
esta forma al efecto insulinotrépico y anorexigeno)(1).

iii) CCK: sus concentraciones aumentan en respuesta a la ingesta a
la semana del BGL y se mantiene al aifo de la cirugia. Sin embargo,
el incremento pospadrial de los niveles de CCK al afio 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-
1y PYY por las células L en respuesta a la ingesta de comida. Es
una hormona anorexigena, que también inhibe la secrecién
gastrica acida 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 dificil 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
secrecion aumenta con la ingesta. El GIP esta implicado en el
metabolismo de la glucosa, a través de su papel incretinico (si bien
también aumenta la secrecién de glucagdén), y también en el
metabolismo lipidico. Produce el aumento de la lipogénesis, la
sintesis de Aacidos grasos y su incorporacién a triglicéridos y
disminuye la lipdlisis, todo lo cual promueve el depdsito de grasa
(23). Se ha descrito una disminucion de sus niveles después del BG
(y también después de la derivacidon biliopancreatica, pero no
después de la banda gastrica), que se relaciona con la exclusién de
la porcion 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 patrén temporal del GIP o a las diferencias en el
contenido de las comidas que sirven de estimulo (23). De todos
modos, el GIP podria ser una de las hormonas implicadas en el
mecanismo de la llamada “hipétesis del intestino proximal”. Dicha
hipdtesis consiste en que la exclusion del duodeno y del yeyuno
proximal del transito de nutrientes ejerce un efecto directamente
antidiabético, al reducir o incluso evitar la secrecidn de sefiales no
bien identificadas que favorecen la resistencia a la insulina; es lo
gue se denomina efecto antiincretina (1).

vii) Leptina: sus niveles disminuyen significativamente a la

semana del BGL. Los niveles de leptina contindan disminuyendo



d)

progresivamente hasta un afio 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) Glucagdn: es segregado por las células a pancreaticas. El
glucagon ejerce acciones catabdlica e hiperglucemiante. Tras el BG
se produce un aumento transitorio y paraddjico. Asi, la ingesta de
una comida mixta, y en ausencia de hipoglucemia, provoca la
elevacion de glucagdn, a pesar de que se produce una elevacion
de GLP-1. Podria deberse a un estimulo transitorio por parte de
GIP. Sin embargo, no aparece como un mecanismo determinante
en la correccion de la intolerancia a la glucosa tras el BG (1).

Modificaciones de los marcadores de inflamacion:

El BG se asocia con mejoria del estado inflamatorio sistémico de
base que tienen los pacientes con obesidad modrbida. Los
marcadores de inflamacién disminuyen respecto a los valores
previos a la cirugia (16). Se ha demostrado la disminucién
significativa de los niveles de PCR-as y de IL-6 junto al aumento de
los niveles de adiponectina (16).

Acidos biliares:

Tras el BG se produce un aumento significativo en |Ia
concentracion de 4cidos biliares séricos. Los acidos biliares
segregados en el duodeno no se mezclan con la comida hasta el
asa comun en el yeyuno distal. El BG, como manipulacion
quirurgica, parece alterar tanto la composicion como los niveles
de acidos biliares en los distintos compartimentos, incluida Ila
circulacion general (59). Se desconocen los mecanismos

implicados en la produccién del aumento de los acidos biliares tras
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f)

g)

el BG, pero se cree que pueda ser consecuencia de cambios en la
dieta, microbiota intestinal, motilidad intestinal etc, asi como de la
disminucion de la circulacion enterohepatica de los acidos biliares,
seguida de un aumento de conversién de colesterol a acidos
biliares (23). Las alteraciones anatdmicas tras el BG pueden
determinar la llegada de bilis al ileon terminal previa a la llegada
de los alimentos ingeridos, dando lugar a una mayor disponibilidad
de acidos biliares en el intestino distal. Al encontrarse en su forma
libre, no unida a nutrientes, estos acidos pueden estimular de
forma mads precoz y eficaz a las células L para la liberacion de GLP-
1, PYY y oxintomodulina (1). Los efectos de los acidos biliares se
han descrito previamente en el apartado de la GV (pdgina 75).
Microbiota:

El BG, al igual que la GV, provoca importantes alteraciones del
medio bacteriano del tracto gastrointestinal. Estas alteraciones
ejercen cambios significativos sobre la seleccién de las bacterias
prevalentes en el intestino que ejercen un papel importante en los
efectos ponderales y metabdlicos de la cirugia bariatrica (59).

Malabsorcion:

Al producirse la derivacion de las secreciones pancréaticas y
biliares a zonas distales del intestino, se reduce el area de la
mucosa intestinal que estd expuesta a la mezcla de nutrientes,
sales biliares y enzimas (23). Con ello se limita la digestién y
absorcion de los nutrientes provocando malabsorcién y trastornos

carenciales.



2.3.4. Perdida de peso y resolucion de comorbilidades tras GV y BG
2.3.4.1. Pérdida de peso conseguida con la GV y el BG:

-Parametros para cuantificar la pérdida de peso tras la cirugia bariatrica:

La pérdida de peso tras la cirugia baridtrica se mide usando distintos
pardmetros (1), que se describen a continuacion:
-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 definicion del peso ideal, ya que segun 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 cientifica se usan distintos parametros para reportar el
peso perdido (e incluso distintas definiciones del mismo parametro, como es el
caso del %EPP). Esta variedad no unificada de criterios complica la comparacién
de diversos estudios y técnicas (64). Al existir una correlacion estrecha entre el
%EPP y el %EIMCP, algunos autores recomiendan utilizar este ultimo para la
evaluacién de resultados de pérdida ponderal (1). Ademas, también se ha
demostrado que el %EIMCP supone el mejor parametro para reportar el peso

perdido y la mejoria del sindrome metabdlico en obesos madrbidos tras la cirugia
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baridtrica (65). En cualquier caso, en la actualidad se considera un fracaso de Ia
operacion bariatrica si durante el seguimiento se consigue un EPP menor del

50% o un IMC > 35 kg/m? (66).

-Comparacion de la pérdida de peso conseguida con el BGy con la GV:

Entre el BG y la GV no esta claro qué técnica logra una mayor reduccién
de peso, pues existen resultados conflictivos al comparar el BG y la GV tanto en
los distintos estudios individuales, como en los metaanalisis al menos a corto-
medio plazo (la mayoria de los estudios son de un afo). Existen metaandlisis
gue muestran la ausencia de diferencias en la pérdida ponderal entre el BG y la

GV (67-73), asi como otros que objetivan la superioridad del BG (68,74-77).

2.3.4.2. Mejoria/remision de la HTA tras la GV y el BG:

Al igual que con el peso, no esta establecido cual de estas dos técnicas de
cirugia bariatrica es superior en cuanto a la mejoria o remisién de la HTA.
Algunos de los metaandlisis 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 resolucidon de la HTA frente a la GV

(67,75).

2.3.4.3. Mejoria/remision de la dislipemia tras la GV y el BG:

Tampoco se ha podido determinar la superioridad del BG o de la GV en
relacion a la mejoria o remision de la dislipemia, pues, los metaandlisis
comparativos de ambas cirugias muestran resultados heterogéneos: o bien no
se observan diferencias entre el BG y la GV (68), o bien el BG presenta mejores
tasas de resolucién de la dislipemia (75). Ademas, se anade el problema de que
muchos de estos metaanalisis no especifican la definicion de la resolucion de Ia

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 mejoria o
resolucidon de la hipercolesterolemia (67) y la disminuciéon de los niveles de
colesterol LDL (low density lipoprotein) (71,74). Al igual que sucedia con la
dislipemia, en los estudios no se suele especificar la definicion de remision o
mejoria de la hipercolesterolemia.

Finalmente, en una revisién reciente acerca del efecto de la cirugia
bariatrica sobre el colesterol HDL (high density lipoprotein) (78), se muestra que
tanto el BG como la GV producen un aumento similar del mismo, y ademas,

superior al obtenido con la derivacion biliopancreatica y la banda gastrica.

2.3.4.4. Mejoria/remision de la DM2 tras la GV y el BG:

La cirugia baridtrica es mas eficaz que el tratamiento médico
convencional en conseguir pérdida ponderal, reduccion de la HbAlc y de la
glucemia plasmatica en ayunas, asi como remision de la DM2 (79). La
probabilidad de que los pacientes sometidos a cirugia bariatrica consigan la
remision de la DM2 oscila entre 9,8 y 15,8 veces mas que la posibilidad de

remision con tratamiento convencional (79).

-Criterios de remision de la DM2 tras la cirugia bariatrica:

Existen diversidad de estandares en los diagndsticos de DM2 vy criterios
de remisidon de la misma en los diferentes estudios publicados en relacién al
efecto de la cirugia bariatrica 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 remisién parcial, completa y prolongada de la DM2
(80). En nuestro pais a través de un posicionamiento conjunto de la SEEN, SECO,
SEEDO y SED del afo 2013 (45), se adoptaron unos criterios ligeramente
diferentes a los de la ADA, que son los siguientes:

-remisién parcial de la DM2: HbAlc <6,5% vy glucemia basal entre 100 y 125
mg/dl, en ausencia de tratamiento farmacoldgico, al menos durante un ano de

seguimiento.
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-remision completa de la DM2: HbAlc <6,5% y glucemia basal < 100 mg/dl, en
ausencia de tratamiento farmacoldgico, al menos durante un afo de
seguimiento.

-remision prolongada de la DM2: cuando la remision se prolonga durante un
minimo de 5 afios.

-mejoria de la DM2: HbA1lc <7% con tratamiento farmacoldgico.

Este posicionamiento cambié en 2015, (81), igualdndose a los criterios de
la ADA (siendo la Unica diferencia con los previos del 2013 el cambio de la cifra
de HbAlc requerida para la definiciéon de la remision completa de la DM2,
pasando de < 6,5% a <6 %).

Sin embargo, a la hora de definir los resultados de la cirugia bariatrica 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 comparacién de los
diferentes estudios al respecto. Ademas, se ha demostrado que si se aplican los
criterios de remision de DM2 de la ADA del afio 2009, las tasas de remision son
significativamente menores que si se emplean otros criterios previos menos

exigentes (82,83).

-Mecanismos implicados en la remisién de la DM?2 tras el BG y la GV:

Los potenciales mecanismos implicados en la remisidon de la DM2 son los
siguientes (84,85):
-restriccion caldrica (produciendo mejoria de la funcién de la célula beta y de la
sensibilidad hepdtica a la insulina).
-disminucion de peso (que provoca disminucién de la resistencia periférica a la
insulina).
-cambios en la fisiologia gastrointestinal (cambios en la motilidad
gastrointestinal y cambios hormonales ya descritos en los apartados previos).
-mejoria de la funcidn de la célula beta (en relacidn a algunos de los factores

hormonales ya mencionados, especialmente GLP-1, y otros todavia no
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estudiados, la disminucidn de los efectos lipotdxicos y glucotdxicos, disminucidn
de la inflamacién en relacién con la pérdida de masa grasa sobre todo visceral, y
la restriccion caldrica inicial).

-cambios en los acidos biliares.

-modificaciones de la microbiota intestinal.

-Comparacion de la remision de la DM2 con el BG y la GV:

Tampoco esta claro cual de estos dos tipos de cirugia bariatrica consigue
una mayor resolucién 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. Mejoria/remision de otras comorbilidades tras la GV y el

BG:

- Calidad de vida: la cirugia bariatrica es efectiva en mejorar la calidad de vida
en general, sobre todo en relacidn al bienestar fisico (y menos en relacién a la
calidad de vida mental)(87). No se han observado diferencias significativas en la
mejoria de la calidad de vida entre la GVLy el BGL (73,88,89).

- Artrosis: no se ha podido esclarecer si el BG es superior a al GV en relacion a
la mejoria o resolucion de la artrosis, pues aunque en varios metaanalisis la
resolucidon de la artrosis fue mayor con el BG (67,75), en otros (68,73), no se
detectaron diferencias significativas entre ambas cirugias.

- SAOS: la cirugia baridtrica produce marcados efectos sobre el SAOS, pues al
menos el 75% de los pacientes observan mejoria del mismo después de esta
intervencion (90). La mayoria de los metaanalisis y revisiones sistematicas no
detectan diferencias significativas en la resolucion o mejoria del SAOS entre el
BG y la GV (68,73,75). Sin embargo, una revision sistematica sobre el impacto
de la cirugia bariatrica en el SAOS concluye que la GV presenta mayores tasas de

mejoria o resolucion 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
asi, la SECO asume como estandar para la cirugia bariatrica y metabdlica, 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 mayoria de los ultimos 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 mayoria 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 postquirurgicas de la GV y del BG:

Actualmente, la SECO considera como estandar para la cirugia bariatrica
una morbilidad inferior al 7% (44). Las tasas de complicaciones postquirurgicas
puede llegar al 26,5% con el BGL (97) y al 17,5% con la GVL (102), si bien su
prevalencia varia en funcion del tipo de técnica y el tipo de complicacion. Si
consideramos sélo 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 definicidon de lo que se considera una complicacion menor o
mayor, ni el tiempo en el que se producen dichas complicaciones (tempranas o
tardias). Ademads, dentro de la division de las complicaciones entre mayores y
menores, también existe una gran inconsistencia en la definiciéon de cada uno de
estos dos grupos. Todo ello provoca que la comparacién entre los distintos
estudios sea compleja y problematica (98). Una de las soluciones consiste en
utilizar la clasificacion de Clavien-Dindo, que divide las complicaciones en 5

grados de menor a mayor severidad (105). Algunos estudios usan esta
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clasificacién y consideran las complicaciones mayores las de grados Ill a V (106).
La clasificacion 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
BGLy la GVL (92,97-99,106).

Los tipos de complicaciones mas frecuentes tras la GV y el BG varian
segun si se trata de complicaciones tempranas (las que ocurren en los 30
primeros dias tras la intervencion quirurgica) o tardias (se producen pasados los
primero 30 dias tras la cirugia).

-Complicaciones tempranas: tanto para la GV como el BG son las hemorragias,
fistulas/fugas agudas y estenosis agudas (1).

-Complicaciones crénicas: en el caso de la GV, las mas frecuentes son los
vomitos, reflujo gastroesofdgico (RGE) y las fistulas crdnicas (1). Entre las
asociadas al BG destacan la estenosis de la anastomosis gastroyeyunal, la hernia
interna, la ulceracién marginal (ulcera del borde vyeyunal de Ilas
gastroenteroanastomosis), la fistula gastrogastrica y el sindrome de dumping
(1,66).

Con ambas técnicas existe riesgo de enfermedad tromboembdlica
venosa, aunque es bajo (<1%) (1,107).

En relacion a las complicaciones previamente comentadas, creo que es
necesario aclarar algunos aspectos respecto al RGE y el sindrome de Dumping.
En cuanto al RGE, su prevalencia disminuye tras el BG, en la inmensa mayoria de
los estudios (108). Por otra parte, el efecto de la GVL sobre el RGE es variable;
asi en una revisién sistematica reciente al respecto (109), Unicamente se ha

podido constatar una ligera tendencia hacia un aumento de la prevalencia de
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sintomas de RGE tras la GVL, pero debido a la heterogeneidad de los estudios
incluidos, no se pude realizar ninguna conclusion definitiva al respecto.

En cuanto al sindrome de dumping, éste se caracteriza por sintomas
vasomotores y gastrointestinales que pueden ser atribuidos a un vaciado
gastrico rapido o a una exposicion rapida del intestino delgado a los nutrientes
(108). De manera algo arbitraria se clasifica en dumping precoz y tardio. El
primero ocurre en respuesta al paso rapido de nutrientes hiperosmolares al
intestino delgado, y puede reflejar la liberacion 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 sintomas que incluyen distensiéon abdominal, diarrea, rubefaccion vy
sudoracion. El sindrome de dumping tardio ocurre entre 1 y 3 horas después de
la comida y se caracteriza por sintomas de neuroglucopenia. El vaciamiento
gastrico rapido conlleva un aumento en la concentracion de glucosa en la luz
intestinal, desde donde es rapidamente absorbida, provocando un pico de
secrecion de insulina. Ese pico de insulina es estimulado también por la
liberacion masiva de hormonas gastrointestinales (como PYY y GLP-1), en
repuest a al rapdia llegada del quimo hiperosmolar al intestino delgado. Debido
a la larga vida media de la insulina y al caracter 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
sintomas de sindrome de dumping (111). En un principio se pensé que la GVL no
predisponia a este sindrome; sin embargo, en dos estudios prospectivos se ha
descrito la presencia de sintomas sugestivos de sindrome 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 cirugia bariatrica se asocia con deficiencias nutricionales, pero su

prevalencia y naturaleza depende del tipo de cirugia. El BG comprende un

90



componente malabsortivo, y por tanto, se asocia con una mayor prevalencia de
deficiencias nutricionales. Asi, después de esta intervencidn, la exposicidon de la
comida a la bilis y jugos pancredticos se retrasa, disminuyendo la completa
digestidon y absorcién (108). Por otra parte, es comun a todas las técnicas de
cirugia bariatrica, 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
especificos (108). Ademads, otros factores pueden influir en la aparicion de
deficiencias nutricionales tras la cirugia bariatrica: reseccion del fundus (y por
tanto reduccion de las células parietales), posibles nduseas y vomitos,
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, depresidn o mala situacion social
(1,114).

Otra variable a tener en cuenta es la presencia de déficits de
micronutrientes antes de la cirugia. De hecho, se ha constatado que la obesidad
puede asociarse con déficits de vitamina D y de hierro, entre otros. Ademas, las
restricciones dietéticas con el objetivo de perder peso antes de la cirugia
pueden también afectar al estado nutricional (108).

Las manifestaciones clinicas de una deficiencia nutricional pueden
presentarse en forma de desnutricidon energética, desnutricion proteica o déficit
de micronutrientes.

-Desnutricion energética: se produce cuando el paciente pierde una excesiva

cantidad de peso, y se favorece si existe una mala seleccién inicial de los
pacientes (grados menores de obesidad...). Ante este tipo de desnutricidn, se
debe valorar la existencia de complicaciones de la cirugia como estenosis,
restriccion de la ingesta por trastorno de la conducta alimentaria etc (1).

-Desnutricion proteica: es una complicacion grave que se asocia

predominantemente a las técnicas malabsortivas. Asi, en el caso de pacientes
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sometidos a BGL estandar (con asa de Roux < 150 cm) el riesgo es bajo (5% a los
2 aios de la cirugia), pero dicho riesgo aumenta (hasta un 13% a los 2 afios de la
cirugia) si el asa de Roux es larga (= 150 cm) (48). En el caso de la derivacién
biliopancreatica la malabsorcion proteica puede ocurrir en un 7-21% de los
pacientes. Sin embargo, es rara después de la GV o la banda gastrica (y
generalmente es debida a baja ingesta de proteinas) (48).

-Deficiencia de micronutrientes: es una complicacién menos frecuente en el

caso de la GV respecto del BG. Las principales deficiencias de micronutrientes

en relacidn a estas dos técnicas de cirugia bariatricas son las siguientes:

a) Tiamina (vitamina B1): su absorcion 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 relacion a la GV, si bien parece ser mas
infrecuente (48). Asi, varios estudios (116,117) no han demostrado déficit de
tiamina al afo de la GV, otros si lo describen en un 11% (118) y un 30,8%
(116) de los pacientes, al ano y a los 5 afios de la intervencién
respectivamente. También se ha descrito exceso de niveles de tiamina
durante el seguimiento de la GV, en un 31% de los pacientes en relacién con
la suplementacion vitaminica (118). Una causa importante de la deficiencia
de tiamina posoperatoria son los vémitos importantes. Dado que la tiamina
no se almacena en grandes cantidades en el cuerpo, sus niveles pueden
disminuir rdpidamente en presencia de vomitos persistentes, pudiéndose
producir un déficit de tiamina en 2 semanas. Ademads, otros factores de
riesgo para esta deficiencia son la pérdida rapida de peso, la pobre
cumplimentacion en la toma de vitaminas, la nutricion 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 (polineuropatia

sensitivo-motora distal y simétrica, que puede complicarse con
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b)

cardiomiopatia, taquicardia y edemas), encefalopatia de Wernicke
(nistagmo, oftalmoplejia, ataxia y confusién) y de manera crénica el
sindrome de Wernicke-Korsakoff (amnesia reciente, fabulacion vy
alucinaciones que puede progresar a coma y muerte) (48,115).

Vitamina B12: se absorbe en el ileon terminal, para lo cual precisa que el
estdmago, el pancreas y el ileon terminal estén anatémica y funcionalmente
integros. A nivel gastrico, la acidez y las enzimas digestivas separan la
vitamina de las proteinas alimentarias a las que esta unidas, y por otra parte,
las células parietales secretan el factor intrinseco, fundamental para la
absorcion en el ileon. La tripsina y el bicarbonato pancreaticos facilitan a su
vez la digestidon y la absorcidn de esta vitamina (115). Se ha observado déficit
de vitamina B12 mas frecuentemente tras el BG que tras la GV, tanto en
estudios individuales (100,117,119,120), como en un reciente metaanalisis
(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 aio del BG (48,115,123,124), entre un 7 y el 70% a los 3 aios
(48,124) y hasta un 61,8% a partir de los 5 afios de la cirugia (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
afo de la GVL (114,126), posiblemente en relacién al uso de suplementos,
asi como niveles normales a los 3 y 5 anos de la cirugia (116). Los factores
relacionados con la aparicidon del déficit pueden ser una disminucién en la
ingesta de carne, cambios en la produccion de acido clorhidrico y la
disminucidn de la disponibilidad de factor intrinseco (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 afo de la intervencién (115). Clinicamente, el déficit de vitamina
B12 puede producir anemia megalobastica, polineuropatia, parestesias,

delirios, alucinaciones, psicosis y dafio neuroldgico permanente (115).
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d)
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Folato: se absorbe fundamentalmente en el yeyuno (115). Se estima que la
prevalencia del déficit de acido félico 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 cirugia bariatrica incrementa el riesgo de
desarrollar déficit de acido félico en pocos meses, en relacién con la
disminucion de la ingesta, malabsorcidn, y principalmente por la mala
adherencia a la suplementacién vitaminica recomendada (115). Este déficit
es asintomatico en la mayoria de los pacientes. Puede provocar anemia
megaloblastica, déficit de memoria, irritabilidad y otras alteraciones
cognitivas/psiquiatricas, debilidad, anorexia, pérdida de peso, asi como
defectos del tubo neural en el feto en el caso de embarazadas (115,128).

Vitamina D: su absorcidon ocurre principalmente en el intestino delgado
distal (48). Se ha objetivado un déficit de vitamina D al afio del BGL entre el
62% vy el 83% (119,122,129,130) y entre el 48% y el 77,7% al afio de la GVL
(118,119,122,126,129,130). En relacién 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 algun 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 precirugia de la misma
(que hasta un 96% de los pacientes candidatos a cirugia bariatrica
presentan) (131), la ingesta inadecuada, la falta de adherencia a Ia
suplementacién vitaminica y la malabsorcion (115). La deficiencia de
vitamina D disminuye la absorcidon de calcio y fésforo en el intestino y la
mineralizacion 6sea. Esto favorece la osteoporosis y puede producir
osteomalacia, con aparicion de fracturas patolégicas y dolores 6seos, y

miopatia de predominio proximal. Ademas de su papel en la fisiologia 6sea,



f)

g)

la vitamina D participa en la diferenciacion celular y en la respuesta inmune.
Su deficiencia se asocia también con mayor riesgo de patologia tumoral y
autoinmune y a enfermedad cardiovascular (1).

Vitamina A: su déficit es mas frecuente en técnicas bariatricas malabsortivas
(1,48). Asi, en el caso del BG, se ha descrito mayor prevalencia de este déficit
cuanto mayor es longitud del asa de Roux. En el BG estandar, 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 afio
(116,118,126), y ningun déficit a los 3 y 5 afios (116). También se ha
observado la presencia de niveles excesivos de vitamina A al afio de la GVL
en un 7,9% (126) y en un 48% (118) de los pacientes, en probable relacion
con la suplementacion vitaminica. Clinicamente el déficit de esta vitamina
puede producir disminucidn de la visidon, ceguera nocturna, xeroftalmia,
prurito y pelo seco (48).

Vitamina E: su absorcién depende de la absorcion de grasas de la dieta y
ocurre principalmente en el yeyuno e ileon (48). Existen escasos datos en
relacion a la prevalencia del déficit de vitamina E tras la cirugia bariatrica. Se
ha descrito una prevalencia del déficit de esta vitamina al afio de la cirugia
baridtrica 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
afo de la intervencion, 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 funcidn
antioxidante, y su déficit puede provocar ataxia, debilidad muscular,
sintomas visuales, anemia y disartria (128).

Hierro: se absorbe a lo largo del intestino delgado, pero su absorcién es mas
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 relaciéon con la
suplementacién. Se han observado tanto la existencia de niveles de ferritina
mas 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 hipoacidico por el
uso de antidcidos (que disminuye la capacidad de conversion del hierro a su
forma reducida ferrosa) y el aumento de sintesis de hepcidina (observada en
la inflamacion relacionada con obesidad) que interfiere con la disponibilidad
del hierro. También, en el caso del BG, se anade el hecho de que los
principales sitios de absorcidn 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 ano (119,122,124,134), un 36% a los 3 afios (48), un 64,3% a los
4 afios (127) y un 51% a mas de 5 afios (125). Con la GV, presentan anemia el
5%-26% de los pacientes al afio (48,114,116,118,119,122,134), el 9,1% a los
3 afos (116), el 54,2% a los 4 aiios (127) y el 28,6% a los 5 afios (116). Los
estudios comparativos del BG y la GV no muestran diferencias significativas
entre ambas técnicas en relacion a la prevalencia de anemia
(100,119,121,122,127). Aunque el déficit de hierro es la principal causa de
anemia en la mayoria de pacientes baridtricos, es importante evaluar otros
micronutrientes (vitaminas B12 y B6, folato, cobre, selenio y zinc) que
también pueden ser causantes de anemia (48,135).

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



j)

pacientes tras el BG (48,117,122,125,136) y del 11%-39% tras la GV
(116,117,122). Aungue en algun trabajo se ha sefialado que el déficit de zinc
es mas frecuente en el caso de cirugias malabsortivas (115), algunos estudios
comparativos del BG y la GV (117,122), han observado que no se aprecian
diferencias significativas en relacion al déficit de zinc entre ambas técnicas.
Los mecanismos que producen déficit de zinc incluyen la intolerancia a la
comida que contiene zinc, la reduccién del acido clorhidrico (necesario para
su absorcidén), y en el caso del BG, la exclusion del duodeno y yeyuno
proximal (48). La deficiencia de zinc puede causar diarrea, trastornos
emocionales, pérdida de peso, infeccion intercurrente, dermatitis e
hipogonadismo (115).

Cobre: se absorbe en el estdmago y en el duodeno; en el intestino delgado
se une a la metalotioneina (proteina que se une a metales) con mayor
afinidad que el zinc y otros iones metalicos (48). La prevalencia del déficit de
cobre tras la cirugia bariatrica no esta clara, pues no se evallan sus niveles
frecuentemente. Se ha descrito una prevalencia del déficit de cobre del 2%
al 18% tras el BG (48,115,136,137). S6lo hay descritos casos aislados del
déficit de cobre en relacién a la GV (138). Su déficit puede relacionarse con
la disminucién de la acidez en el estdmago remanente (el dcido gastrico
ayuda a liberar el cobre de la comida), la exclusién del estomago y el
duodeno, y el exceso de suplementacién de zinc (el zinc induce el aumento
de la metalotioneina, que se une al cobre y lo secuestra en el enterocito,
evitando su llegada a la circulacién) (48). El déficit de cobre puede provocar
anemia normocitica, leucopenia, pancitopenia y sintomas neuroldgicos
(neuropatia, mielopatia, ataxia) (108,128).

Magnesio: existen escasos datos en la literatura en relacion al déficit de
magnesio tras la cirugia bariatrica y los pocos estudios al respecto muestran
resultados variados. Respecto a la GVL, se ha descrito una prevalencia de

déficit de magnesio al afio de la cirugia de un 10,3% (122), pero también la
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ausencia de déficit(116). Por otra parte, en relacion al BG se describen tanto
aumento de los niveles de magnesio al afio del BG (139), como déficit de
magnesio en un 14,1% de los pacientes al afio (122) y en un 32,1% durante
el seguimiento a largo plazo (2 5 afios)(125). Finalmente, en los estudios
comparativos de ambas técnicas se describen tanto la presencia de valores
similares de magnesio al ano de la GV y del BG en relaciéon a los niveles
preoperatorios (119), como la falta de diferencia significativa en Ia
prevalencia del déficit de magnesio entre el BG y la GV (122). La
hipomagnesemia inicialmente puede producir pérdida de apetito, letargia,
nauseas, vomitos y debilidad. Si la deficiencia de magnesio es mas acusada,
pueden aparecer sintomas de excitabilidad neuromuscular como temblor,
espasmos, convulsiones y también arritmias (140).

2.4. CONSIDERACIONES FINALES SOBRE LA OBESIDAD Y LA
CIRUGIA BARIATRICA

La cirugia bariatrica supone el modo de tratamiento de la obesidad

morbida mas efectivo y duradero (5,6). Actualmente no existe suficiente

evidencia que indique como asignar un paciente a un procedimiento bariatrico

especifico (5,6). En relacion a los dos tipos de cirugia baridtrica mas

frecuentemente realizadas en el mundo (BG y GV), no se ha dilucidado cudl de

ellas puede ser mejor respecto a la pérdida de peso y remision de

comorbilidades asociadas a la obesidad.
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3. HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS






3.1. HIPOTESIS DE TRABAJO
En el Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca (HCUVA) se ha
empleado el BGL desde el aino 2000 como técnica predominante de cirugia
bariatrica con muy buenos resultados (141). Desde Abril del 2013, se estd

también realizando la GVL, por un equipo quirurgico distinto al del BGL.

Con este trabajo pretendemos investigar si existen diferencias entre el

BGLy la GVL al afio de la cirugia en:

e pérdida de peso
e resolucién/mejoria de las comorbilidades asociadas a la obesidad

e desarrollo de complicaciones.

Nuestra hipoétesis consiste en que el BGL puede ser superior a la GVL en
la resolucion de determinadas comorbilidades metabdlicas asociadas a la
obesidad al afio de la cirugia, 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 relacion a la
pérdida de peso y remision de comorbilidades asociadas a la obesidad
(DM2, HTA, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y SAOS) al aiio de la
cirugia.

2. Evaluar si existen diferencias entre el BGL y la GVL en relaciéon al
desarrollo de complicaciones (postquirurgicas y al afio de la cirugia).

3. Comparar el BGL y la GVL en cuanto a la evolucion de los niveles de

micronutrientes al afio de la cirugia.
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Determinar los posibles factores asociados a la pérdida de peso al afio del
BGLy de la GVL.
Evaluar los posibles factores asociados a la remisidon de la DM2 al afio de

la cirugia bariatrica.

. Analizar los posibles factores asociados a la persistencia de HTA vy

dislipemia al afio de la cirugia bariatrica.
Determinar si una de las dos técnicas quirdrgicas (BGL y GVL) es mejor

que la otra en cuanto a eficacia y/o seguridad.



4. PACIENTES Y METODOS






4.1. DISENO DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio retrospectivo observacional comparativo de las
dos técnicas de cirugia bariatrica que se estan actualmente realizando en el

HCUVA: BGLy GVL.

4.1.1. Pacientes incluidos

Los pacientes incluidos en este estudio fueron todos los pacientes
intervenidos de cirugia bariatrica en el HCUVA entre abril del 2013 y mayo del
2014 (101 pacientes).

Se estudiaron las historias clinicas 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 afo.

Los pacientes incluidos en el estudio eran procedentes mayoritariamente
del drea 1 de salud de la Regién de Murcia (HCUVA). Solo 18 pacientes
provenian de otras areas de salud: diecisiete pacientes procedian del area 3 de
salud de la Region de Murcia (derivados desde el Servicio de Endocrinologia del
Hospital General Universitario Rafael Méndez de Lorca, HGURM), y uno de los
pacientes procedia del Hospital General Universitario de Elche (HGUE;

Comunidad Valenciana), (Tabla 12).

Tabla 12. Distribucidn de los pacientes segun el hospital de procedencia y tipo
de cirugia bariatrica

HCUVA HGURM HGUE
GVL 23 15 1
BGL 60 2 -

Los pacientes seleccionados para operarse de cirugia baridtrica tenia mas
de 18 afios (rango de 23 a 71 afios). Todos sufrian obesidad maérbida con un IMC
> 40 kg/mz, o bien tenian un IMC 2> 35 kg/m2 con comorbilidades adicionales
gue se esperaba pudiera mejorar con la pérdida de peso inducida por la cirugia.

Todos los pacientes cumplian los requisitos aprobados internacionalmente
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(mencionados en el apartado de tratamiento quirdrgico de la obesidad de la
introduccidn, pagina 59)(7).

Todos los pacientes fueron sometidos a una evaluacién completa
preoperatoria, que incluia valoracién por diferentes especialistas:
- valoracién por un endocrinélogo, que comprendia la evaluacion de las
necesidad médica de la cirugia baridtrica, la ausencia de patologia
endocrinolégica como causa de obesidad, asi como el estudio y tratamiento de
las posibles comorbilidades metabdlicas 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 realizdé una evaluacion inicial de los pardametros
nutricionales (vitaminas A, B12, D, E, y acido fdlico asi como cobre, magnesio,
zinc y serie férrica), con suplementacion de los déficits que pudieran existir.
- valoracion por un psiquiatra, para descartar contraindicaciones psiquiatricas
para la realizacion de la cirugia bariatrica.
-valoracién por un cirujano general, con solicitud de las pruebas
complementarias que se detallan a continuacién: endoscopia digestiva alta con
toma de biopsia para descartar Helicobacter pylori, transito
esofagogastroduodenal (TEGD), y ecografia abdominal. Se realizé tratamiento
erradicador de Helicobacter pylori en el caso de pacientes intervenidos
mediante BGL (y sélo en casos seleccionados de los sometidos a GVL). Por otra
parte, a los pacientes que iban a ser intervenidos de GVL también se les realizd
una manometria intraluminal eséfagico estacionaria y una pHmetria
ambulatoria de 24 horas.

- valoracion por preanestesia.

4.1.2. Técnicas quirurgicas
Todos los pacientes fueron operados siguiendo las técnicas quirurgicas

estandarizadas para la GVLy para el BGL (1,142), que se detallan a continuacion.
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4.1.2.1. GVL

Previamente a la intervencion se realiza una profilaxis antitrombotica y
antibiodtica, y se proporciona al paciente una dieta liquida 24 horas antes de la
cirugia. La GV se realiza bajo anestesia general. Se coloca al paciente con las
piernas en abduccidn, para que el cirujano pueda situarse entre las piernas del
paciente.

Se practica un abordaje laparoscopico, con 5 puertas de entrada o
trocares. Para la calibracidon del estdmago se emplea una sonda orogastrica o
tutor de 36 French, que se introduce en el esfégao y se hace progresar por la
curvatura mayor para realizar una GVL controlada. La diseccién del estdmago
comienza con un corte a 5 cm del piloro, con finalizacién de la secciéon a 1 cm
del angulo de His. Se realiza una movilizacion y seccion del fundus posterior, asi
como la reduccion de grandes hernias de hiato y cierre de pilares en casos
seleccionados. Finalmente se refuerza la mitad superior de la linea de grapado
con sutura continua.

De manera sistematica se realiza un prueba de estanqueidad mediante la
insuflacién de aire o azul de metileno por sonda orogastrica, asi como revision

de la hemostasia. Por ultimo, se deja un drenaje en el lecho.
4.1.2.2. BGL

Al igual que con la GVL se realiza una profilaxis antitrombdtica vy
antibidtica previamente a la cirugia. El paciente recibe dieta liquida 24 horas
antes de la intervencidn. Igualmente, la intervencidn se realiza bajo anestesia
general, colocando al paciente con la piernas en abduccién.

El abordaje es laparoscopico mediante 6 trocares. Se secciona el
estdmago y se crea un pequeiio reservorio gastrico de 10-30 ml. A continuacién
se secciona el intestino delgado a 100 cc del angulo de Treitz y se realiza la
anastomosis a 150 o a 200 cm (si el IMC = 50 kg/m?), con la consiguiente

creacidon de un asa alimentaria de 150 o0 200 cm y de un asa biliopancreatica de
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100 cm. Posteriormente se cierra el meso y se realiza una
gastroyeyunoanastomosis mecanica circular 21 mm o manual biplano.
Finalmente se refuerzan las lineas de seccion gastrica y anastomosis.

De manera sistematica se realiza un prueba de estanqueidad mediante la
insuflacién de azul de metileno, asi como la revision de la hemostasia y trocares

bajo vision directa. Por ultimo, se deja un drenaje Penrose en el lecho.

4.1.3. Seguimiento postoperatorio

Los pacientes fueron seguidos y controlados por el servicio de cirugia
general HCUVA, asi como por los servicios de Endocrinologia de dicho hospital y
del HGRML. No se dispone de los datos del seguimiento endocrinolégico del
paciente procedente del HGUE.

Todos los pacientes fueron dados de alta con el mantenimiento de la
profilaxis antitrombdtica con heparina de bajo peso molecular (Clexane®)
40mg/24h durante 1 mes vy la prescripcion de la toma de 1 comprimido al dia 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 Endocrinologia del Hospital Universitario Virgen de la
Arrixaca, con valoraciéon de los pacientes al alta de la intervencidén, a la semanay
al mes de la misma. Los pacientes siguieron una dieta liquida inicialmente
(primera semana), con progresivo aumento tanto de la consistencia (dieta puré
durante 10 dias y dieta de consistencia semisdlida o blanda durante los
siguientes 15 dias), como de la variedad de los grupos alimentarios introducidos,
hasta alcanzar una dieta libre o normal saludable (generalmente a las 5 semanas
de la cirugia). En estas consultas iniciales, también se realizé la modificacion de
los tratamientos de la comorbilidades asociadas a la obesidad segun la

evolucion de las mismas.
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A todos los pacientes que fueron seguidos por el servicio de

Endocrinologia del HCUVA, independientemente de la técnica bariatrica

empleada, se les prescribié la toma diaria de un complejo multivitaminico-
mineral (Supradyn® o Multicentrum®), cuya composicién se detalla a

continuacion:

-Supradyn®: vitamina A 800 pg, vitamina D 5 g, vitamina E 12 mg,
vitamina K 25 pg, Vitamina C 80 mg, Vitamina B1 1,1 mg, vitamina B2
1,4 mg, vitamina B6 1,4 mg, vitamina B12 2,5 ug, acido fdélico 200 g,
biotina 50 pg, niacina 16 mg, acido pantoténico 6 mg, calcio 120 mg,
magnesio 80 mg, hierro 14 mg, yodo 150 ug, cobre 1 mg, manganeso
2 mg, molibdeno 50 ug , selenio 50 ug, zinc 10 mg, coenzima Q10 4,5
mg.

-Multicentrum®: vitamina A 800 ug, vitamina D 5 ug, vitamina E 15
mg, vitamina K 30 pg, Vitamina C 100 mg, Vitamina B1 1,4 mg,
vitamina B2 1,75 mg, vitamina B6 2 mg, vitamina B12 2,5 ug, acido
folico 200 pg , biotina 62,5 pg, niacina 20 mg, acido pantoténico 7,5
mg, calcio 162 mg, fésforo 125 mg, magnesio 100 mg, hierro 5 mg,
yodo 100 pg , cobre 500 pg, manganeso 2 mg, cromo 40 ug ,
molibdeno 50 pg, selenio 30 pg, zinc 5 mg, luteina 500 pg.

Ademas, a los pacientes seguidos por el servicio de Endocrinologia del
HCUVA se les prescribié un suplemento de calcio y vitamina D a los tres meses
postcirugia, de acuerdo con los resultados de la analitica nutricional
correspondiente. Dichos suplementos fueron: Mastical D unidia® (1000 mg de
carbonato calcico y 800 Ul de colecalciferol) o Ideos unidia® (2500 mg de
carbonato calcico y 880 Ul de colecalciferol). En ocasiones también se afiadid un
suplemento extra de vitamina D (Hidroferol®, ampollas con 0,266 mg 6 16000 Ul
de calcifediol). Otros déficits de micronutrientes que pudieron ir surgiendo

durante el seguimiento, se fueron tratando especificamente: el déficit de
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vitamina B12 con Optovite® (conteniendo cada ampolla 1000 pg 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 Endocrinologia del

HGURM, soélo se prescribio un complejo multivitaminico y mineral

(generalmente Multicentrum®) de manera universal a los pacientes operados de
BGL. En los 16 pacientes intervenidos de GVL, el tratamiento variaba segun el
endocrindlogo que realizd el seguimiento. Asi, en algunos casos se prescribié un
complejo multivitaminico-mineral tras la cirugia (generalmente Multicentrum®),
mientras que en otros casos soélo les tratd con un complejo multivitaminico-
mineral o bien con suplemento vitaminico o mineral especifico, una vez
detectado el déficit de un micronutriente determinado durante el seguimiento.

El seguimiento endocrinoldégico-analitico se realizd a los 3 y 6 meses de

la intervencidn, y posteriormente cada 6 meses. En cada visita, se incluyd la
evaluaciéon de los parametros nutricionales asi como el seguimiento de las
posibles comorbilidades asociadas a la obesidad (DM2, HTA y dislipemia), con la
consiguiente modificacidn de sus correspondientes tratamientos.

El seguimiento quirurgico de los pacientes dependiéo de la técnica

bariatrica:
-En el caso de la GVL consistié en la evaluacidn a la semana, al mes, 3
meses, 6 meses y 1 afio de la intervencién (y posteriormente
anualmente). Al aiio se les solicité de nuevo un TEGD y una manometria y
pHmetria ambulatoria de 24 horas. A los 2 afios se realizd una

endoscopia digestiva alta.

-En el caso del BGL el seguimiento se realizé a los 15 dias, 3, 6, 12, 18 y 24
meses, y posteriormente de forma anual. A los 12 y 24 meses se realizd
una ecografia para descartar colelitiasis “de novo”. Anualmente se realizo

un TEGD para valorar el reservorio y las anastomosis.
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4.1.4. Recogida de datos y andlisis de las comorbilidades en la

muestra

Recogida de datos: se recogieron los datos manera retrospectiva,

estudiando la situacidon de los pacientes antes de la cirugia, en
relacion con la cirugia, y a los 6 y 12 meses de la intervencion. Los
parametros incluidos en cada uno de esos momentos se detallan a

continuacion:

a) Pre-cirugia:

-Edad, sexo, talla, peso, IMC.

-Patologias previas: colelitiasis (objetivada en ecografia abdominal
precirugia), enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
cardiopatia isquémica, accidente cerebrovascular agudo (ACVA),
artrosis, SAOS, glucemia basal alterada (GBA), DM2 (incluyendo
aquellos insulinizados y no insulinizados, tiempo de evoluciéon de
la DM2 en afios, presencia de complicaciones microvasculares de
la DM2 vy niveles de HbAlc), HTA, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia.

-Déficit de vitamina D, otros déficits de vitaminas y/o minerales
(incluyendo déficits de vitaminas A, B12, D, E, y acido fdlico y
déficits de cobre, magnesio, zincy hierro)

-Anemia.

-Realizacién de ejercicio regular.

-Habito tabaquico.

b) En relacion a la cirugia: duracién de la intervencidn, estancia

hospitalaria, y complicaciones de la cirugia (mayores y menores,

tempranas y tardias, y mortalidad). También se tuvo en cuenta si a

los pacientes se les habia colocado una banda gastrica previamente, y

cuando se les habia retirado.
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¢ Alos 6y 12 meses post-cirugia:

-Peso, IMC, %EIMCP, %EPP.

-Presencia de DM2 (en tratamiento con antidiabéticos orales y/o
insulina); remision de DM2 (remisién completa, remisidn parcial,
mejoria de la DM2, sin cambios); niveles de HbAlc.

-Mejoria de otras comorbilidades tras la cirugia como HTA,
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y SAOS: desapariciéon de la
comorbilidad correspondiente tras la cirugia, mejoria de la
comorbilidad tras la cirugia, sin cambios en el control/ tratamiento de
la comorbilidad respecto a la precirugia.

-Presencia de déficits o niveles excesivos de vitaminas (A, B12, D, E, y
acido fdlico), y minerales (cobre, magnesio, zinc y hierro), asi como
existencia de anemia. Decidimos excluir los pacientes procedentes
del HGRML para el andlisis de la evolucion de los micronutrientes tras
la cirugia bariatrica, pues a dichos pacientes (especialmente a los
operados de GVL), no siempre se les pautd de manera sistemadtica un
complejo multivitaminico ni se les estudiaron los niveles de la
totalidad de los micronutrientes previamente mencionados.

-Practica de ejercicio regular.

-Habito tabaquico.

d) Sdlo a los 12 meses post-cirugia: presencia de dumping precoz,

dumping tardio/hipoglucemias reactivas y/o vémitos.

e Analisis de las comorbilidades en la muestra: al analizar tanto la

evolucion de la DM2, como de las otras comorbilidades asociadas
a la obesidad (HTA, hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y
SAQS), se realizd: i) un analisis de la situacién global de la muestra
al respecto (es decir teniendo en cuenta a todos los pacientes,
tuvieran o no esa patologia prequirdrgicamente), y ii) una

valoracion exclusiva de soélo aquellos que presentaban la



comorbilidad correspondiente antes de la intervencién, para
valorar la remisidon o resolucidon de dicha patologia (sélo a los 12

meses de la cirugia).

4.1.5. Definicion de los parametros evaluados
A continuacién se detalla la definicion de los diferentes parametros

recogidos en este trabajo:

-Complicacion postquirurgica menor: complicaciones grados | y Il de la

clasificacién de Clavien-Dindo (ver anexo 2).

-Complicacion postquirdrgica mayor: complicaciones grados Ill a V de

la clasificacion de Clavien-Dindo (ver anexo 2).

-Complicacion postquirdrgica temprana: aquella que ocurre en los 30

primeros dias tras la intervencién quirdrgica.

-Complicacion postquirdrgica tardia: aquella que ocurre pasados los

30 primeros dias tras la intervenciéon quirurgica.
-GBA: glucemia plasmatica en ayunas entre 100 y 126 mg/dl.

-DM2: glucemia plasmatica en ayunas = 126 mg/dl, o una glucemia
plasmatica > 200 mg/dl a las 2 horas de una sobrecarga oral de
glucosa de 75g, o una HbA1lc 2 6,5 %, o una glucemia plasmatica > 200
mg/dl al azar en presencia de sintomas clasicos de hiperglucemia, o

bien el uso de antidiabéticos orales y/o insulina.

-Hipercolesterolemia: nivel de colesterol total en ayunas > 200 mg/dl
y/o colesterol LDL > 140 mg/dl, o bien el uso de estatinas u otros

farmacos hipolipemiantes (ezetimiba).
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-Hipertrigliceridemia: niveles de triglicéridos en ayunas > 150 mg/dl, o
bien el uso de famacos para el tratamiento de la hipertrigliceridemia

(fibratos y/o acidos grasos omega 3)

-HTA: presién arterial sistdlica > 140 mm Hg y/o presién arterial

diastdélica 2 90 mm Hg, o bien el uso de farmacos antihipertensivos.

-Remision de la DM2: agrupacioén de la remisién completa y parcial de
la DM2.

-Remisién parcial de la DM2: HbA1lc <6,5% y glucemia basal entre 100
y 125 mg/dl, en ausencia de tratamiento farmacoldgico.

-Remisién completa de la DM2: HbAlc <6,5% y glucemia basal < 100
mg/dl, en ausencia de tratamiento farmacoldgico.

-Mejoria de la DM2: HbAlc <7% con tratamiento farmacoldgico.

-Remision 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 farmacos hipolipemiantes.

-Mejoria de hipercolesterolemia: nivel de colesterol total en ayunas <
200 mg/dl y colesterol LDL < 140 mg/dl con menor numero de
farmacos hipolipemiantes o menor dosis de los mismos, respecto a la

situacion prequirurgica.

- Remisidn de hipertrigliceridemia: niveles de triglicéridos en ayunas <
150 mg/dl, en ausencia de tratamiento farmacoldgico para la

hipertrigliceridemia.

- Mejoria de hipertrigliceridemia: niveles de triglicéridos en ayunas <
150 mg/dl con menores dosis del tratamiento farmacoldgico para la

hipertrigliceridemia, respecto a la situacion prequirurgica.



-Remision de HTA: presion arterial sistélica < 140 mm Hg y presién
arterial diastdlica < 90 mm Hg en ausencia de tratamiento con

farmacos antihipertensivos.

-Mejoria de HTA: HTA controlada con un menor nimero de farmacos
y/o menores dosis de los mismos respecto a lo precisado antes de la

cirugia bariatrica.

-Para la definicidn 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 pg/dl
Vitamina E 600-1600 pg/dl
Folato 3,8-16 ng/ml
Cobre 70-140 pg/dl
Magnesio 1,69-2,29 mg/dI
Zinc 64-135 pg/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 cirugia: mas de 2 dias a la semana

-Ejercicio después de la cirugia, categorizado en 3 grupos: no ejercicio,

ejercicio < 4 dias/semana y ejercicio = 4 dias/semana.

-Vomitos: se considera que el paciente tiene vomitos si los presenta
de manera frecuente (de manera arbitraria se considera mas de 3

veces a la semana).
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-Dumping precoz y dumping tardio (o hipoglucemia reactiva):
presencia de sintomas compatibles con estos cuadros clinicos, segun
se detalld en el apartado de complicaciones de la GV y del BG de Ia

introduccion (pagina 90).

4.2. ANALISIS ESTADISTICO

Para la muestra global y para los dos grupos quirurgicos (BGL y GVL) se
realizé un estudio descriptivo en el que las variables cuantitativas se expresaron
mediante la media, desviacion tipica y rango, y las variables cualitativas como

frecuencias y porcentajes.

Previamente a obtener los contrastes de hipdtesis, se comprobd la
normalidad de las variables mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnoff, asi

como todos los supuestos de aplicacién de cada procedimiento.

Para estudiar la relacion entre las variables cuantitativas y cualitativas se
aplicé la prueba de comparacidon de grupos independientes: la T-Student vy
analisis de la variancias ANOVA en caso de normalidad y en caso contrario test

no paramétricos (U-Mann-Whitney).

Para las variables cualitativas se uso el test de la Chi-Cuadrado con la
correccion de Yates en caso de ser necesario y un estudio de residuos tipificados

para analizar la direccion de las asociaciones.

Para el estudio de las relaciones entre las variables continuas se realizd
un analisis de correlacion, usando el coeficiente de correlacion de Pearson en el
caso de las variables normales y Rho de Spearman en el caso de las variables no

normales.
El nivel de significacion utilizado en este estudio fue alfa = 0,05.

Los analisis se llevaron a cabo con el programa SPSS v.19.0".
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5. RESULTADOS






5.1. PARAMETROS PRECIRUGIA

Todos los pacientes intervenidos de manera consecutiva de cirugia
bariatrica 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 caracteristicas preoperatorias de los pacientes se recogen en la Tabla
14.

Los dos grupos de cirugia eran homogéneos en relacion a todas las
variables precirugia con excepcion del sexo. Asi, aunque en ambas técnicas
quirurgicas la poblacién fue mayoritariamente femenina (media global de toda
la muestra o Xt 71,3%), existid una proporcién 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 relacion a la edad (Xt 45,84 + 10,85 anos), IMC (Xt 44,37 + 6,32
kg/mz), ni habito tabaquico (Xt 23,3% de fumadores). Tampoco se detectaron
diferencias significativas en relacién a la presencia de colelitiasis (Xt 13,4%), ni
otras comorbilidades como EPOC (Xt 2%), cardiopatia 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 relacién a la patologia
diabética, tampoco se detectaron diferencias estadisticamente significativas en
cuanto a la existencia de GBA (Xt 26,7%), DM2 (Xt 26,7%), DM2 insulinizada (Xt
7,9%), tiempo de evolucion de la DM2 (Xt 6,61 + 4,8 afios), complicaciones
microvasculares de la DM2 (Xt 25%), ni en la HbAlc (Xt 7,19 £ 0,97). Finalmente,
ambos grupos de cirugia tampoco diferian 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 practica de ejercicio regular (Xt 19,2%).

119



Tabla 14. Caracteristicas preoperatorias de los pacientes

Global

BGL

GVL

p

Edad en aiios (media + DS)
Mujeres (%)

IMC (media * DS)
Fumadores (%)
Colelitiasis (%)

EPOC (%)

Cardiopatia isquémica (%)
ACVA (%)

Artrosis (%)

GBA (%)

HTA (%)
Hipercolesterolemia (%)
Hipertrigliceridemia (%)
SAOS (total/sin CPAP/con
CPAP) (%)

DM2 (%)

DM2 sin insulina (%)

DM2 con insulina (%)
Tiempo de evolucién de

DM2 en afos (media + DS)

Complicaciones
microvasculares DM2 (%)
HbA1lc (media = DS)

Déficit de vitamina D (%)

Otros déficits de vitaminas
y/o minerales (%)
Anemia (%)

Ejercicio fisico regular* (%)

45,84 +10,85 45,08+11,36 47,05+10,02 0,38

71,3
44,37 £ 6,32
23,3
13,4
2
1
3
30,7
26,7
42,6
48
31

25,7/6,9/18,8

26,7
18,8
7,9

6,61+4,8

25

7,19 £ 0,97
87,7

9,8

19,2

79
43,47 + 6,57
18,5
9,7
0
0
1,6
37,1
29
40,3
45,9
26,2

21/6,5/14,5

22,6
14,5
8,1

7+6,08

16,7

6,95 + 0,55
85,7

10,9

3,3

19,6

59
44,75 + 8,79
27,3
20
51
2,6
5,1
20,5
23,1
46,2
51,3
38,5

33,3/7,7/25,6

33,3
25,6
7,7

6,25+ 3,5

33,3

7,47 £ 1,29
93,3

6,7

18,5

0,03
0,40
0,42
0,15
0,07
0,20
0,31
0,08
0,51
0,56
0,60
0,20

0,35

0,38
0,38
0,38

0,72

0,35

0,20
0,44

0,63

0,27

0,91

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana
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Por otra parte, se deben sefalar dos aspectos:

1) Respecto a la edad: si bien la edad media de la muestra fue de 45,84 +
10,85 afos, el rango fue de 23 a 71 afios. De los 101 pacientes, 93 tenian
<60 anos (92,1%) y sélo 8 contaban con >60 afios (7,9%).

2) Respecto al sexo: no se detectaron diferencias significativas en el IMC
prequirdrgico entre los hombres y las mujeres (44,77 + 7,12 vs 44,22 +

6,02; p = 0,70)

5.2. PARAMETROS PERIOPERATORIOS

5.2.1. Tiempo medio operatorio

El tiempo medio operatorio global de ambas técnicas fue de 114,18 +

I+

32,19 minutos. El tiempo precisado para la intervencién 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
funcion de la edad, ni agrupada como <50 vs > 50 afios (115,70 £ 36 minutos vs
111,18 + 23 minutos; p = 0,51), ni agrupada como < 60 vs > 60 aios (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 estadisticamente significativa (p = 0,048). Este hallazgo
no parece atribuirse a una diferencia de IMC entre hombres y mujeres, pues no
se detectd diferencia significativa en el IMC prequirigico entre ambos sexos

(44,77 £ 7,11 en varones vs 44,22 + 6,02 en mujeres; p = 0,70).

5.2.2. Mortalidad
Sélo 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 Unico paciente que fallecid era un vardn de 43 afos, con un IMC de
53,3 kg/m?, que murié al 82 dia postoperatorio en relacién a un shock séptico y
fallo multiorganico. El paciente tenia los siguientes antecedentes personales:
HTA, fumador, cardiopatia hipertensiva con leve hipertrofia concéntrica del
ventriculo izquierdo en ecocardiograma, SAOS con CPAP, fractura de clavicula
izquierda por accidente de trafico, e intervenido del codo y fimosis. En 2011
ingres6 en HCUVA por un derrame pleural, siendo diagnosticado de
hipoventilacion-obesidad y sindrome hipereosinofilico idiopatico. Ademas
presentaba una hernia umbilical gigante con varios episodios de incarceracion
gue habian cedido espontaneamente. Durante la intervencion quirurgica del
bypass gastrico, se realizé también hernioplastia de la hernia umbilical y de una
hernia epigdstrica que se encontré durante la cirugia. El paciente presentd
desde la intervencion drenajes productivos hematicos de unos 100-150 cc. AL 62
dia posoperatorio presentd un episodio brusco de desaturaciéon con gran
trabajo respiratorio, por lo que reingresd en la unidad de Reanimacion. Alli se
procedid a la intubacidon del paciente y se descarté el tromboembolismo
pulmonar mediante tomografia axial computerizada (TAC) toracica, si bien se
objetivaron infiltrados en vidrio delustrado en |Iébulo inferior derecho. Ademas
se realizd6 un TAC abdominal que objetivd dos colecciones con areas
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 Reanimacién el paciente presentd una situacion compatible con
shock séptico con disfuncidn respiratoria y renal, dependencia a dosis elevadas
de drogas vasoactivas, fiebre y elevacién de marcadores de sepsis como la
proteina C reactiva. Ante la situacion de gravedad, se decididé la revisidon
quirurgica mediante abordaje laparoscdpico, sin hallar sangre ni pus. Tan sélo se
encontré un hematoma con sangre vieja que se aspird. Al 82 dia postoperatorio
el paciente continud con deterioro progresivo hemodinamico y respiratorio, con

el consecuente fallecimiento.
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5.2.3. Complicaciones postquirurgicas

Se produjeron un total de 15 (14,9%) complicaciones postquirurgicas en
el conjunto de los pacientes intervenidos, no detectdndose diferencias
significativas (p = 0,30) entre el porcentaje de complicaciones en relacion al BGL
(17,7%) y el porcentaje en relacion 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 mufion gastrico: a los 91 dias de la cirugia, en una mujer

de 53 afios. Se resolvié con tratamiento médico.

2. Ulcera yeyunal FORREST Il B con hemorragia digestiva baja: a los 117
dias de la intervenciéon, en una mujer de 37 afos. Se resolvid con
tratamiento médico.

3. Episodio de hemorragia digestiva alta secundario a Sd Mallory Weiss:
a los 18 dias de la cirugia, en un varén de 44 anos. Precisé tratamiento
endoscopico (esclerosis con adrenalina y colocacién de tres clips de
hemostasia).

4. Hemorragia intraabdominal: en el postoperatorio inmediato, en un
varén de 42 afos, precisando 2 reintervenciones en 24 horas por
hemoperitoneo. En la primera intervencidn se objetivd punto sangrante a
nivel de la curvatura menor gastrica, con realizacién de hemostasia con
clip quirdrgico. En la segunda no se objetivd vaso sangrante activamente,
y se revisd hemostasia. Fue dado de alta a las 2 semanas de la cirugia,
tras resolucion también de un proceso infeccioso respiratorio asociado.

5. Dos estenosis de la gastroenteroanastomosis: a) a los 55 dias de la
intervencion, en una mujer de 61 afios, que precisd dilatacion
endoscopica; y b) a los 139 dias de la cirugia , en un varén de 54 afios,

gue se resolvid sin dilatacion endoscdpica.
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6. Seroma de la herida quirtirgica con hematoma subcutaneo: al 92 dia

la intervencién, en una mujer de 63 afios. Requirid la apertura de la

herida quirurgica y cura local.

7. Herida de trocar abierta: a los 11 dias de la cirugia, en un varén de 46

afios. Unicamente precisé que se regrapara la herida quirtgica.

8. Sangrado a través de herida quirurgica (del trocar supraumbilical): al

22 dia posoperatorio, en mujer de 61 afios. Necesitd de coagulacion y

recolocacion de los agrafes para cerrar la herida.

9. Fiebre con leucocitosis: al 22 dia postoperatorio cuando habia sido ya

dada de alta, en una mujer de 36 afios. No se encontré el origen, y se

tratd con antibioterapia.

10. Shock séptico con fallo multiorganico: al octavo dia de Ila

intervencion, en un vardn de 43 afos. Esta situacion condujo a la muerte

del paciente.

De estas 11 complicaciones posquirurgicas que se produjeron en el grupo
del BGL, 4 se pueden considerar complicaciones mayores (considerando los
grados Il a V de la clasificacion de Clavien-Dindo). Siete de las complicaciones

fueron complicaciones tempranas (<30 dias postcirugia).

Complicaciones postquirurgicas sufridas por los pacientes sometidos a GVL:

1. Coleccion postquirtigica de 3x4 cm, adyacente a la linea de sutura
gastrica: se objetivd a los 29 dias de la intervencidon, en un varén de 45 ainos.
Precisd drenaje radioldgico.

2. Fuga postquiruargica: a las 48 horas de la cirugia, en una mujer de 50
afos. Precisé reintervencion el mismo dia. En la reintervencién se objetivé una
peritonitis circunscrita al area yuxtacardial, que se lavd y aspird, y en la
endoscopia intraoperatoria se detectd un pequefio defecto a nivel subcardial sin
aparente salida a la cavidad abdominal, por lo que no se realizaron mas gestos

quirurgicos incorporando dos drenajes en el lecho quirudrgico. Al 62 dia de la GVL
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se confirmd la persistencia de la fistula en un TAC, junto con una coleccidn
asociada y derrame pleural, por lo que se procedid a la colocacién de dos
drenajes radioldgicos. Al dia siguiente se colocé en quiréfano una protesis
esofagogastrica endoscopica. A los 23 dias de la GVL se realizd nueva
endoscopia bajo sedacidn para desplazar la prétesis en sentido proximal pues se
habia incluido en el tejido esofdgico y se colocd una sonda de nutricidn enteral.
También se realizd una nueva puncidn-drenaje por parte de radiologia
intervencionista al observar en el TAC de control empeoramiento de la
coleccion yuxtagastrica. A los 33 dias de la GVL se retird la prétesis endoscopica,
pero al objetivarse en TAC persistencia de la fistula a nivel cardial se procedio a
la colocacién de nueva protesis y sonda nasoyeyunal para nutricion enteral.
Durante el ingreso prolongado (un total de 71 dias) se practicaron analiticas
seriadas, TAC y transitos de control y se administrd el tratamiento antibidtico
segun fue preciso (y ajustado a los resultados de hemocultivos, cultivos del
liguido de drenajes y de la punta de catéter). En la ultima endoscopia se aprecid
qgue la ultima protesis estaba desplazada en el estémago no cerrando
completamente el orificio, por lo que se colocé nueva prétesis en el extremo
proximal del eséfago cerrando completamente dicho orificio. Fue dada de alta a
los 71 dias de la realizacion de la GVL, al comprobarse que la protesis estaba
bien colocada, desaparecer las colecciones intraabdominales en el TAC,
permanecer afebril sin tratamiento antibidtico y conseguirse tolerancia a dieta
liguida. Se le retird la protesis al mes siguiente.

3. Fracaso renal agudo por insuficiencia renal prerrenal en el contexto
de baja ingesta: a los 25 dias de la cirugia, en una mujer de 58 afios. Se resolvid
con hidratacién (sueroterapia).

4. Transfusion de 2 concentrados de hematies, en el primer dia del
postoperatorio, por objetivarse caidas del hematocrito y de la hemoglobina a

29% vy a 8 g/dl respectivamente. Se trataba de un varén de 60 afios.
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Las 4 complicaciones postquirdrgicas en el grupo de la GVL fueron

tempranas. Dos de ellas se pueden considerar complicaciones mayores.

El resumen de las tasas de complicaciones postquirdrgicas se expone a

continuacion (Tabla 15).

Tabla 15. Tasas de complicaciones postquirurgicas

Tipo de complicaciones = Muestra total BGL GVL
n (%)
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 11 (10,9%) 7 (11,3%) 4 (10,3%)
-Mayores 5(4,9%) 3 (4,8%) 2 (5,1%)
-Menores 6 (5,9%) 4 (6,4%) 2(5,1%)
Tardias 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 quirdrgico
(Tabla 16). No se encontraron diferencias significativas entre el BGL y la GVL

respecto a estas variables.

Tabla 16. Complicaciones postquirurgicas menores y mayores

BGL GVL p
Complicaciones menores 63,6 50
(% del total de complicaciones) 0,63
Complicaciones mayores 36,4 50

(% del total de complicaciones)

Tampoco se objetivaron diferencias significativas en el porcentaje de

complicaciones tempranas versus tardias entre el BGLy la GVL (Tabla 17).
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Tabla 17. Complicaciones postquirurgicas tempranas y tardias

BGL GVL p
Complicaciones tempranas 63,6 100
(% del total de complicaciones) 0,16
Complicaciones tardias 36,4 0

(% del total de complicaciones)

Se analizaron los posibles factores que pudieran influir en la presencia

de complicaciones postquirurgicas, considerando la totalidad de

complicaciones (mayores y menores), para asi poder tener un mayor tamafio
muestral (Tabla 18). El unico factor que mostrd relacidn significativa con las
complicaciones postquirurgicas para la globalidad de la muestra fue la HTA. Un
23,3% de los pacientes hipertensos presentd complicaciones frente a un 7% de
los no hipertensos (p = 0,039). Sin embargo, esta relacion no fue significativa al
analizar el grupo del BGL Unicamente. Por el contrario, también se mostré una
relacion significativa entre la HTA y el desarrollo de complicaciones en el grupo
de la GVL, pues ningun paciente sin HTA presentd complicaciones frente al
22,4% de los hipertensos (p = 0,037). Por otra parte, también se observd una
relacion significativa entre el sexo y las complicaciones postquirdrgicas, pero
Unicamente en el grupo del BGL (no para la muestra total ni para la GVL). Asi, 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
postquirdrgicas

Complicaciones Global BGL GVL
postquirugicas

p p P

Sexo(%): 9,9/24,1 0,062 10,4/38,5 0,028 8,7/12,5 0,7
mujer/hombre
Edad(%): < 50/>50 afios 12,1/17,6 0,55 14,3/21,1 0,71 8,3/13,3 0,63

< 60/>60 afios
13/25 0,31 14,5/33,3 0,25 10,8/0 0,62

IMC precirugia (%): 13,6/15,8 0,73 15,7/20 0,66 10/11 0,92
<50/>50

DM2 precirugia (%): 7,4/16,4 0,25 0/21,3 0,098 15,4/7,7 0,59
si/no

HTA precirugia (%): 23,3/7 0,039 24/11,1 0029 22,2/0 0,037
si/no

Fumador (%): si/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 cirugia bariatrica presentd una
estancia hospitalaria menor o igual a 3 dias. El 95,2% de los pacientes
intervenidos de BGL tuvieron una estancia hospitalaria de 1 dia, y el 97,4% de
los pacientes intervenidos de GVL presentaron una estancia hospitalaria menor

o igual a 3 dias (Tabla 19).

Con ambos tipos de procedimientos quirurgicos se dieron casos que
prolongaron la estancia media hospitalaria notablemente, en relaciéon a
complicaciones mayores (en la Tabla 19 aparecen sombreados). Dentro del
grupo del BGL hubo un paciente que presentd una estancia hospitalaria de 8
dias, que fue el paciente que fallecidé por shock séptico y fallo multiorganico, y
otro paciente que precisé estar ingresado 13 dias, por una hemorragia
intraabdominal que requirid dos reintervenciones. En el caso de la GVL, una
paciente presentd una estancia hospitalaria de 71 dias, por una fuga

postquirdrgica.
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Tabla 19. Estancia hospitalaria

Tipo de Estancia Numero de Porcentaje Porcentaje
cirugia hospitalaria pacientes (%) acumulado

(dias) (%)

1 59 95,2 95,2

BGL 2 1 1,6 96,8

8 1 1,6 98,4

13 1 1,6 100

1 6 15,4 15,4

GVL 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 sobreestimacién de la misma. Por
ello, se decidid 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 dias vs 1,02 + 0,13 dias; p < 0,0001) (Tabla
20).

Tabla 20. Estancia hospitalaria media

BGL GVL p
Estancia hospitalaria en dias 1,02+0,13 2,11+ 0,65 <0,0001
(media £ DS)
5.2.5. Banda gastrica

Ningun paciente operado de GVL se habia sometido previamente a la
colocaciéon de una banda gastrica. Sin embargo, de los 62 pacientes intervenidos

de BGL, 9 (14,5%) si se habian operado previamente de esta técnica bariatrica.
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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 gastrica se realizd en el
mismo acto quirurgico de la intervencion del BGL. En los 4 restantes se les retird

la banda entre los 19 y los 27 meses previos al BGL.

5.3. PARAMETROS POSTCIRUGIA

5.3.1. Evolucion a los 6 meses

- Pérdida de peso:

En relacion a la pérdida de peso a los 6 meses de la cirugia 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 61,97 + 17,47 62,32 +19,24 61,42 +14,43 0,81
(media + DS)
%EPP 62,68 + 18,69 62,34+19,24 63,21+18,05 0,82
(media + DS)
- DMa2:

Respecto a la situacion global de la DM2 a los 6 meses, no se observaron
diferencias significativas entre ambas técnicas quirdrgicas ni en la proporcion 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 detectd diferencia
significativa en la media de HbAlc a los 6 meses entre ambas cirugias (5,85 +

0,90 parael BGLYy 5,33 +1,61; p=0,31) (Tabla 22).
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Tabla 22. Situacién 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
DM con ADO** (%) 5,1 10,5 0,44
DM2 con insulina (%) 1,7 0
HbA1lc (media * DS) 5,85+ 0,90 533+1,61 0,31

*vs no DM2; ** ADO: antidiabéticos orales

Asi mismo, a los 6 meses de la cirugia, no se detectaron diferencias
significativas entre el BGL y la GVL en relacién al porcentaje de pacientes que
alcanzaron la remisiéon completa de su DM2 (69,2% vs 50%; p = 0,31), ni en el
porcentaje de los que consiguieron remisiéon completa y remisién parcial

agrupadas (69,2% vs 71,4%; p = 0,9) (Tabla 23).

Tabla 23. Remision de DM2 a los 6 meses

BGL GVL »p
Remisién completa DM2 (%) * 69,2 50 0,31
Remisién (completa + parcial) DM2 (%) ** 69,2 71,4 0,9

*vs remision parcial + mejoria DM2+ DM2 con menos farmacos
** vs mejoria DM2+ DM2 con menos farmacos

- HTA:

A los 6 meses de la cirugia bariatrica 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 objetivé una diferencia significativa entre el
porcentaje de pacientes cuya HTA mejord tras la cirugia (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 BGLy 2,7% para la GVL; p = 0,56). Se realiz6 una agrupacion de los
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pacientes con un resultado favorable en relacién a la HTA a los 6 meses
(aquellos sin HTA y aquellos con mejoria de la HTA), para asi conseguir un mayor
tamafio muestral y mas solidez estadistica; 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. Situacién global de Ia HTA a los 6 meses

BGL GVL p
Sin HTA (%) 76,3 70,3
HTA pero mejoria (%) 18,6 27 0,56
HTA sin cambios (%) 5 2,7

HTA (mejoria + sin cambios)*(%) 23,7 29,7 0,48
Sin HTA + mejoria de HTA** (%) 95 97,3 0,58

*vs no HTA
** ys HTA sin cambios

- Hipercolesterolemia

Se encontré 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). Ningun paciente intervenido de BGL seguia
teniendo hipercolesterolemia sin mejoria 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 situacién favorable en relacién a la hipercolesterolemia
(aquellos sin hipercolesterolemia junto con los que tenian mejoria de su
hipercolesterolemia), se mantenian las diferencias significativa a favor del BGL

frente a la GVL (100% vs 89,2%; p = 0,01) (Tabla 25).
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Resultados

Tabla 25. Situacidn global de la hipercolesterolemia a los 6 meses

BGL  GVL p

Sin hipercolesterolemia (%) 91,4 59,5
Hipercolesterolemia pero mejoria (%) 8,6 29,7 0,001
Hipercolesterolemia sin cambios (%) 0 4,2
Hipercolesterolemia 8,6 40,5 <0,0001

(mejoria + sin cambios)* (%)

Sin hipercolesterolemia + mejoria de 100 89,2 0,01
hipercolesterolemia** (%)

* vs no hipercolesterolemia
** vs hipercolesterolemia sin cambios

- Hipertrigliceridemia

Respecto a la evolucién 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
mejoria de la hipertrigliceridemia prequirurgica (8,6% para el BGLy 16,2% para
la GVL; p = 0,26). Es también destacable el hecho de que todos los pacientes de
la muestra experimentaron mejoria de su hipertrigliceridemia inicial a los 6
meses de la cirugia. Esta mejoria fue parcial en algunos pacientes, llegando a

remision completa de la hipertrigliceridemia en otros.

Tabla 26. Situacioén global de la hipertrigliceridemia a los 6 meses

BGL GVL p
Sin hipertrigliceridemia (%) 91,4 83,8
0,26
Mejoria de hipertrigliceridemia (%) 8,6 16,2
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27):

SAOS

Todos los pacientes mejoraron su SAOS a los 6 meses de la cirugia (Tabla

a)

Ningun paciente mantuvo la severidad de su SAOS inicial (mejoria
de la presion de la CPAP o dejaron de usar CPAP o dejaron de
presentar SAOS)

Entre los pacientes que experimentaron una mejoria parcial de su
SAOS (siguieron con SAQS, pero con menor presion en la CPAP) a
los 6 meses de la cirugia, 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).

Tampoco se detectaron diferencias significativas en el porcentaje
de pacientes que tenian SAQOS sin precisar CPAP (0% para el BGLy
5,9% para la GVL; p =0,12).

No se objetivaron diferencias significativas a los 6 meses de la
cirugia entre ambas técnicas quirdrgicas respecto al porcentaje de
pacientes sin SAOS (88,9% para el BGL y 76,5% para la GVL, p =
0,12).

Tabla 27. Situacion global del SAOS a los 6 meses

BGL  GVL p

Sin SAOS (%) 88,9 76,5
SAOS sin CPAP (%) 0 5,9 0,12
SAOS con CPAP pero mejoria (%) 11,1 17,6

Anemia:

No se detectaron diferencias significativas entre ambas cirugias 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
quirdrgicas en relacion a los pacientes que no realizaban ejercicio (BGL: 33,3%,
GVL: 36%; p = 0,27), ni en aquellos que lo hacian con una periodicidad de < 4
dias a la semana (BGL: 21,6%, GVL: 36%; p = 0,27) ni en los que lo realizaban > 4
dias 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
Ejercicio (< 4 dias/semana) (%) 21,6 36 0,27
Ejercicio (= 4 dias/semana) (%) 45,1 28
Ejercicio (2 2 dias/semana) (%) 66,7 64 0,82

VS NO ejercicio

5.3.2. Evolucion a los 12 meses

4.3.2.1 Pérdida de peso y resolucion de las comorbilidades asociadas
a la obesidad

- Pérdida de peso:

Se analizaron los datos de los 93 pacientes de los que se disponia 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 existian 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 77 £21,03 77,65+ 23,30 75,92 +16,89 0,70
(media £ DS)
%EPP 77,41 +21,28 77,69+23,34 76,95+17,77 0,87
(media £ DS)

Tampoco se detectaron diferencias significativas entre ambos tipos de
cirugia respecto al IMC que presentaban los pacientes a los 12 meses (BGL:

29,62 + 4,87 kg/m? y GVL: 30,30 + 4,30 kg/m?; p = 0,50).

- DMa2:

Los resultados de la situacidn global de la DM2 a los 12 meses (teniendo
en cuenta la totalidad de los pacientes, con o sin diabetes prequirugica) fueron

los siguientes (Tabla 31):

a) No se detectaron diferencias significativas entre el BGL y la GVL
en relacién al porcentaje de pacientes que seguian 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 seguian con insulina (1,7% para el
BGL y 0% para la GVL; p = 0,10), ni en la HbAlc 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. Situacién 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
DM con ADO** (%) 1,7 11,4 0,10
DM2 con insulina (%) 1,7 0
HbA1lc (media * DS) 5,80 £ 0,50 5,71+0,82 0,76

*vs no DM2; ** ADO: antidiabéticos orales

Por otra parte, si consideramos sélo la evolucion de los pacientes con

DM2 antes de la cirugia:

a)

Se recogieron datos de seguimiento a los 12 meses de 26 se los 27
pacientes que eran diabéticos antes de la cirugia bariatrica (96,3%).
De estos 26 pacientes, sélo el 23,1% seguian siendo diabéticos a los
12 meses de la cirugia, frente al 76,9% que ya no presentaban DM2
(la diferencia entre ambos fue significativa; p < 0,0001).

Se consiguieron datos de seguimiento a los 12 meses de 68 de los
74 pacientes que no tenian DM2 prequirdrgicamente (91,9%).
Ninguno de estos 68 pacientes desarrolld DM2 a los 12 meses de la
cirugia baridtrica.

La HbAlc media de los pacientes diabéticos a los 12 meses de la
cirugia fue significativamente menor que la HbAlc prequirurgica
(5,75+0,66 vs 7,19 £ 0,97; p < 0,0001).

A los 12 meses no se detectaron diferencias significativas entre el
porcentaje de pacientes que consiguieron la remision 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 remision completa
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34):

138

agrupada con la remisién parcial de la DM2 a los 12 meses (78,6%

para BGLy 75% para GVL; p = 0,83) (Tabla 32).

Tabla 32. Remision de DM2 a los 12 meses

BGL GVL p

Remision completa DM2* (%) 71,4 58,3 0,48
Remision (completa + parcial) DM2* (%) 78,6 75 0,83

*vs remision parcial + mejoria DM2+ DM2 con menos farmacos
**ys mejoria DM2+ DM2 con menos farmacos

e) Ningun paciente mantuvo su DM2 inicial sin ningln tipo de mejoria
a los 12 meses de la cirugia. Todos los pacientes experimentaron o
remision de su DM2 (completa o parcial) o mejoria de su DM2
(entendida como HbAlc <7% con tratamiento farmacoldgico, o
DM2 con menor numero de farmacos para su control respecto a la
situacién inicial). No se detectaron diferencias significativas en

ninguna de estas variables entre el BGLy la GVL (Tabla 33).

Tabla 33. Evolucion de los pacientes con DM2 a los 12 meses

BGL GVL p
Remisiéon completa (%) 71,4 58,3
Remisidn parcial (%) 7,1 16,7 0,71
Mejoria de DM2 (%) 7,1 16,7
DM2 con menos farmacos (%) 14,3 8,3

-  HTA:

Respecto a la situacion global de la HTA a los 12 meses se objetivé (Tabla

a) Un mayor porcentaje de pacientes intervenidos de GVL seguian

teniendo HTA a los 12 meses frente a los intervenidos de BGL (25%



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 seguian siendo hipertensos, un mayor
porcentaje de pacientes sometidos a GVL habian experimentado
mejoria de su HTA (GVL: 25% vs BGL: 5,2%; p = 0,01) y ninguno
seguia 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 + mejoria de HTA), no se observaron diferencias
significativas entre ambos tipos de cirugia (94,8% para el BGLy

100% para la GVL; p =0,16).

Tabla 34. Situacién global de la HTA a los 12 meses

BGL GVL p
Sin HTA (%) 89,7 75
HTA pero mejoria (%) 5,2 25 0,01
HTA sin cambios (%) 5,2 0
HTA (mejoria + sin cambios)* (%) 10,3 25 0,049
Sin HTA + mejoria de HTA* (%) 94,8 100 0,16

*vs no HTA
**ys HTA sin cambios

Si se considera sélo la evolucion de los pacientes con HTA antes de la

cirugia:

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 precirugia seguian siendo hipertensos a los 12
meses de la intervencidn, 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 tenian HTA prequirdrgicamente (93,1%). Ninguno
de estos 54 pacientes desarrolld HTA a los 12 meses.

c) Alos 12 meses de la cirugia, el BGL consiguié un 75% de remision de
la HTA frente a un 43,8 % de remision de la HTA con la GVL, siendo

la diferencia entre ambas significativa (p = 0,046).

- Hipercolesterolemia

En relacidn a la situacion global de la hipercolesterolemia a los 12 meses,

se encontrd (Tabla 35):

a) Un mayor porcentaje de los pacientes intervenidos de GVL
presentaba hipercolesterolemia a los 12 meses de la cirugia frente
a los operados de BGL (39,4% vs 1,7%; p < 0,0001).

b) Ninguno de los pacientes intervenidos de BGL seguia teniendo
hipercolesterolemia sin mejoria 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
situacion favorable en relacidn a la hipercolesterolemia (aquellos
sin hipercolesterolemia junto con los que tenian mejoria de su
hipercolesterolemia), se mantenia la diferencia significativa a favor

del BGL frente a la GVL (100% vs 84,8%; p =0,002).
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Resultados

Tabla 35. Situacién global de la hipercolesterolemia a los 12 meses

BGL GVL p

Sin hipercolesterolemia (%) 98,3 60,6
Hipercolesterolemia pero mejoria (%) 1,7 24,2 <0,0001
Hipercolesterolemia sin cambios (%) 0 15,2
Hipercolesterolemia 1,7 39,4 <0,0001

(mejoria + sin cambios) (%)

Sin hipercolesterolemia + mejoria de 100 84,8 0,002
hipercolesterolemia (%)

*vs no hipercolesterolemia
**ys hipercolesterolemia sin cambios

En

relacion a la evolucion unicamente de los pacientes con

hipercolesterolemia antes de la cirugia:

a)

Se consiguieron datos de seguimiento a los 12 meses de 45 se los 48
pacientes con hipercolesterolemia antes de la cirugia bariatrica
(93,7%). De estos 45 pacientes, sélo el 29% seguian presentado
hipercolesterolemia a los 12 meses de la cirugia, frente al 71 % que
ya no la presentaban, siendo esta diferencia significativa (p <
0,0001).

Se recogieron datos de seguimiento de 46 de los 52 pacientes que no
tenian hipercolesterolemia antes de la cirugia. De ellos, sélo uno
desarrollé hipercolesterolemia a los 12 meses de la intervencion. Se
trata de un varén de 53 afios, intervenido de GVL.

La tasa de remision 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 situacidn global de la hipertrigliceridemia a los 12 meses de

la cirugia (Tabla 36):

a) No se objetivaron diferencias significativas entre el BGLy la GVL en
relacion al porcentaje de pacientes sin hipertrigliceridemia a los 12
meses (96,6% para el BGLy 87,9% para la GVL; p =0,11)

b) Tampoco se encontraron diferencias significativas en el
porcentaje de pacientes que aunque seguian teniendo
hipertrigliceridemia, habian mejorado respecto a su situacion
prequirurgica (3,4% para el BGLy 12,1% para la GVL; p =0,11).

c) Aligual que sucedid a los 6 meses de la cirugia, todos los pacientes
que tenian hipertrigliceridemia antes de la cirugia mejoraron de la
misma, por lo que ninguno de los pacientes de la globalidad de la
muestra mantuvieron su hipertrigliceridemia inicial sin ningun

cambio favorable a los 12 meses.

Tabla 36. Situacion global de la hipertrigliceridemia a los 12 meses

BGL  GVL p

Sin hipertrigliceridemia (%) 96,6 87,9 0,11
Mejoria de hipertrigliceridemia (%) 3,4 12,1

Al analizar sélo la evoluciéon de los pacientes con hipertrigliceridemia

antes de la cirugia:

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 185% seguian presentado

hipertrigliceridemia a los 12 meses de la cirugia, 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 tenian hipertrigliceridemia antes de la cirugia (92,7%), y ninguno

desarrollé hipertrigliceridemia los 12 meses de la intervencién.

c) No se encontraron diferencias significativas en las tasas de remisidon

de la hipertrigliceridemia a los 12 meses entre el BGL y la GVL (86,7%

vs 75%; p = 0,44).

- SAOS

En relacidén a la situacion 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).

Tampoco se observaron diferencias significativas entre ambas
técnicas quirdrgicas en relacidén al porcentaje de pacientes que
tenian SAOS con CPAP pero con mejoria respecto a su situacion
prequirurgica (5,5% para el BGL, 10,7% para la GVL; p = 0,30), ni en
aquellos que tenian SAQOS sin CPAP (1,8 % para el BGLy 7,1% para
la GVL; p =0,30).

Al igual que ocurrié a los 6 meses de la cirugia, todos los pacientes
de la muestra experimentaron mejoria del SAOS prequirurgico a
los 12 meses (ninguno mantuvo su SAOS tratado con la misma

presion de la CPAP prequirugica).
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Tabla 37. Situacién global del SAOS a los 12 meses

BGL GVL p
Sin SAOS (%) 92,7 82,1

SAOS sin CPAP (%) 1,8 7,1 0,30
SAOS con CPAP pero mejoria (%) 5,5 10,7

En cuanto a la evolucion tnicamente de los pacientes con SAOS antes de

la cirugia:

a) Se consiguieron datos de seguimiento a los 12 meses de tan sélo 15
de los 26 pacientes con presentaban SAOS inicialmente (57,7%). De
estos 15 pacientes, el 60% seguian presentado SAOS a los 12 meses
de la cirugia, 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 tenian SAOS prequirdrgicamente. Ninguno de estos 68 pacientes
desarrolld SAOS a los 12 meses de la cirugia bariatrica.

c) No encontramos diferencias significativas entre las tasas de
remision del SAOS segun la técnica quirurgica (55,6% con el BGL vs

16,7% con la GVL; p =0,13).

- Ejercicio:

Se analizaron los datos en relacién a la evolucién de la préctica de
ejercicio fisico a los 12 meses, pues este aspecto podria influir tanto en la
pérdida de peso como en la resolucién 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 BGLy 39,1% para la GVL; p = 0,24), ni en los

que realizaban ejercicio regular, ya fuera < 4 dias/semana (21,2% para el BGLy
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26,1% para la GVL; p = 0,24) 6 2 4 dias/semana (53,8% 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
Ejercicio (< 4 dias/semana) (%) 21,2 26,1 0,24
Ejercicio (> 4 dias/semana) (%) 53,8 34,8
Ejercicio (= 2 dias/semana) (%) 75 60,9 0,21

VS NO ejercicio

4.3.2.2 Evaluacion de los micronutrientes al afio de la cirugia

A continuacidon se describird la situacién de los niveles de los
micronutrientes analizados a los 12 meses de la cirugia bariatrica. No obstante,
también se realizé la recogida de datos del estado de los micronutrientes a los 6
meses, para detectar si ya desde ese momento existian niveles excesivos de
algunos de ellos, debido a la suplementacidn. 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 BGLy 2 en el
grupo de GVL).

c) 3 casos en los niveles de cobre (2 en el grupo del BGLy 1 en el de
la GVL).

d) 2 casos en los niveles de zinc (un caso en cada técnica quirurgica).

No realizamos una comparacioén estadistica al tratarse de pocos casos.
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- Niveles de vitamina D

No se detectaron diferencias significativas entre ambos tipos de cirugia
en relacion al déficit de vitamina D a los 12 meses de la intervencion (66% con el

BGLYy 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 detectd ningun caso de exceso de niveles de

vitamina D con la suplementacidn pautada.

No se objetivaron diferencias significativas entre el BGLy la GVL al afio de
la cirugia en relacidn 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 relacion a la toma de suplementacion,
a los 12 meses

BGL  GVL p

Sin déficit de vitamina D (%) 5,5 10
Déficit de vitamina D sin S* (%) 25,5 35 0,69
Déficit de vitamina D con S$* (%) 40 35
Déficit de vitamina D resuelto con S *(%) 29 20

* S: suplemento (Mastical D unidia®/Ideos unidia® y/o Hidroferol®)

- Niveles de vitamina B12

No se demostraron diferencias significativas entre ambas técnicas
quirurgicas en el porcentaje de pacientes con déficit de vitamina B12 (15,7%
para el BGLy 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 presenté ausencia de déficit de vitamina B12 sin
tomar suplementaciéon (complejo multivitaminico-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 (%) 15,7 0 0,091
vs no déficit
Exceso de vitamina B12 (%) 2 0 0,57
tomando suplementaciéon*
No déficit de vitamina B12 sin 0 37,5 <0,0001

suplementacion* (%)
*complejo multivitaminico-mineral

- Niveles de acido folico

Se detecté un mayor porcentaje de pacientes con déficit de acido fdlico a
los 12 meses de la cirugia en el grupo de la GVL (11,8% vs 0% del BGL; p =
0,013). Este porcentaje de pacientes con déficit de acido félico operados de
GVL correspondia a 2 pacientes que habian abandonado la toma del complejo
multivitaminico-mineral por su cuenta. En cuanto al exceso de niveles de acido
folico, no se observé diferencia significativa al respecto entre ambas técnicas
quirargicas (2% con el BGLy 0% con la GVL; p = 0,56). Por el contrario, un mayor
porcentaje de pacientes sometidos a GVL presentaba ausencia de déficit de
acido félico a los 12 meses pese a no tomar suplementacién (23,5% para la GVL

vs 2% para el BGL; p = 0,003) (Tabla 42).
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Tabla 42. Niveles de acido folico a los 12 meses

BGL GVL p
Déficit de acido folico (%) 0 11,8 0,013
vs no déficit
Exceso de acido félico (%) 2 0 0,56
tomando suplementacion*
No déficit de acido félico sin 2 23,5 0,003

suplementacion* (%)
*complejo multivitaminico-mineral

- Niveles de vitamina A

No se demostraron diferencias significativas entre ambas técnicas
quirurgicas los 12 meses de la cirugia 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%) presentd ausencia de déficit de vitamina A sin tomar
suplementacién 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 (%) 4 14,3 0,16
vs no déficit
Exceso de vitamina A (%) 2 0 0,59
tomando suplementaciéon*
No déficit de vitamina A sin 2 35,7 <0,0001

suplementacion* (%)
*complejo multivitaminico-mineral
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- Niveles de vitamina E

Ninguno de los pacientes de los dos grupos de cirugia bariatrica presento
déficit de vitamina E. Se detecté que un mayor porcentaje de pacientes
sometidos a GVL presentaba exceso de vitamina E tomando la suplementacién
(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

suplementacién 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 (%) 3,9 18,8 0,049
tomando suplementaciéon*
No déficit de vitamina E sin 2 37,5 0,0001

suplementacion* (%)
*complejo multivitaminico-mineral

- Niveles de cobre

No se encontraron diferencias significativas entre ambas técnicas
quirurgicas 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 presento
ausencia de déficit de cobre pese a no tomar suplementacién frente a los

sometidos a BGL (38,9% vs 1,9%; p < 0,0001) (Tabla 45).

149



Tabla 45. Niveles de cobre a los 12 meses

BGL GVL p
Déficit de cobre (%) 3,8 0 0,40
vs no déficit
Exceso de cobre (%) 7,5 5,6 0,77
tomando suplementaciéon*
No déficit de cobre sin 1,9 38,9 <0,0001

suplementacion* (%)
*complejo multivitaminico-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 suplementacion (1,9% vs 0%; p = 0,56). Por otra parte,
un mayor porcentaje de pacientes en el grupo de la GVL presentd ausencia de
déficit de zinc sin tomar suplementacién, 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 (%) 20,8 11,1 0,36
vs no déficit
Exceso de zinc (%) 1,9 0 0,56
tomando suplementacion*®
No déficit de zinc sin 1,9 38,9 <0,0001

suplementaciéon* (%)
*complejo multivitaminico-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 intervencidon respecto al déficit de magnesio (3,8% vs 6,7%; p =

0,64). Ademas, ninguno de los pacientes de los dos grupos de cirugia presenté

exceso de niveles de magnesio con la suplementacién. Por otra parte, se

detecté que un mayor porcentaje de pacientes sometidos a GVL presentaba

ausencia de déficit de magnesio sin tomar suplementacién (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* (%) 3,8 6,7 0,64
vs no déficit
No déficit de magnesio sin 1,9 40 <0,0001

suplementacion* (%)

*complejo multivitaminico-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 observd

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 afnos.
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- Anemia:

No se detectaron diferencias significativas entre el BGL y la GVL en
relacion 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 aios.

Los 2 pacientes que tenian anemia antes de la cirugia, dejaron de tenerla

a los 12 meses de la intervencion.

- 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 cirugia bariatrica, pues no es una
determinacion que se pida de manera rutinaria en el preoperatorio ni
postoperatorio de esta cirugia (solo se solicita en casos de vomitos
importantes). Sin embargo, me gustaria sefialar que se dié un caso de déficit de
tiamina en una paciente de 23 afios operada de GVL, en relacidn a un cuadro de
vomitos frecuentes y abandono del tratamiento del complejo vitaminico
pautado tras la intervencion. La paciente contaba como antecedentes la
presencia de un sindrome de neoplasia endocrina multiple tipo 1 (MEN 1), con
un hiperparatirodismo intervenido y un microprolactinoma controlado con
tratamiento médico. Fue intervenida de GVL por obesidad mdrbida (IMC 44,7
kg/m?). A los 105 dias de la cirugia, la paciente presenté un sindrome
sensitivomotor (parestesias y pérdida de fuerza en miembros inferiores con

imposibilidad para caminar) que precisé ingreso a cargo del servicio de
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Neurologia del HCUVA. El estudio inicial analitico no detecté deficiciencia de
determinadas vitaminas ni oligoelementos (acido fdlico, vitamina B12, cobre,
ferritina). En relacion a los resultados de un primer electromiograma sugestivo
de una polineuropatia desmielinizante aguda leve, se inici6 tratamiento con
inmunoterapia, pero en los siguientes dias presenté un empeoramiento clinico
marcado, tanto a nivel motor como sensitivo. Asi, llegd a presentar una pérdida
de fuerza de predomino distal de hasta 0/5 en manos y pies, imposibilitando la
bipedestacion. En cuanto a la afectacidn sensitiva, llegd a tener anestesia para
tacto-pinchazos hasta codos, y parcheada en brazos y hasta tercio medio
superior de los muslos. Presentd también afectacidon propioceptiva, junto con
disestesias, hiperpatia y dolor espontdneo muy intenso en pies. Al 72 dia del
ingreso, ante la falta de mejoria con el tratamiento con gammaglobulinas y
puesto que la paciente habia vomitado con frecuencia después de la cirugia
bariatrica, se interpretd el cuadro como secundario a déficit vitaminico,
fundamentalmente de tiamina, iniciandose tratamiento con dosis elevadas
tiamina y otros suplementos vitaminicos. La determinacidon de los niveles de
tiamina (18 pg/dl, siendo el rango normal de 28 a 85 pg/dl) confirmaron el
diagndstico. El curso desde el tratamiento con tiamina fue de mejoria
progresiva, pero lenta. De hecho, la recuperacion durante el ingreso no fue
total, por lo que precisé de traslado a centro concertado para fisioterapia. Asi, al
alta del HCUVA (a los 3’5 meses del ingreso) persistia una paresia distal (en la
extension de los dedos) de la mano izquierda, severa paresia distal bilateral
asimétrica en miembros inferiores, sin poder mantener la bipedestacion, asi
como hipoestesia parcheada desde rodillas. Se produjo una desaparicidon
completa del dolor, recuperacion de la sensibilidad de extremidades superiores
y la fuerza de extremidad superior derecha. El ingreso ademas se complicd con
una bacteriemia por Staphylococcus aureus meticilin-resistente y una trombosis
segmentaria de una vena intramuscular del gemelo interno izquierdo. El

diagnostico al alta fue de polineuropatia axonal sensitivo motora carencial
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aguda secundaria a cirugia bariatrica. Todo el cuadro clinico descrito es
compatible por tanto con un beriberi por déficit de tiamina. Ademas durante el
ingreso la paciente presento episodios recurrentes, diarios, de palpitaciones, sin
otra sintomatologia acompafante. Fue valorada por Cardiologia que considerd
gue se trataban de episodios de taquicardia sinusal, sin significado patoldgico.
Se ha descrito que el beriberi puede complicarse con la presencia de

taquicardias (115).

5.3.2.1. Posibles complicaciones a los 12 meses

- VOmitos:

No se detectaron diferencias significativas en relacidon a la presencia de
vémitos frecuentes (= 3 veces a la semana) entre el BGLy la GVL (1,7% vs 8,6%;

p=0,11) alos 12 meses de la cirugia (Tabla 50).

Tabla 50. Vomitos a los 12 meses

BGL GVL p

Vomitos (%) 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 tardio/hipoglucemia reactiva:

No se demostraron diferencias significativas entre ambas técnicas
quirurgicas 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 mejoria
de comorbilidades

a. Pérdida de peso

Se realizd la evaluacion 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 bariatricas (Tabla 53).
Unicamente se encontraron diferencias significativas entre la pérdida de peso
(medido como %EIMCP a los 12 meses) y el IMC precirugia: aquellos pacientes
con un IMC inicial <50 kg/m? perdieron més 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. Evaluacidon 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 afios 78,89 + 21,55 0,25
> 50 afios 73,57 + 19,93

< 60 afios 77,62 +21,07 0,36
> 60 afos 70,46 £ 20,83

Sexo: hombres 72,72 £17,42 0,25
mujeres 78,49 + 22,07

IMC <50 79,37 + 21,34 0,016
Precirugia >50 6558 + 15 45

DM2 si 73,11 £ 20,26 0,28
Precirugia no 78,43 + 21,28

Ejercicio regular*® si 78,52 + 23,80 0,24
12 meses no 71,88 + 15,86

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana

También se investigd la posible relacion de determinados factores con la
pérdida de peso a los 12 meses, pero sdlo teniendo en cuenta a los pacientes

intervenidos de BGL (Tabla 54).
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Tabla 54. Evaluacion 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 anos 77,84 + 23,45 0,93
> 50 afios 77,27 + 23,62
<60 afios 78,27 +23,55 0,56
> 60 anos 72,32 +22,14
Sexo: hombres 70,44 + 22,68 0,26
mujeres 79,34 + 23,35
IMC <50 79,30 £ 23,69 0,18
Precirugia > 50 67 38 + 18 70
DM2 si 73,63 + 25,73 0,46
Precirugia no 78,93 +22,64
Ejercicio regular* si 76,85 t 26,33 0,81
12 meses no 74,95 + 14,23

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana

En el caso del BGL, ninguno de los parametros analizados (edad, sexo,
IMC precirugia, ser diabético antes de la cirugia, o practicar ejercicio regular a
los 12 meses) mostré influencia estadisticamente significativa en la pérdida de
peso a los 12 meses. Hay que tener en cuenta que el grupo de >60 afios sélo
incluia 6 pacientes (frente al grupo con < 60 anos, que constaba de 52
pacientes).

Finalmente, en relacién a la evaluacion de los posibles factores que
pudieran estar relacionados con la pérdida de peso a los 12 meses en el grupo

de la GVL, se observod que tres parametros (edad, IMC precirugia y practica de
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ejercicio regular a los 12 meses) tenian una influencia en la pérdida de peso
(Tabla 55):

Tabla 55. Evaluacién 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 afios 80,84 + 17,86 0,033
>50 afios 68,55 + 12,56
< 60 afios 76,59 + 16,71 0,35
> 60 anos 64,89 + 22,45
Sexo: hombres 74,65 + 12 0,74
mujeres 76,67 + 19,44
IMC <50 79,52 + 16,52 0,018
Precirugia > 50 6378 + 12 43
DM2 si 72,43 +11,12 0,42
Precirugia no 77,52 + 18,96
Ejercicio regular* si 83,15 + 14,35 0,033
12 meses no 67,77 £+17,81

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana

Como dentro del grupo de la GVL los pacientes con IMC inicial <50 kg/m”
perdieron mas peso que aquellos con un IMC >50 kg/m?, se analizé si habia
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
segun los grupos de IMC (IMC <50 kg/m?”: 46,53 + 10,62 afios vs IMC >50 kg/m?:
48,78 + 7,96 afios; p = 0,56) (Tabla 56).

Puesto que los pacientes mas jovenes (< 50 afios) intervenidos de GVL,
perdieron mas peso que los mayores (>50 afos), también se analizd si habia

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 segun los grupos de edad (<50
afios: IMC de 46,19 + 5,50 kg/m? vs > 50 afios: IMC de 45,37 + 5,89 kg/m?; p =
0,66) (Tabla 56).

Tabla 56. Evaluacion de la edad segun los grupos del IMC (< 50 kg/m? vs
> 50 kg/m?)y evaluacion del IMC segun los grupos de edad (< 50 vs > 50

afos).

BGL GVL

p p

Edad: IMC<50 46,12 £ 11,28 46,53 £ 10,62
(afios 0,10 0,56
media * DS) IMC > 50 39,70 £ 10,73 48,78 + 7,96
IMC Edad <50 44,20+ 7,13 46,19 + 5,50
Precirugia 0,19 0,66
(kg/m? Edad > 50 41,82 +4,84 45,37 + 5,89
media * DS)

Se realizaron los mismos analisis (evaluacion de la edad segun los grupos
del IMC inicial y evaluacién del IMC segun los grupos de edad) para los pacientes
intervenidos de BGL, extrayendo similares conclusiones que con la GVL: no se
encontraron diferencias significativas en la edad segun los grupos de IMC (< 50
kg/m?: 46,12 + 11,28 afios vs > 50 kg/m* 39,70 + 10,73 afios; p = 0,10) ni en el
IMC inicial segtn los grupos de edad (< 50 afios: IMC de 44,20 + 7,13 kg/m? vs >
50 afios: IMC de 41,82 + 4,84 kg/mz; p =0,19) (Tabla 56).

-Correlacion entre la pérdida de peso a los 12 meses y otros factores:

Dados los resultados previos, se realizd una correlacion 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 cirugias.
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a) Para toda la muestra, sélo se detectd una correlacién significativa
(p = 0,001) entre el IMC inicial y el %EIMCP a los 12 meses. La
correlacion fue baja y negativa (-0,328).

b) En el grupo de la GVL, sélo existia correlacién significativa (p =
0,012) entre el %EIMCP al afio y la edad. La correlacidon fue media-
baja y negativa (-0,414).

c) En el grupo del BGL, sélo existia correlacion significativa (p = 0,010)
entre el IMC inicial y el %EIMCP a los 12 meses. La correlacion fue

baja y negativa (-0,335).

-Comparacion de la pérdida de peso entre BGL y GVL segun el IMC
inicial:
Se analizd si alguna de las dos técnicas bariatricas conseguia mayor

pérdida de peso en los pacientes con IMC inicial > 50 kg/m” o bien en los

pacientes con IMC < 50 kg/m? (Tabla 57):

a) Dentro del grupo con IMC < 50 kg/m?, 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/m” no se observaron
diferencias significativas entre el BGL y la GVL en relacién a la pérdida
de peso a los 12 meses, medido tanto como %EIMCP, como mediante

%EPP.
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Tabla 57. Evaluacidon de la pérdida de peso a los 12 meses en los
subgrupos de pacientes con IMC inicial < 50 kg/m?* y > 50 kg/m”.

IMC precirugia (kg/m?) %EIMCP %EPP
(media + DS) (media + DS)
p p

IMC <50 BGL 79,30 £ 23,70 79,29 £ 23,70
0,92 0,92

GVL 79,78 + 16,27 79,77 16,27

IMC > 50 BGL 67,38 £ 18,70 67,73 £ 19,36
0,73 0,70

GVL 63,79+£12,43 63,79+12,42

b. Remision de DM2

Se realizd la evaluacion de algunos factores que pudieran estar

relacionados con la remisién completa de la DM2 y con la remision de la DM2

(completa y parcial agrupadas) a los 12 meses de la cirugia. Este analisis se llevd

a cabo teniendo en cuenta la totalidad de pacientes intervenidos con ambas

técnicas bariatricas (Tabla 58).

a)

Remisién completa: presentaron menores porcentajes de remision

completa a los 12 meses aquellos pacientes con un tiempo de
evolucion de su DM2 > 5 aios (30,8% vs 100% en aquellos con una
evolucidn £ 5 afos; p =0,001) y los que tenian una HbAlc > 7% (35,7%
vs 64,3% en los que tenian una HbAlc <7%; p = 0,012).

Remision (agrupando remision completa y remision parcial):

presentaron menores porcentajes de remision a los 12 meses de la
cirugia los subgrupos de pacientes insulinizados prequirdrgicamente
(50% en insulinizados vs 88,9% en no insulinizados; p = 0,03), y
aquellos con diabetes de > 5 afos de evolucién (53,8% si el tiempo de
evolucidn fue > 5 afos vs 100% si el tiempo de evoluciéon fue < 5 afos;

p = 0,017).
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Tabla 58. Evaluacion de posible factores relacionados con la remisién de la
DM2 a los 12 meses, en la muestra global

Global Remisidn Remisidén
completa alos 12 (completay
meses (%) parcial) a los 12
meses (%)
p p
Edad: <50 afos 80 80
> 50 afios 56,3 0,22 75 0,77
< 60 afios 63,6 72,7
> 60 anos 75 0,66 100 0,23
Sexo: hombres 60 70
mujeres 688 0,65 813 0,51
IMC <50 65 75
Precirugia > 50 66.7 0,94 833 0,67
DM2 no insulinizada 72,2 88,9
precirugia insulinizada 50 0,27 50 0,03
Tiempo de evolucion <5 100 100
de la DM2 (aiios) >5 30,8 0,001 538 0,017
HbA1c precirugia (%) <7 64,3 0,012 52,9 0,12
>7 35,7 47,1
Fumador si 50 0,42 100 0,61
no
76,5 88,2
Ejercicio regular * si 60 0,18 73,3 0,31
12 meses no
100 100

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana

Por otra parte, también se analizd la posible influencia de la pérdida de

peso a los 12 meses en lograr tanto la remision completa como la agrupacion de

remision 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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remision completa frente a los que no alcanzaron la remisién 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 remision de la
DM2 (completa y parcial agrupadas) frente a los que no alcanzaron remision de
la DM2 (81,79 £ 33,44 vs 70,36 + 14,27; p=0,45).

Tabla 59. Evaluacion del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en
relacion a la remision 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
Remision completa Si 77,73 £ 27,64
0,40
No 70,5+15,14
Remisidén (completa + Si 81,79 + 33,44
parcial) 0,45
No 70,36 £ 14,27

c. Remision de HTA

Se realizd una evaluacion de algunos factores que pudieran estar
relacionados con la presencia de HTA a los 12 meses y con la presencia de una
situacién favorable en relacion a la HTA a los 12 meses (agrupando los pacientes
sin HTA con aquellos que habian experimentado una mejoria de su HTA inicial).
Para este analisis se incluyd la totalidad de pacientes intervenidos con ambas

técnicas bariatricas (Tabla 60):

a) Se demostrd que los Unicos factores significativamente relacionados

con la_ presencia de HTA a los 12 meses fueron la edad (>50 afos) y la

existencia de DM2 precirugia (Tabla 60):
- el subgrupo de pacientes mayores de 50 afos presentd un

porcentaje de HTA a los 12 meses significativamente mayor
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que el subgrupo de los menores de 50 afios (30,3% vs 8,2%; p
=0,005).
- el subgrupo de pacientes con DM2 presenté 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 objetivd que el unico factor relacionado con la respuesta

favorable a la HTA (es decir sin HTA + HTA con mejoria) a los 12

meses fue la practica ejercicio regular a los 12 meses (Tabla 60): el
subrupo de pacientes que practicaba ejercicio de manera regular
presentd 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. Evaluacién de posibles factores relacionados con la presencia de HTA
y situacion favorable en relaciéon a la HTA a los 12 meses, en la muestra global

Global HTA alos 12 meses (%)  Situacidn favorable
en la HTA (no HTA
+mejoria de HTA) (%)

p p
Edad: <50 afios 8,2 0,005 98,4 0,24
> 50 anos
30,3 93,9
< 60 afios 14 0,08 97,7 0,117
> 60 anos
37,5 87,5
Sexo: hombres 23,1 0,24 96,2 0,82
mujeres 13,2 97,1
IMC <50 14,1 0,28 96,2 0,425
Precirugia > 50 25 100
DM2 precirugia si 30,8 0,015 95,6 0,276
no 10,3 100
Fumador si 16,7 0,65 100 0,45
no 22,7 95,5
Ejercicio si 15,1 0,93 100 0,005
regular *
12 meses no 14,3 85,7

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana

Debido a que tanto los subgrupos de pacientes con edad > 50 afios como
los que tenian DM2 presentaron mayores porcentajes de HTA a los 12 meses de
la cirugia, se analizd la edad de los pacientes diabéticos: la edad media de los
pacientes con DM2 precirugia 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 DM?2 53,04 +9,10
anos <0,0001
(media *DS) No DM2 43,22 +10,28

lgualmente, 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 DM?2 51,64 + 11,35 54,54 + 5,95
A 1
anos' 0,013 <0,001
(media
+DS) No DM2 43,17 + 10,73 43,31 +9,59

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

situacion favorable en relacion a la HTA a los 12 meses (Tabla 63):
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- No se objetivaron diferencias significativas en el %EIMCP a los 12
meses entre los pacientes con HTA a los 12 meses postcirugia
frente a los que no presentaban HTA a los 12 meses postcirugia
(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 situacion 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).



Tabla 63. Evaluacion del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en
relacidn a la presencia de la HTA y de una situacion 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 74,57 £ 13,86

0,59
No HTA 77,75 £ 22,19
Situacion favorable para la HTA 93,91+ 9,90
(no HTA y mejoria de HTA) 0,16
HTA sin cambios 76,67 +21,10

d. Remision de hipercolesterolemia

Se evaluaron, para la totalidad de la muestra, los posibles factores
relacionados tanto con la presencia de hipercolesterolemia como con Ia
situacion favorable en relaciéon a la hipercolesterolemia a los 12 meses
(agrupando aquellos sin hipercolesterolemia con los que habian mejorado de su

hipercolesterolemia incial) (Tabla 64).
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Tabla 64. Evaluacion de posibles factores relacionados con la presencia
de hipercolesterolemia y situaciéon favorable en relacion a la
hipercolesterolemia a los 12 meses, en la muestra global

Global Hipercolesterolemia Situacion favorable
alos 12 meses (%) enla
hipercolesterolemia
(Sin
hipercolesterolemia y
mejoria de
hipercolesterolemia)
(%)
p p
Edad: <50 afios 8,5 0,013 94,9 0,816
28,1 93,8
> 50 afos
< 60 afios 14,5 0,43 95,2 0,363
> 60 anos 25 87,5
Sexo: hombres 26,9 0,054 92,3 0,56
mujeres 10,8 95,4
IMC <50 14,3 0,496 96,1 0,117
Precirugia >50 214 85,7
DM2 precirugia si 28 0,04 100 0,157
no 10,6 92,4
Fumador si 25 0,68 75 0,036
no 19,5 95,1
Ejercicio regular* si 11,3 0,34 98,1 0,028
alos 12 meses no 20 85

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana

a) En relacién 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 afios
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versus los < 50 afios (28,1% vs 8,5%; p = 0,013), y los diabéticos
versus los no diabéticos (28% vs 10,6%; p = 0,04).

Se detecté 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 situacién favorable en relacién a la hipercolesterolemia

a los 12 meses (Tabla 64):

- Se objetivd un mayor porcentaje de pacientes no fumadores
con una situacion favorable en relacion a la
hipercolesterolemia a los 12 meses frente a los no fumadores
(95,1 % vs 75%; p = 0,036)

- Se detectd 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 detectd una relacidn significativa entre la pérdida ponderal a los 12

meses y la presencia de hipercolesterolemia a los 12 meses o de una situacion

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 situacion 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. Evaluaciéon del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en
relaciéon a la presencia de la hipercolesterolemia y de una situacion
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 75,92 + 25,16 0,77
No hipercolesterolemia 77,70 £ 20,08
No hipercolesterolemia y mejoria de 78,29 + 20,80 0,11

hipercolesterolemia

Hipercolesterolemia sin cambios 62,91+ 16,50

e. Remision de hipertrigliceridemia

a) Se evaluaron los posibles factores relacionados con la presencia de

hipertrigliceridemia a los 12 meses postcirugia, para la totalidad de la

muestra (Tabla 66): no se detectd una relacién significativa entre la
presencia de hipertrigliceridemia a los 12 meses y ninguno de los
pardmetros analizados (edad, sexo, IMC precirugia, DM2 precirugia,
habito tabaquico y practica de ejercicio regular a los 12 meses).

b) No se pudo realizar el andlisis de los posibles factores relacionados
con la presencia de una respuesta favorable a la hipertrigliceridemia
a los 12 meses de la cirugia, pues al afio de la intervencion todos los

pacientes habian mejorado de su hipertrigliceridemia prequirurgica.
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Tabla 66. Evaluacion 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 afos 6,8 0,92
> 50 afos 6,3
<60 afios 7,2 0,43
> 60 anos 0
Sexo: hombres 11,5 0,23
mujeres 4,6
IMC <50 6,5 0,93
Precirugia > 50 71
DM2 precirugia si 12 0,20
no 4,5
Fumador si 8,3 0,71
no 12,2
Ejercicio regular* si 3,8 0,81
alos 12 meses no 5

*Ejercicio al menos 2 veces a la semana

No se demostré 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 seguian teniendo hipertrigliceridemia y los que no la presentaban

a los 12 meses postcirugia (67,29 £ 16,19 vs 78,03 + 20,98; p = 0,26).
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Tabla 67. Evaluacién del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en
relacion 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 67,29 + 16,19
0,26
No hipertrigliceridemia 78,03 + 20,98




6. DISCUSION






6.1. METODO

Este trabajo ha consistido en un estudio observacional retrospectivo
comparativo de dos técnicas de cirugia bariatrica (el BGL y la GVL). Por tanto, en
relacion 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 analiticos experimentales (especialmente los ensayos clinicos
aleatorizados). En los estudios retrospectivos, a diferencia de los prospectivos,
la calidad de medicion y registro del evento dependen con frecuencia de
instrumentos que no fueron disefiados de manera expresa para observar el
evento en cuestion ni para responder a los objetivos de la investigacion (143).
En los estudios observacionales, en comparacion con los estudios
experimentales (ensayo clinico aleatorizado), el investigador no tiene control
sobre la asignacidon de la exposicion y el evento en estudio, y ademas dicha
asignacion de la exposicidon 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 relacion 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 quirurgicas
baridtricas (el BGL y la GVL) realizadas en el HCUVA, mediante un anlisis
extenso de multiples variables prequirurgicas, perioperatorias y evolutivas (a los
6 y 12 meses tras la cirugia baridtrica). La comparacién del BGL y la GVL estaba
facilitado porque los dos grupos quirdrgicos eran muy similares inicialmente,

aportando validez a los resultados evolutivos.

Por otra parte, aunque no se logré conseguir el seguimiento del 100% de
los pacientes, si se consiguieron los datos de la evolucién del peso a los 12
meses postcirugia 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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fallecié y otro fue un paciente procedente del Hospital General Universitario de
Elche (que continud 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 cirugia del HCUVA como la evolucion

endocrinoldgica llevada a cabo en el HGURM.

Entre las limitaciones mas significativas que se han planteado en este
estudio destacan dos: i) la ausencia de igualdad del tamafno de los dos grupos
quirurgicos; y ii) que el seguimiento se limité a 1 afio. Adicionalmente, en el
caso de la evaluacion de los micronutrientes, dado que los pacientes
procedentes del HGURM no tenian recogida esta informacion de manera
sistematica, hubo que excluirlos del analisis, con lo que el numero de pacientes
para hacer las comparaciones quedod reducido, perdiendo potencia estadistica.
Este hecho fue especialmente evidente en el grupo de la GVL (los analisis se

limitaron a 23 pacientes).

Una ventaja importante del estudio consistid en que todos los pacientes
operados de cada técnica bariatrica fueron intervenidos por el mismo equipo
quirurgico para cada tipo de cirugia (el BGL y la GVL, respectivamente). Este
hecho contribuyé a la homogeneidad en la técnica quirdrgica y aumenté la
consistencia interna del estudio (que podria haberse visto alterada si hubieran

sido intervenidos por diferentes equipos quirurgicos).
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6.2. PARAMETROS PRECIRUGIA

Para posibilitar la extracciéon de conclusiones con mayor rigor sobre los
efectos de estas dos cirugias en relacidn al peso, resolucién de comorbilidades,
complicaciones etc, se comprobd la comparabilidad de los dos grupos
quirurgicos. Para ello, se realizé6 una exhaustiva comparacién inicial de las
caracteristicas preoperatorias de los pacientes que se sometieron a cada tipo de
cirugia (ver Tabla 14): este analisis demostré que ambos grupos de cirugia
bariatrica eran comparables en todos los parametros iniciales, excepto en la
mayor proporciéon 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 caracteristicas preoperatorias
de los pacientes de cada grupo de cirugia son diferentes entre si, difiriendo
éstos en 2 o mas de dichas caracteristicas (94,104,106) Por ejemplo, se puede
encontrar que el grupo del BGL cuente preoperatoriamente con mayor
proporcién de mujeres, mayor IMC y mayor porcentaje de depresion, y que el
grupo de GVL presente mayor porcentaje de SAOS (106). Alternativamente, el
grupo del BGL puede presentar basalmente pacientes mas jovenes (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 mas caracteristicas basales (144-146).

Respecto al porcentaje de mujeres, es habitual que sea superior al de
varones en estos tipos de cirugia baridtrica (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. PARAMETROS PERIOPERATORIOS

En el presente estudio se observd 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 metanalisis (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 parametros, por un menor tiempo operatorio (51,93). Este
hallazgo puede deberse a que nuestro trabajo recoge el primer afio de la
realizacion de la técnica de GVL en el HCUVA, mientras que el equipo quirurgico
encargado del BGL, llevaba haciéndolo desde el afio 2000, y por tanto contaba
con 13 afos de experiencia cuando se inicid la recogida de datos para este
estudio. Asi, 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 cirugia bariatrica, ésta puede
aumentar en los casos de mayor obesidad (es decir pacientes con IMC > 50
kg/m’ y especialmente con IMC > 60 kg/m?) (151,152). Aunque se observé 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 prequirugico entre ambos sexos. Por tanto, estos datos pueden
deberse a que la intervencién de los varones pueda ser técnicamente mads
compleja debido, entre otros factores, a la mayor grasa intraabdominal, lo que
provoca una dificultad afadida para operar el angulo de His y la mayor
complejidad para el cierre de los mesos debido a una paniculitis mas compacta.

También se analizdé la posible influencia de la edad (agrupando los
pacientes segun la edad >50 afios y >60 afios 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 jovenes y mayores (punto de corte en
los 59 afios) 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 afos sometidos a BGL (154).

En referencia a la mortalidad asociada a la cirugia bariatrica, sélo se
produjo un fallecimiento (correspondiente a un paciente operado de BGL). Dado
qgue el numero 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 mayoria de los estudios recientes (66,91-101), y que la tasa de
mortalidad asumida como estandar por la SECO (0,5%) (44). Pero, si tenemos en
cuenta que en nuestro centro, a lo largo de los ultimos afos, sdlo 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
ningun otro éxitus. Por ello, seria recomendable continuar con la recogida de
datos hasta el presente, con el fin de reunir un mayor tamano muestral que
descenderia notablemente las tasas de mortalidad recogidas por el estudio
actual.

En cualquier caso, la causa atribuida al fallecimiento del paciente (shock
séptico con fallo multiorganico) pudiera no estar claramente relacionada con la
cirugia. Sin embargo, el paciente presentaba tres factores que se han
relacionado con mayor mortalidad postoperatoria, como son un IMC >50 kg/m?,

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 afios (101).

No obstante, al tratarse de un Unico caso de éxitus, no se han podido
realizar comparaciones estadisticas 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 metaandlisis y revisiones sistematicas
comparativos de ambas técnicas baridtricas (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%). Ademas, la mayoria de estos trabajos describen que el BGL se
asocia a mas complicaciones postquirurgicas (67,72,74) que la GVL (con la
excepcion de la revision Cochrane que no encuentra diferencias significativas
entre ambas técnicas en relacion a las complicaciones totales (73)). Es
importante destacar que a pesar de nuestro estudio recoge los resultados del
primer afio de la realizacion de la GVL en nuestro hospital, las complicaciones de
esta técnica bariatrica son menores a las referidas en el Registro Nacional de
Gastrectomia Vertical en su ultima actualizacién (15,1%)(1).

Por otra parte, en el presente estudio no se encontraron diferencias
significativas entre ambos tipos de cirugia 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 tardias (6,4% con
el BGLy 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 definicion de lo que se considera una complicacién
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menor o mayor, ni el tiempo en el que se producen dichas complicaciones

(tempranas o tardias). En cualquier caso, al comparar nuestros datos con la

literatura se objetiva que:

a)

En relacidén a las complicaciones mayores, se ha descrito una mayor
incidencia de este tipo de complicaciones (sin especificar si tempranas
o tardias) con el BGL frente a la GVL (68).

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).

En cuanto a las complicaciones tempranas mayores, se ha objetivado
tanto una mayor proporcion de dichas complicaciones en los
pacientes intervenidos de BGL (96) (en una revision reciente de la
base de datos del American College of Surgeons, que incluia 24117
pacientes), como la ausencia de diferencias significativas entre ambas
técnicas (92,97-99,106) (en varios estudios individuales).

En relacion a las complicaciones tempranas menores, se ha descrito
tanto que el BGL se asocia con un mayor numero de estas
complicaciones (97,106), como que es la GVL la que presenta mas

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 relacién a la GVL. Ademas, como han mencionado otros autores,

aunque

la GVL sea considerada una intervencion técnicamente menos

demandante, no por ello esta 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 segun el tipo de cirugia bariatrica, parecen similares a las reportadas
por otros estudios (teniendo en cuenta que las comparaciones pueden ser
problemdticas por los distintos criterios en la definicion de los tipos de
complicaciones). Asi, 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 relacién a la GVL (93,97,98,106,155). Si se consideran sélo 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 BGLy 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 analisis de los posibles factores que pudieran influir en la aparicion de

complicaciones, detecté que la HTA tenia una relacién significativa con las

complicaciones postquirurgicas (tanto para la totalidad de la muestra como para
la GVL, pero no con el BGL). Ademas también se observd que los varones tenian

mas complicaciones postquirurgicas, pero sélo 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 cirugia bariatrica en
general (156,157) y para la GVL en particular (Registro Nacional de Gastrectomia

Vertical)(1). En estos tres ultimos estudios también se describe que la DM2 se

182



asocia con mayor riesgo de complicaciones postquirdgicas, hecho que nosotros
no hemos constatado. Esto puede deberse al buen control glucémico medio que
presentaban nuestros pacientes diabéticos antes de la cirugia (HbAlc 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 relacion
entre el sexo y las complicaciones postquirurgicas tempranas del BGL ni de la
GVL (98). Las razones de que los hombres puedan tener mas complicaciones
gue las mujeres pueden deberse a que los varones suelen presentar mayor
numero y severidad de comorbilidades, asi como mayor cantidad de grasa

intraabdominal que dificulta la intervencion quirurgica (155,158,159).

-Edad: en el presente estudio no se ha encontrado relacidn entre la
presencia de complicaciones y la edad (agrupada tanto en < 50 vs > 50 afios,
como en < 60 vs >60 afos). Sin embargo, otros autores si han objetivado una
mayor porcentaje de complicaciones postquirdrgicas en los pacientes con mas
edad (98,156,158,160), y en aquellos con > 55 afos (154,161), > 59 afios (153), y
> 60 afnos (162) respectivamente. Por el contrario, también se ha descrito un
mayor numero de complicaciones serias en los pacientes < 55 afios frente a los
> 55 afos (163), y la ausencia de diferencias en el numero total de
complicaciones postquirargicas entre los > 60 afios y la poblacién general (164),

tanto para el BGL como para la GVL.

-IMC precirugia: nuestro estudio no objetivé una relacién significativa

entre el desarrollo de complicaciones y el IMC precirugia (agrupado en < 50 vs
>50 kg/m?). Sin embargo, otros autores si han demostrado una relacién entre el
aumento del IMC y el mayor riesgo de complicaciones tras la cirugia baridtrica
laparoscopica en general (156). En otro estudio esta relacion sdélo se objetivd en

los pacientes con IMC >60 kg/m? intervenidos de BGL (no para la GVL) (165).
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Respecto a la estancia hospitalaria, en el presente estudio se objetivo

una estancia media hospitalaria significativamente superior con la GVL frente al
BGL (2,11 £ 0,65 dias vs 1,02 + 0,13 dias; p < 0,0001), lo que difiere de otros
trabajos previos (91,95,98,104), que no detectan diferencias significativas al
respecto entre ambas cirugias. Nuestros resultados pueden estar en relacidon

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 bariatricos eficaces en conseguir una pérdida de peso
significativa a los 6 y 12 meses de la cirugia, sin evidenciarse diferencias
significativas entre ambas técnicas en relacion a la pérdida ponderal ni a los 6 ni
a los 12 meses de la intervencion. Asi mismo, al no detectarse diferencias
significativas en relacion a la practica de ejercicio regular ni a los 6 ni a los 12
meses entre el BGL y la GVL, se controla el posible factor de confusion que

supondria las diferencias en la actividad fisica al analizar la respuesta ponderal.

-Ausencia de diferencias significativas entre ambas cirugias en la pérdida de

eso

La ausencia de diferencias significativas en la pérdida de peso a los 6
meses entre ambos tipos de cirugia bariatrica ha sido reflejado previamente en
varios estudios individuales comparativos de ambas técnicas quirdrgicas

(99,106,146,166).

Respecto al andlisis de la pérdida ponderal al afio, el Unico metaanalisis
comparativo del BGL y la GVL “general” (es decir no centrado Unicamente en
pacientes con DM2) con este punto de corte temporal (68), también muestra
gue no existen diferencias significativas entre ambos tipos de cirugia bariatrica
al afio de la intervencion. En nuestro estudio tampoco se detectaron diferencias
significativas entre el BGL y la GVL en relacién a la pérdida ponderal al afio

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
afo de la cirugia bariatrica en pacientes con DM2 (69-71). Sin embargo, en el
cuarto de estos metaanalisis, si se objetivd un mayor %EPP con el BGL respecto
alaGVL(77).

Por otra parte, la mayoria de los metaanalisis comparativos del BGL y la
GVL (tanto generales, como aquellos centrados en pacientes con DM2) con un
mayor tiempo de evolucidon, demuestran la superioridad del BGL en la pérdida
ponderal frente a la GVL. En estos metaanalisis los tiempos de evolucion
incluyen 24 a 48 meses (68), 1 a 36 meses (74) 2 a 60 meses (75), 24 meses (76),
respectivamente. Sélo uno de los metaandlisis con mayor tiempo de evolucion
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
afios). Por el contrario, varios de los metaanalisis que analizan distintos tipos de
cirugia baridtrica entre las que se incluyen el BG y la GV, pero no
exclusivamente, no observan diferencias entre ambas técnicas en la reduccidon
de peso a largo plazo (de 1 a 5 aifos postcirugia)(72,73). De todas formas, en el
primero de estos metaanalisis, indican que el grado de calidad de la evidencia
en relacion a la conclusion 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 afios, se ha
realizado incluyendo 7 estudios de BG frente a un Unico estudio de GV (72).

Por tanto, en resumen, parece que el BGL y la GVL son comparables en
relacion a la pérdida de peso (medido tanto como %EPP como %EIMCP) al afo
de la cirugia. No obstante, para poder establecer conclusiones sobre el efecto
en el peso de estas dos técnicas quirldrgicas a largo plazo, seria preciso realizar
mas estudios: i) con mayores periodos de seguimiento (especialmente mas de 5
afos)(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 relacién a

la pérdida peso del 92,1% de la cohorte inicial, pero sélo al aifo de la cirugia.
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Dado que la pérdida de peso “duradera” es uno de los beneficios importantes
de la cirugia bariatrica, y ademas resulta un indicativo del éxito o fracaso de este
tipo de intervencién (102), seria importante poder realizar una nueva
evaluacién de esta misma serie de sujetos a los 5 afios postcirugia (e incluso a
los 10 aios de la intervencidn ) y contar con un seguimiento superior al 80% de
la cohorte original. Con estos datos se podria 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 cirugias y comparacidon con otros

autores

La mayoria de los estudios de cirugia bariatrica reporta la pérdida
ponderal usando el %EPP, con las limitaciones que conlleva para las posibles
comparativas, por la falta de consenso en la definicién del peso ideal, necesario
para el calculo 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 Unica férmula para su
calculo lo que facilita su comparativa en los distintos estudios, tiene una
correlacion excelente con el %EPP (1), y esta reconocido como el mejor
parametro para registrar el peso perdido en obesos mérbidos tras la cirugia

bariatrica (65).

En el presente estudio se objetiva que tanto el BGL como la GVL son muy
eficaces en la pérdida ponderal (alos 6 y a los 12 meses de la intervencién):
a) A los 6 meses de la cirugia, 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). Ademads, en el presente estudio se constata que
con ambas técnicas quirurgicas ya desde los 6 meses se supera el %EPP

del 50%, que define la ausencia de fallo de la operacion baridtrica (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
parametro y realizan analisis 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 relacion al %EPP al
ano de la cirugia baridtrica (77,69 £ 23,34 con el BGLy 76,95 + 17,77 con
la GVL), éstos parecen comparables a los reportados por los estudios
incluidos en los metaanalisis 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 relacién al
%EPP junto con el IMC obtenido a los 12 meses (BGL: 29,62 + 4,87 kg/m?
y GVL: 30,30 * 4,30 kg/m?) son considerados excelentes para el BGL
(%EPP >75% e IMC <30 kg/m?) y buenos para la GVL (%EPP 50-75% e IMC
30-35 kg/m?) segun la categorizacion de los resultados de la pérdida
ponderal del consenso sobre la cirugia baridtrica 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 BGLy 72,43 + 11,12 para la GVL) similar o incluso superior a la media
descrita por el metaanalisis de Yip et al (72,5% para el BG y 66,7% para la

GV), comparativo de ambas técnicas bariatricas en pacientes con DM2.

Las diferencias en los resultados de la pérdida de peso entre nuestro
estudio y los de otros autores, asi como el amplio rango de los valores del %EPP
reportados en la literatura, puede deberse entre otros factores a las posibles
diferencias en la definicion del %EPP (distintos criterios de peso ideal),
diferentes equipos quirurgicos con distintas curvas de aprendizaje, distinto

seguimiento y apoyo endocrinoldgico-nutricional, variedad de los diseios de los

187



estudios (observacionales retrospectivos, prospectivos, ensayos clinicos
randomizados...), diferencias en las caracteristicas de los pacientes incluidos, y
disparidad de porcentajes de seguimiento de la cohorte inicial (106). Ademas,
también puede influir: i) en el caso del BGL, la variable longitud del asa
alimentaria en el caso del BGL vy ii): en el caso de la GVL, las diferencias en el
diametro del tutor gastrico, en la cantidad de antro conservado y en la cantidad

de fundus resecado (75).

-Posibles factores relacionados con la pérdida de peso al afio de la cirugia

bariatrica

Se analizaron los posibles factores relacionandos con la pérdida ponderal
al ano de la cirugia tanto en la totalidad de la muestra, como en cada uno de los

grupos quirurgicos (BGLy GVL):

a) En la totalidad de pacientes intervenidos, sélo encontramos una

relacion significativa con el IMC inicial, de tal modo que los pacientes con
IMC prequirdrgico < 50 kg/m? perdieron mas peso que los que tenian un
IMC >50 kg/m”. Este mismo hecho se constaté en el grupo de los
pacientes intervenidos de GVL, pero no en el grupo del BGL. Al realizar un
analisis de correlacién entre el %EIMCP a los 12 meses con la edad y el
IMC inicial encontramos la presencia de una correlacidon 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 relacion al IMC como factor preoperatorio
predictor de la pérdida de peso tras la cirugia bariatrica. En una revision
sistematica al respecto (170), se concluyé que en general parece que
existe una asociacidon negativa entre el peso preoperatorio y la pérdida
de peso postoperatoria, especialmente si se mide la pérdida ponderal
con pardmetros relativos (como el %EPP). Esta misma revision también

sefiala que la obesidad extrema inicial (IMC > 50 kg/m®) tendria una
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b)

asociacion 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 cirugia bariatrica. Asi, los pacientes
mas obesos tienden a perder mas kilos después de la cirugia, 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 afio 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.

En el grupo de pacientes intervenidos de BGL sélo pudimos detectar la
existencia de una correlacion significativa y negativa entre el %EIMCP a
los 12 meses y el IMC inicial.

Respecto al grupo de la GVL, encontramos diferencias significativas en la
pérdida de peso con tres factores: el IMC prequiragico < 50 kg/m?, la
edad (agrupada como < 50 afios vs > 50 afios) y la practica de ejercicio
regular. Asi, el subgrupo de pacientes con edad < 50 afos, perdié mas
peso que el de > 50 afios, si bien al dividir los grupos de edad con el
punto de corte en los 60 afos se perdia la significacion estadistica. Esto
puede deberse a que sélo habia 2 pacientes en subgrupo de pacientes
con mas de 60 afios intervenidos de GVL. Por otra parte, al realizar un
analisis de correlacién entre el %EIMCP a los 12 meses con la edad y el
IMC inicial en el grupo de la GVL, encontramos una correlacidn
significativa y negativa entre la edad y el %EIMCP. Algunos estudios
también han observado que los pacientes mas jovenes pierden mas peso
qgue los mayores al ano de la cirugia bariatrica, comparando grupos
etarios de < 40 afios con > 60 afios (162), < 45 afios con > 45 aios (171) y

< 50 aios vs > 50 afos (172), tanto para el BGL como para la GVL en los
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dos primeros estudios y sélo para BGL en el ultimo. Sin embargo, otros
estudios no han demostrado asociacidon 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 mas avanzada pierdan menos peso se deberian a diferencias en los
requerimientos energéticos, a aspectos sociales y psicoldgicos, a una
capacidad metabdlica alterada, a una peor condicidn fisica basal, a una
mayor presencia de sarcopenia y a una menor actividad lipolitica
(171,172). De todas maneras, como se ha comentado, no estd claro que
los pacientes de mayor edad pierdan menos peso que los mas jovenes, y
en cualquier caso, el %EIMCP o el %EPP conseguido por los mayores de
50 y de 60 afios al ano del BGL y de la GVL, tanto en el presente estudio
como en otros previos (104,154,164,171), esta por encima del 50%. Por
ello, la cirugia bariatrica parece seguir siendo muy efectiva en los
pacientes mas 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 relacion no fue detectada
con la muestra total de pacientes intervenidos ni con el grupo del BGL. El
ejercicio podria contribuir a la pérdida de peso tras la cirugia bariatrica al
producir un aumento del efecto térmico de la actividad y al mitigar la
pérdida de masa muscular, que es la responsable de la mayoria del gasto
energético en reposo (173). En una revision sistemdtica del papel del
ejercicio fisico en la pérdida de peso tras la cirugia bariatrica que sélo
incluyd estudios observacionales, se concluyd que los pacientes que
practicaban ejercicio fisico perdian mas peso que aquellos no lo hacian
(173). La limitacion de este metaanalisis y también de nuestro estudio,
consiste en que la practica de ejercicio se registrdo seglin lo que

declaraban los pacientes, y no de una manera objetiva, lo que puede



conducir a su sobreestimacion. Ademas es altamente probable que
aquellos pacientes que se ejercitan mas, también estuvieran mas
motivados a cumplir las recomendaciones dietéticas que los mas
sedentarios (173). Por tanto, para poder definir mas claramente el papel
de la practica del ejercicio fisico regular en la pérdida de peso tras la
cirugia bariatrica, se necesitarian mds estudios (especialmente ensayos
clinicos randomizados) que midieran la actividad fisica con métodos

objetivos (174).

6.3.2. Remision y mejoria de las comorbilidades

Ademas de la pérdida de peso, la resolucion o mejoria de las
comorbilidades asociadas a la obesidad es uno de los objetivos de la cirugia
baridtrica. Por tanto, su andlisis minucioso es esencial cuando se quiere evaluar

la eficacia de la cirugia bariatrica.

6.3.2.1. Remision y mejoria de la DM2

El presente estudio confirma que la cirugia baridtrica es un
procedimiento muy eficaz para la mejoria y remisiéon de la DM2. Asi, al afio de la
cirugia, los pacientes intervenidos de BGL y GVL presentaron unas tasas de
remision 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 remisién completa y
parcial dentro del conjunto denominado remisidon para poder comparar
nuestros resultados con otros estudios que consideran los criterios de
resolucidon de la DM2 de acuerdo a la definicién de remision parcial propuesta
por la ADA en 2009 (80) y empleada en este trabajo (HbAlc <6,5% y glucemia
basal entre 100 y 125 mg/dl, en ausencia de tratamiento farmacoldgico, y al
menos durante un afo de seguimiento). Al considerar estos criterios mas
amplios, la tasa de remision de la DM2 global de la muestra asciende al 76,9%.

Si lo detallamos por técnica quirdrgica encontramos unas tasas de remision 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 afio del BGL y de la GVL (69,70).

Ademas, ya a los 6 meses postcirugia se observa que un gran porcentaje
de pacientes alcanza los criterios de remision completa y remisidn
completa+parcial con ambas cirugias, sin que se detecten diferencias
significativas entre ellas.

Asimismo, de los 6 pacientes que seguian teniendo DM2 al afio de la
cirugia (23,1%), todos experimentaron mejoria de su DM2 respecto a la
situacion prequirurgica y sélo uno de ellos precisaba tratamiento con insulina
(intervenido de BGL). Ademas, ninguno de los pacientes que previamente a la
cirugia baridtrica no tenia DM2 la desarrollé a los 12 meses de la intervencion.

Por otra parte, nuestros resultados relativos a la ausencia de diferencias
significativas en las tasas de remisidon y/o mejoria el control de la DM2 entre el
BGL y la GVL coinciden con la mayoria de los metadnalisis comparativos del BGL
y la GVL centrados en la DM2 (69-71,76). Estos metadnalisis evaluan el efecto
de la cirugia sobre la DM2 al afio (69-71), a los 2 afios (76) y a los 3 afios
postintervencién (69). Nuestros hallazgos también coinciden con la revisién del
grupo Cochrane que incluye estudios con seguimiento de 12 a 36 meses: al
comparar distintas técnicas de cirugia bariatrica (no exclusivamente el BG y la
GV) y sin centrarse Unicamente en pacientes con DM2, concluye que no existen
diferencias importantes sobre la mejoria de la DM2 entre el BG y la GV (con
calidad de evidencia en grado bajo) (73). Sin embargo, tres de los cuatro
metaanalisis comparativos de estas dos cirugias “generales” (es decir, no
centrados en la DM2, y que reunen estudios con seguimientos de 1 a 5 anos)
(67,68,74), asi como una revision sistematica del efecto de la cirugia bariatrica
sobre la DM2 a lago plazo (seguimiento de 2 a 20 aiios) (86), encuentran que el
BG es superior a la GV en la resoluciéon de la DM2. También, un reciente

metadnalisis sobre los factores predictivos de la remision de la DM2 tras la
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cirugia bariatrica, objetiva las mejores tasas de resolucién con la derivacién
biiopancréatica, seguida del BG y finalmente con la banda géastricay la GV (175).
Esta disparidad de resultados puede ser debida al menos a tres factores: la falta
de definicidn de los criterios empleados para indicar la remisidon de la DM2, los
distintos criterios de remisidn usados segun los autores, y los distintos tiempos
de seguimiento.

En cualquier caso, seria esperable que, a corto-medio plazo, tanto el BGL
como la GVL pudieran obtener resultados similares en la mejoria de la DM2,
pues comparten muchos de los mecanismos implicados en esta mejoria. Estos
mecanismos, como ya comentamos en la introduccion (pagina 86), consisten en
la restriccion caldrica, la disminucion del peso, los cambios en la fisiologia
gastrointestinal (incluyendo alteraciones de la motilidad intestinal y cambios
hormonales), la disminucién del estado inflamatorio asociado a la obesidad, las
modificaciones en los acidos biliares y los cambios en la microbiota intestinal.
Asi la llamativa mejoria observada en el metabolismo glucémico de manera
temprana tras la cirugia baridtrica, cuando no se ha producido todavia una
marcada pérdida de peso, estaria relacionada con la restriccion caldrica inicial
gue condiciona una aumento de la sensibilidad hepatica a la insulina y con la
mejoria de la funcidon de la célula beta, provocada por el aumento de Ia
secrecion de distintas hormonas con efecto incretinico (como el GLP-1, el PYY y
la oxintomodulina) y por la disminucidn de otras con efecto diabetogénico
(como la ghrelina) (84,176). En este sentido, con ambas cirugias bariatricas se
produce una restriccion caldrica inicial y también se ha descrito una aumento
similar en la secrecion postpandrial de GLP-1 (144,177,178) y de PYY (177,178),
si bien la concentracidn de ghrelina disminuye en mayor medida después de la
GV (177,178). También se ha demostrado que, a los 3 meses de la cirugia,
ambas técnicas bariatricas son igualmente efectivas en normalizar la resistencia
a la insulina en la mayoria de pacientes con obesidad modrbida (145,178) y en

conseguir mejorias similares en la secrecion 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 musculo esquelético y el tejido
adiposo) (84,176),y ya hemos comentado que el BGL y la GVL parecen conseguir
similares pérdidas de peso al afio de la cirugia.

Finalmente, al igual que se comentd en relacidén al andlisis de la pérdida
de peso, seria 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 numero
de pacientes después de la cirugia baridtrica, o que incluso pueda aparecer de
novo (91). De hecho, se ha demostrado que aunque el tipo de cirugia (BG vs GV)
no es predictivo de la recurrencia de la DM2 tras la cirugia, existen tres factores
que si lo son: una mayor edad, la ganancia de peso después de la remision de la
DM2 vy la necesidad de insulina antes de la cirugia bariatrica (144). Puesto que
existen muy pocos datos comparativos del BGL y la GVL sobre la DM2 a largo
plazo (144), la obtencidon de datos en el futuro de los pacientes de este estudio
contribuiria a esclarecer el papel de estas dos técnicas quirdrgicas en el

tratamiento de la DM2.

-Posibles factores relacionados con la remisidon y mejoria 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 remisién de la DM2 al afio de la cirugia baridtrica. Se
encontrd que tanto los los subgrupos de pacientes con un tiempo de evolucién
de su diabetes > 5 afos (vs los £ 5 afios) como aquellos que presentaban una
HbA1lc prequirdrgica > 7% (vs los £7%) tenian menores porcentajes de remision
completa. Al considerar el criterio de remisién mds amplio (agrupando remision
completa y remisién parcial al afo), se observd los subgrupos de pacientes

insulinizados prequirdrgicamente, y aquellos con diabetes de > 5 afios de
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evolucidn, presentaban menores porcentajes de remision. El hecho de que estos
parametros puedan tener una influencia en la remisién de la DM2 seria debido a
gue son marcadores indirectos de la funcién de la célula beta (180). Por tanto,
cuanto mas severa es la diabetes, la capacidad secretora de la célula beta estara
menos preservada y la tasa de remisidon serd menor (puesto que el mayor
determinante de la remisidon de la DM2 reside en la capacidad secretoria de
insulina de las células beta) (176). Otros autores también han descrito una
asociacion negativa entre la mayor duracion de la DM2 y la posibilidad de
remision de la misma tras la cirugia bariatrica, ya sea sin marcar un punto de
corte temporal (144,181,182) o bien definiéndolo en una duracién de > 2 afios
(180) y > 4 afos (183,184). De igual modo, otros estudios han demostrado una
correlacién negativa entre la remisién de la DM2 vy los niveles de HbAlc iniciales
(144,180-183), y el tratamiento insulinico precirugia (144,181,183).

En el presente estudio no se ha constatado la influencia de la edad en la
remision 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 remision pues reflejaria una menor capacidad secretora de la célula beta.

Dado que una peor funcién de la célula beta antes de la cirugia parece
disminuir las probabilidades de remision de DM2, seria de interés medir la
capacidad secretora insulinica de manera mas objetiva en el periodo
preoperatorio. Esto podria hacerse midiendo los niveles de péptido C en ayunas,
ya que se ha demostrado que pacientes diabéticos (asidticos) con mayores
niveles de péptido C antes de la cirugia tienen mayores tasas de remisiéon de la
DM2 (181,184). Por tanto, seria interesante comprobar la posible asociacién del
péptido C basal con la remision de la DM2 tras la cirugia bariatrica, y si se
demostrara, se podria incorporar su medicidon sistematica en la practica clinica
habitual.

Todos estos datos en relacion a los marcadores de la funcidn de la célula

beta y la posibilidad de remisién de la DM2 tras la cirugia bariatrica, apoyarian la
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indicacidon de esta intervenciéon como tratamiento temprano de la DM2 (y no
dejarla como un ultimo recurso) para intentar conseguir la remisién de la misma
(144). De todas formas, la intervencion quirudrgica en estadios mas tardios de la
evolucién de la DM2, aunque no consiguiera la remision de la enfermedad, si
resultaria en la mejoria del control de la hiperglucemia (144).

Por otra parte, al igual que otros autores, en este estudio no se ha
encontrado una relacién entre el IMC inicial y la remision de la DM2
(144,175,180,181), aunque algunos autores si la observan: reportan una mayor
posibilidad de remisién en aquellos con IMC < 50 kg/m? (183) y con IMC > 35
kg/m” (184), respectivamente. Hay que sefialar que el estudio que correlaciona
una mayor remision de la DM2 con un IMC >35 incluia sélo poblacidn asiatica
sometida a BG (184). De hecho, un reciente metaanalisis que incluye multiples
estudios con pacientes de distintas etnias y con diferentes técnicas de cirugia
bariatrica, muestra tasas de remisidon de la DM2 similares entre pacientes con
IMC > 35 kg/m” y aquellos con < 35 kg/m? (175). Sin embargo, ese mismo
metaandlisis describe que la mejoria de la HbA1lc 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 mas poderoso del riesgo de
DM2 y de enfermedad cardiovascular que la obesidad en si (medida con el
IMC). Estos datos, junto con los hallazgos de que la remision de la DM2 no
parece asociarse con el IMC, sugieren que la medida de la obesidad abdominal
podria ser un parametro antropométrico mejor que la medida del IMC como
indicador de la elegibilidad para la cirugia bariatrica (175).

Finalmente, es importante sefialar que todos los predictores de remisidon
de la DM2 mencionados previamente son factores preoperatorios. En cambio,
otros autores han descrito factores postquirdrgicos como factores predictivos
de la remisién de la DM2 (de lo que nuestros resultados difieren): bien mayor

porcentaje de peso perdido al afio (184) o en la ultima visita (seguimiento
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medio de 35,4 + 13,5 meses) (144), bien alcanzar un IMC <35 kg/m2 al afo de la
cirugia (183).

6.3.2.2. Remision y mejoria de la HTA

La HTA es la comorbilidad mas frecuente en los pacientes con obesidad
(146). Asi, en el presente estudio, 43 pacientes (42,6%) presentaban HTA antes
de la cirugia. 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 funcién
renal por la acumulacidon de tejido adiposo (146). Se ha demostrado que la
pérdida de un peso critico 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 reduccion significativa de la tension arterial (146).

En este trabajo se ha confirmado que la cirugia bariatrica consigue una
remision significativa de la HTA. De este modo, teniendo en cuenta la totalidad
de pacientes intervenidos: i) el 62,5% de los pacientes con HTA prequirugica, no
seguian teniendo HTA a los 12 meses y ii) ningun paciente sin HTA antes de la
cirugia, la desarrollé al afio de la intervenciéon. Sin embargo, se desconoce si el
efecto positivo de la cirugia bariatrica sobre la tension arterial es permante o
transitorio. De hecho, se ha descrito que la ganancia progresiva de peso durante
el seguimiento a largo plazo de la cirugia bariatrica, junto con el envejecimiento,
pueden hacer que la HTA recurra con el tiempo (185). Asi, en uno de los
metaandlisis que evalula la cirugia baridtrica a mas de 2 aifos de seguimiento (e
incluye sélo estudios con un seguimiento de al menos el 80% de la cohorte
inicial) se describen unas tasas de remisién de HTA de sélo el 38,2% para el BG
(167).

Al comparar la eficacia del BGL y la GVL en la reduccidén de la HTA en este
estudio, no se encontraron diferencias significativas entre ambas técnicas a los 6
meses de |a cirugia 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 tenian mejoria de la misma). Por el
contrario, al analizar los datos a los 12 meses de la cirugia, el BGL presentaba un
mayor porcentaje de pacientes con remision 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 mejoria) 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 seguian
teniendo HTA pero con mejoria respecto al nivel prequirurgico, fue mayor con la
GVL. De hecho todos los pacientes intervenidos de GVL experimentaron una
respuesta favorable en relacion 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 quirurgicas tuvieron un efecto muy favorable en relacion a
mejoria de la HTA, si bien el BGL se mostrd superior a la GVL en conseguir un
mayor numero de pacientes sin ningun grado de HTA.

Como fue comentado en la introduccién (pagina 84), los metaandlisis
“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 relaciéon a la tasa de resolucion o mejoria de la HTA (sin
especificar las definiciones de dichos términos) (68) y otros dos si encuentran
que el BGL presenta una mayor tasa de resolucion de la HTA frente a la GVL
(67,75). En cualquier caso, las posibles comparativas de los resultados del
presente estudio con estos metaanalisis 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 postcirugia.
Ademas, la falta de definicion de la tasa de resolucion o mejoria de la HTA no
permite comparaciones rigurosas. En cualquier caso, disponemos de resultados
de estudios individuales con seguimiento a 1 afio con los que poder hacer

comparativas. En este sentido, un estudio espafol que analiza los factores
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predictivos de remisién de HTA al aino del BGL y de la GVL encontrd una tasa de
remision de HTA al afo del 65% y por tanto similar a la objetivada en nuestra
estudio (185). La tasa de remisién de la HTA al afio 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 vy la mejoria de la misma

al ano de la cirugia (en la totalidad de la muestra)

Al analizar los posibles factores relacionados con la presencia de HTA a

los 12 meses de la cirugia bariatrica se objetivd que presentaban un mayor
porcentaje de HTA los subgrupos de pacientes con DM2 y los mayores de 50
afnos. Al considerar los subgrupos de edad poniendo el punto de corte en los 60
anos, el conjunto de pacientes con > 60 afios, presentaba un mayor porcentaje
de pacientes con HTA que los < 60 afios (si bien la diferencia no era
estadisticamente significativa). Esta tendencia sin significacion estadistica se
pudo deber al escaso numero de pacientes incluidos en el subgrupo de > 60
afos con HTA (sélo 3). De hecho, varios estudios indican que la prevalencia de
rigidez arterial e HTA aumentan con la edad, y que la prevalencia de la
hipertension es mds del doble en los ancianos que en los jovenes (186). La
asociacion de la HTA con la edad puede explicar por qué nuestro subgrupo de
pacientes con mas de 50 afos presentd mayor HTA que el grupo de menos de
50 aios, 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 proporcion de pacientes con HTA
a los 12 meses respecto a los no diabéticos, puede relacionarse con el hecho de
que los niveles de tension arterial sean generalmente mayores entre los
pacientes con DM2 (187), asi 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 resolucion de la HTA.

Por otro lado, el subgrupo de pacientes que practicaban ejercicio
regularmente a los 12 meses presentd un mayor porcentaje de respuesta

favorable en relacién a la HTA (es decir sin HTA + HTA con mejoria) al afio de la

cirugia, respecto al subgrupo que no practicaba ejercicio de manera regular. Sin
embargo no se detectaron diferencias significativas entre ambos subgrupos en
relacion al porcentaje de pacientes que seguia presentando HTA a los 12 meses.
De manera consistente se ha demostrado el efecto beneficioso del ejercicio en
la reduccion de la tensiéon arterial sistdlica y diastélica (188). Aunque se
desconocen con exactitud los mecanismos implicados en la reduccion de la
tension arterial por la actividad fisica, parece que entre otros factores se
pueden incluir la atenuacidn de la resistencia vascular periférica y los cambios
favorables en el estrés oxidativo, inflamacién, funcién endotelial y sensibilidad a
la insulina (188). En el presente trabajo, la practica de ejercicio regular parece
qgue pudo contribuir a conseguir una respuesta favorable en relacion a la HTA
(agrupando pacientes sin HTA con aquellos que seguian siendo hipertensos pero
con mejoria), si bien no llegd a ser determinante en el porcentaje de pacientes
que dejaron de ser hipertensos por completo. En este ultimo hecho puede
influir: i) la ya comentada posible sobreestimacién de la practica de ejercicio por
parte de los pacientes, y/o ii) la ausencia de recogida de manera sistematica del
tipo de ejercicio realizado (aerdbico, anaerdbico etc), pues se ha demostrado
gue diferencias en los regimenes de ejercicio pueden conducir a una variable
respuesta antihipertensiva (188).

Los posibles factores relacionados con la remisién y mejoria 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 remisién de la HTA (185), sélo identifica 2 predictores

independientes de persistencia de HTA al afio de la cirugia: la mayor duracidn
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de la HTA (> 10 aiios desde el diagndstico) y su severidad (expresada como el
numero de farmacos antihipertensivos). Ni la edad, el IMC prequirdrgico, el
%EPP, la presencia de DM2, ni la técnica quirdrgica (BG/GV) resultaron ser
factores asociados con el riesgo de persistencia de HTA. Otros estudios han
analizado la posible influencia de la edad en relacidn a la remisién de la HTA tras
la cirugia, pero generalmente cuentan con un seguimiento mayor de 1 afio, y no
son por tanto del todo comparables con los analisis de este trabajo. En cualquier
caso, algunos de estos estudios no objetivaron mejores tasas de resolucién de la
HTA en los pacientes mas jovenes (considerando los puntos de corte de 55 y 59
afos), tanto para el BGL (189), como para la GVL (153,190), mientras que otros
si describen mejores tasas de resolucion de la HTA en los menores de 55 afios

con el BGL (154).

6.3.2.3. Remision y mejoria de la dislipemia

La obesidad se asocia con dislipemia, y de hecho, aproximadamente el
40% de los pacientes obesos que se intervienen de cirugia bariatrica 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 cirugia era
importante, pues 48 pacientes (47,5%) presentaban hipercolesterolemia y 31
pacientes (30,7%) hipertrigliceridemia.

Los resultados del presente trabajo (tasas de remision de la
hipercolesterolemia y de la hipertrigliceridemia al afio de la cirugia de un 71% y
de un 81,5% respectivamente) confirman resultados previos en los que la cirugia
baridtrica consigue efectos significativos en la mejoria o resolucion de la
dislipemia (67,68,71,73-75,167). Sin embargo, no se pueden establecer
comparaciones precisas con diversos metaanalisis comparativos del BGL y la
GVL por la falta de detalle en la definicidon de tasa de resolucion de dislipemia y

la agrupacion de estudios con tiempos de seguimiento mayores a 1 aio.
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Como ya se comentd en relacién a la pérdida de peso y a la resolucion de
otras comorbilidades, seria muy interesante comprobar si el efecto positivo
sobre la dislipemia se mantiene a mas largo plazo. En este sentido, varios
estudios con seguimiento mayor de 1 afio objetivan tasas de remision de
dislipemia inferiores a las reportadas en nuestro trabajo. Una revision que
agrupa estudios con seguimiento de mds de 2 afios describe una tasa de
remision de dislipemia del 60,4% para el BGL (definiendo dicha remisién como
colesterol < 200mg/dl, HDL > 40 mg/dl, LDL < 160 mg/dl, y TG < 200 mg/dl)
(167). Otra revision que agrupa estudios con seguimiento superior a 5 afos,
objetiva una tasa de resolucion completa o casi completa de la dislipemia (no se

detalla la definicidn) del 61,5% para la GVL (102).

-Hipercolesterolemia:

Al comparar el BGL y la GVL en relacién a la resolucion o mejoria de la
hipercolesterolemia tanto a los 6 como a los 12 meses de la cirugia, el BGL
consigue mayores porcentajes de pacientes sin hipercolesterolemia. De hecho,
la tasa de remision de la hipercolesterolemia al afio de la cirugia, 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 objetivd un mayor porcentaje de
pacientes con una situacion favorable respecto a la hipercolesterolemia
(agrupando aquellos sin hipercolesterolemia con los que tenian mejoria de su
hipercolesterolemia prequirurgica) 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 cirugia, seguia con su hipercolesterolemia sin
cambios a los 12 meses de la intervencion (todos habian experimentado alguna
mejoria). En este sentido, la superioridad del BGL respecto a la GVL en la
mejoria de la hipercolesterolemia ha sido previamente confirmada en diversos
metaandlisis compartativos de ambas técnicas (67,71,74). Esta respuesta

superior del BGL podria 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 emulsificaciéon y la absorcién de
lipidos en el ileon (191). Otros mecanismos que se han descrito en relacion a la
mejoria de la dislipemia por el BG, podrian ser también compartidos por la GV,
como la disminucién de la ingesta global de comida (y en particular las comidas
con alta densidad caldrica), el aumento de los acidos biliares, la alteracidon de la
microbiota intestinal, los efectos sobe el transito 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 sintesis de colesterol) (191).

Por otro lado, si comparamos las tasas de remision de la
hipercolesterolemia al afio del presente estudio (96,3% para el BGLYy 33,3% para
la GVL) con las reflejadas en metaandlisis comparativos del BG y la GV, sdlo
encontramos uno que proporcione las cifras medias de dicha remisién (70,7%
para el BG y 48,6% para la GVL) (67). Sin embargo, no se puede hacer una
comparacion rigurosa con dicho trabajo, pues en él no se detalla la definicidn de
la remision de hipercolesterolemia y los estudios que incluye cuentan con un
seguimiento de 12 a 60 meses (67). Tampoco resulta posible comparar las tasas
de remisidn de la hipercolesterolemia del BGL y la GVL del presente estudio con
muchos estudios individuales, pues en ellos se habla de remision de
hiperlipemia/dislipemia y no Unicamente de hipercolesterolemia. En cualquier
caso, las cifras de remision al afio 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 remisién de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia. En
uno de los pocos estudios en el que se especifica la tasa de remision de la
hipercolesterolemia al afio, se describen unos porcentajes del 86,4% para el BGL
y del 66,7% para la GVL, pero los criterios de remisidon son sensiblemente mas
amplios que los nuestros (colesterol total <240 mg/dl con LDL <150 mg/dl, sin

medicacién)(149).
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Respecto a los posibles factores gue pudieran influir en la presencia de

hipercolesterolemia al afo de la cirugia, se encontré que los subgrupos de

mayores de 50 aios, y los diabéticos presentaban mayor hipercolesterolemia al
afio. Como ya se ha evidenciado con otras comorbilidades, los mayores de 60
afos presentaban una mayor proporcion de hipercolesterolemia frente a los
menores de 60 afios, pero esta diferencia no resulté significativa (posiblemente
porque sélo habia 2 pacientes con mas de 60 afios 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 lipidicas 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 afios)
podrian tener un mayor porcentaje de hipercolesterolemia, pese a no existir
diferencias significativas en cuanto a la pérdida de peso con los menores de 50
afos. En el estudio de Benaiges et al (193) se objetivé que una edad mas joven,
una mayor concentracion de colesterol total basal y la intervencién 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 excepcion de la edad. En
relacion a la DM2 como factor de riesgo para la presencia de
hipercolesterolemia al afio de la cirugia, pudiera deberse a que los diabéticos
presentan con frecuencia alteraciones lipidicas, especialmente la Ilamada
dislipemia aterogénica (consistente en el aumento de las concentraciones de
triglicéridos y de particulas pequefias y densas de colesterol LDL junto con la
disminucion de los niveles de colesterol HDL) (194). Los mecanismos
patofisiolégicos subyacentes a esta alteracion lipidica multiple son muy
complejos y sélo comprendidos parcialmente, aunque tendrian un papel
primorial el exceso de peso, y en particular la obesidad visceral, con Ia

resistencia a la insulina acompafiante (195). Asimismo, 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 influyd en las diferencias en la mejoria de la
hipercolesterolemia entre ambos grupos). La posible influencia de la DM2 en la
mejoria de la hipercolesterolemia tras la cirugia bariatrica no ha sido evaluada
por otros autores (168,193).

Finalmente, en el presente estudio se objetivd que los los pacientes no
fumadores y aquellos que realizaban ejercicio regular a los 12 meses

presentaron mayores porcentajes de respuesta favorable en relacién a la

hipercolesterolemia (agrupando los individuos sin hipercolesterolemia con

aquellos con mejoria de su hipercolesterolemia inicial) al afio de la cirugia. La
practica 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 habitos de vida saludables que
influyeran en la mejoria de la hipercolesterolemia (incluida la dieta

hipolipemiante y la practica de ejercicio regular).

-Hipertrigliceridemia:

No se detectaron diferencias significativas entre el BGLy la GVL, ni a los 6
ni a los 12 meses de la cirugia, ni en el porcentaje de pacientes sin
hipertrigliceridemia ni en el porcentaje de aquellos que aunque seguian
teniendo hipertrigliceridemia habian mejorado respecto a su situacion
prequirdrgica. De hecho, no se encontraron diferencias significativas entre las
dos técnicas bariatricas en las tasas de remisidon de la hipertrigliceridemia a los

12 meses (86,7% con el BGLy 75% con la GVL). Ademas, se constaté que desde
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los 6 meses postcirugia 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 afio del BG
sean menores que los reportados al afio de la GVL, descrito en el Unico
de los metaanalisis comparativos de estas dos técnicas quirdrgicas que
analiza la hipertrigliceridemia especificamente (74). En cualquier caso
este andlisis estaba basado solamente en 2 estudios (ensayos clinicos
randomizados) publicados en 2011.

b) Coinciden con la similar disminucién de los niveles de triglicéridos con el
BGL y la GVL al afio de la cirugia observados en varios estudios
individuales (168,193,197).

En el presente estudio no se hallé relaciéon entre la presencia de
hipertrigliceridemia a los 12 meses y ninguno de los parametros analizados
(edad, sexo, IMC precirugia, DM2 precirugia, habito tabaquico y practica de
ejercicio regular a los 12 meses). En el estudio de Benaiges et al (193), los Unicos
factores independientes y asociados positivamente con el descenso de los
triglicéridos fueron los niveles basales de HbAlc (independientemente de la
presencia o no de DM2) y de triglicéridos, pero ni el tipo de cirugia bariatrica
(BGL vs GVL), ni el sexo, ni la edad fueron factores asociados con la reduccién de
los triglicéridos.

Finalmente, aunque la pérdida de peso y la restriccién caldrica puedan
ser factores importantes en la mejoria 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 ano fue un predictor de la
mejoria de estas alteraciones lipidicas, lo que coincide con lo descrito
previamente por otros autores (193). De hecho, se ha objetivado que la mejoria
clinicamente importante de los lipidos plasmaticos 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 hipdtesis de que los cambios lipidicos son una

consecuencia directa de la cirugia, mds que de la pérdida de peso per se (191).

6.3.2.4. Remision y mejoria del SAOS

El SAOS es mas 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 SAQS, ente los que se encuentra la leptina, que
afectaria al control respiratorio (75). La cirugia bariatrica puede mejorar o
resolver el SAOS en la mayoria de los pacientes (90). Este aspecto es de suma
importancia porque el SAOS no sdlo provoca excesiva somnolencia diurna sino
gue constituye un factor de riesgo importante para el desarrollo del sindrome
metabdlico (90). La mejoria del SAOS tras la cirugia bariatrica se debe no sdlo a
los efectos peso-dependientes (como la reducciéon de la presion intraabdominal
y la disminucidn de la fuerza mecdnica en el cuello y via aérea superior) sino
también a los efectos metabdlicos (como la alteracidén del flujo biliar y los
cambios en las hormonas intestinales) y antiinflamatorios (como la disminucién
de IL-6) derivados de la cirugia (90).

En el presente estudio existian 26 pacientes con SAOS antes de la cirugia
(25,7%). Lamentablemente, al final del seguimiento sdélo se obtuvieron datos de
15 de estos pacientes, y el 40% de ellos dejo de presentar SAOS a los 12 meses
(siendo las tasas de remisién especificas para cada cirugia del 55,6% con el BGL
y del 16,7% con la GVL). Estos resultados son inferiores a los descritos en un
metaandlisis sobre el impacto de la cirugia bariatrica en el SAQS, en el que se
consiguen unas tasas de resolucion o mejoria 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 limitacion de la
pérdida de datos con el seguimiento (disponiendo sélo de datos del 57,7% de
los pacientes con SAOS precirugia), a que Unicamente se midié la remisién del

SAOS (sin mejoria sobreafiadida) y a un menor periodo de seguimiento.
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Asimismo, en el presente estudio ni a los 6 ni a los 12 meses se
encontraron diferencias significativas entre el BGLy la GVL en los porcentajes de
pacientes sin SAQS, con SAOS sin usar CPAP, y con SAOS usando CPAP pero con
mejoria respecto a la situacion prequirdrgica. De hecho, no se detectaron
diferencias significativas entre ambas cirugias en la tasa de remision del SAOS a
los 12 meses de la intervencién (55,6% con el BGL y 16,7% con la GVL). Estos
resultados difieren de los descritos en el metaanalisis anteriormente citado que
estudia el impacto de la cirugia bariatrica en el SAOS (90), donde la GV resulta
superior al BG en cuanto a la tasa de resolucion o mejoria del SAOS. Sin
embargo, nuestros datos coinciden con la ausencia de diferencias significativas
en las tasas de remisidon o mejoria del SAOS entre ambas técnicas bariatricas
objetivadas en los metaanalisis generales (no centrados sélo en el SAOS), tanto
al afio de la cirugia (73) como al final del seguimiento (de 1 a 5 afos) (68,75).

Finalmente, se observd que ya desde los 6 meses (y mantenido a los 12
meses), ninguno de los pacientes seguia con SAOS sin ninguna mejoria respecto
al nivel basal. Esta rapida mejoria del SAOS podria deberse a la participacion de
factores metabdlicos y antiinflamatorios ademads de los derivados de la pérdida
de peso (aunque de hecho, los pacientes habian perdido a los 6 meses una

cantidad de peso muy significativa: %EPP de 62,68 + 18,05).

6.3.3. Evolucion de los micronutrientes

6.3.3.1. Situacion de los micronutrientes antes de la cirugia

La obesidad se asocia con frecuencia a déficits de micronutrientes (1), y
el presente estudio confirma este hecho, ya que antes de la cirugia el 87,7% de
los pacientes presentaban déficit de vitamina D y el 9,8% otros déficits de
vitaminas y/o minerales. No obstante, sdlo 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. Ademas,
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preoperatoriamente no se detectaron diferencias significativas entre el BGL vy la
GVL en relacidon 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 cirugia es similar al descrito por otros autores
(48,129), o incluso inferior a los reportados por un grupo francés (131) y un
grupo espanol (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 exposicién
solar por inseguridades con su imagen y alteraciones metabdlicas resultantes de
los depdsitos de grasa aumentados (131). Los dos primeros mecanismos no
estdn confirmados con evidencias cientificas, mientras que el tercero si esta
aceptado, pues se ha demostrado que el tejido adiposo rapidamente acumula
vitamina D, pero la libera lentamente (131). Adicionalmente, los obesos pueden
presentar una respuesta disminuida en la produccion de vitamina D3 después
de la exposicion solar y una reduccién en la sintesis hepatica de vitamina D
como resultado de una funcién hepatica alterada debida a la esteatosis hepatica
(129). Una importante limitacién de nuestro estudio es la falta de recogida de
los valores de paratohormona (PTH). Estos datos habrian sido de gran interés
para valorar el impacto del déficit de vitamina D en la generacidon de
hiperparatiroidismo secundario, ya que la PTH no aumenta en cada paciente
deficiente en vitamina D como reaccidn fisioldgica para mantener la
homeostasis del calcio (131).

Por otro lado, se debe destacar la presencia de anemia antes de la cirugia
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 deteccién de anemia en un 6-22% de los candidatos a cirugia
baridtrica, siendo el déficit de hierro su principal causa (198). Es recomendable

la evaluacién y correcciéon de la anemia antes de la cirugia, para intentar
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mejorar el prondstico postoperatorio, pues es conocido que hasta la anemia
leve aumenta la morbilidad y mortalidad después de cualquier cirugia (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 cirugia

baridtrica y su tratamiento antes de que se lleve a cabo la operacién.

6.3.3.2. Situacion de los micronutrientes al ano de la cirugia

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 afo de la cirugia. Sélo se detectd una
mayor proporciéon de déficit de acido félico en el grupo de la GVL frente al BGL,
pero correspondidé a 2 pacientes que habian dejado de tomar el complejo
multivitaminico 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
gue la GV también asocia otros mecanismos que pueden conducir a deficiencias
nutricionales (y que también pueden ser comunes al BG). Dichos mecanismos
incluyen la reseccién del fundus (y con ello de las células parietales), posibles
nauseas, vomitos, intolerancias alimentarias o alteraciones del gusto, asi como
posible trastorno de la conducta alimentaria, depresidon o mala situacidn 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 disminucion de la ingesta alimentaria tras la cirugia
bariatrica (122). Ademas, en el presente estudio la falta de cumplimentacion
terapéutica en la toma del complejo vitaminico pudo ser mayor en el grupo de
la GVL, pues a algunos de dichos pacientes se les disminuyé la dosis del mismo
ante la deteccion 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 Unicamente en los pacientes seguidos
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endocrinolégicamente en el HCUVA se redujo el tamafio muestral,
especialmente en el grupo de la GVL, con lo que la potencia estadistica fue

menor, y se pudieron debilitar las comparaciones.

Por otra parte, tampoco encontramos diferencias significativas entre
ambas técnicas quirurgicas en relacion al exceso de niveles de vitaminas a los 12
meses de la cirugia (causadas por la suplementacién), para ninguno de los
micronutrientes analizados (con la excepcién de la vitamina E). Asi, el grupo de
la GVL presentaba un mayor porcentaje de pacientes con niveles excesivos de
vitamina E (debido a la suplementacién vitaminica) que el BGL. No obstante, ya
desde los 6 meses de la cirugia se detectaron niveles excesivos de algunos
micronutrientes (vitamina B12, vitamina E, cobre y zinc), que pudieron conducir
a cambios en la prescripcion del complejo multivitaminico, 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 suplementacion vitaminico-
mineral respecto al BGL: 37,5% para la vitamina B12 (vs 0% del BGL), 23,5% para
el acido fdélico (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 suplementacion sistemadtica tras la cirugia baridtrica, pues con
ambas cirugia los pacientes pueden presentar déficits de micronutrientes,
muchas veces incluso a pesar de tomar un complejo multivitaminico (y en otros
casos, por la falta de la toma de dicho complejo). También con ambas cirugias,
pero especialmente en el caso de la GVL, pueden darse situaciones de niveles
excesivos de algun micronutriente, con el consiguiente riesgo de toxicidad. A

esto se afiade que muchos pacientes operados de GVL no presentaron déficits
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de muchos de los micronutrientes, sin tomar la suplementacién de vitaminas y
minerales. Por ello proponemos un seguimiento periédico analitico de los
pacientes sometidos a cirugia baridtrica, para poder realizar ajustes a la
suplementacion estandar que se les debe pautar a todos de entrada, en base a
las caracteristicas evolutivas individuales de cada paciente. Estas observaciones
estdn en la linea de las guias de soporte nutricional para los pacientes
bariatricos (48), si bien la recomendacién de la necesidad de suplementacion
vitaminica y mineral de por vida, especialmente para el grupo de GVL, podria
tener que matizarse en funcion de la evolucidn de cada paciente siendo preciso

seguir los patrones de la medicina personalizada.

6.3.3.3. Analisis detallado de cada micronutriente al afio de la

cirugia
A continuacion se compararan los resultados obtenidos en el presente
trabajo con lo publicado en la literatura, si bien cualquier comparacidon con
otros estudios debe hacerse con cautela debido a las posibles diferencias en los
disefios de los estudios, la distinta cumplimentacion de los suplementos

vitaminicos pautados y la distinta composicion de dichos suplementos.

-Vitamina D: el porcentaje de déficit descrito al afio de la cirugia 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 espanol coincide con nuestros resultados vy
tampoco encuentra diferencias significativas entre ambas técnicas respecto al
déficit de vitamina D (122). Ademds, pese a la toma de suplementacion, un 40%
de los pacientes intervenidos de BGL y un 35% de los intervenidos de GVL
seguian presentando déficit de vitamina D. En base a estos resultados, seria

aconsejable ser mas agresivos en el tratamiento del déficit de vitamina D, ya
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gue ademas no hubo ningln caso de exceso de niveles de vitamina D con la

suplementacién pautada.

-Vitamina B12: a los 12 meses postcirugia, no se evidencid ningun caso de
déficit de vitamina B12 con la GVL, pero si 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 afio 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
quirurgicas al ano de la intervencidén obervaron que el BGL asocia déficit de
vitamina B12 con mas frecuencia que la GVL (117,119); sin embargo un tercer
estudio comparativo no objetivé diferencias significativas entre ellas (122).
Respecto a los niveles excesivos de vitamina B12 debido a la suplementacién: lo
presentaron el 2% de los pacientes sometidos al BGL y ninguno de los sometidos
a la GVL (pero estas diferencias no fueron estadisticamente significativas). Por el
contrario, otros autores si han descrito exceso de niveles de vitamina B12 tras la

GVL (114,126).

-Folato: ninguno de los pacientes sometidos al BGL presenté déficit de folato,
pero si 2 pacientes sometidos a la GVL (11,8%) (estos dos pacientes no estaban
tomando el complejo multivitaminico), 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 cirugia bariatrica es la mala
adherencia a la suplementacién recomendada (115). Al contrario que nuestros
resultados, estudio previos han observado que la diferencia en relaciéon 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 afio de ambas cirugias (0-4% con el BGL y 0-15% con la GVL)
(114,116,118,119,124,126,132,134,199). El Unico caso de exceso de acido félico

debido a la suplementacién correspondid a un paciente del grupo del BGL.
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-Vitamina A: no se obseron diferencias significativas en relacion al déficit de
vitamina A a los 12 meses de la cirugia entre ambas técnicas (4% con el BGL y
14,3% con la GVL), pese a que el déficit de vitamina A se ha descrito mas
frecuentemente en técnicas malabsortivas (1,48). Esta falta de diferencias en
relacion 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 afio de la cirugia del 4% al 27,6% con
el BG (123,132,199) y del 0% al 7,7% con la GVL (116,118,126). Sélo se di6 1
caso de exceso de niveles de vitamina A y se traté de un paciente sometido al
BGL (cuando esta situacion se ha solido encontrar en pacientes intervenidos de
GVL) (118,126). De nuevo, este hecho pudo deberse al posible menor
cumplimiento terapéutico del complejo vitaminico por parte de los pacientes

del grupo de la GVL.

-Vitamina E: al afo de la intervencidon no se registré ningun caso de déficit de
vitamina E entre la totalidad de pacientes intervenidos de cirugia baridtrica.
Existen pocos datos acerca del déficit de vitamina E tras la cirugia en la
literatura; los pocos estudios que lo evaldan muestran cifras del 0% al 1% para
la GVL (114,126) y del 0% al 8,7% para el BGL (133,199) al afio de la
intervencion. Por otra parte, un mayor porcentaje de pacientes del grupo de la
GVL presenté exceso de niveles de vitamina E (posiblemente debido a la
suplementacién) frente al grupo del BGL (18,8 vs 3,9% respectivamente, siendo
la diferencia significativa). El exceso vitamina E también se ha descrito al afio de
la GVL (114,126), pero en porcentajes menores (2% y 9,4%), lo cual puede
deberse a una mejor cumplimentacion en la toma del complejo multivitaminico
por parte de nuestros pacientes, asi como a posibles diferencias en las
cantidades de vitamina E incluidas en los suplementos vitaminicos

recomendados.
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-Cobre: no se objetivaron diferencias significativas en los porcentajes de
pacientes con déficit de cobre al afo del BGL (3,8%) y de la GVL (0%). Estudios
previos sefialan datos variables de déficit de cobre al afio del BGL: desde un 2%
(136) a un 15,4% (137). Esta diferencia de resultados puede en parte deberse a
qgue en el primero de los estudios el complejo multivitaminco-mineral pautado
contenia 0,9 mg de cobre, mientras que en el segundo sélo 0,45 mg. En el
presente estudio los complejos pautados contenian 1 mg de cobre en el caso del
Supradyn®y 0,5 mg en el caso del Multicentrum®. Es dificil comparar nuestros
datos en relacidon a la GVL, pues sélo existen descritos casos aislados del déficit
de cobre tras esta cirugia (138). Por otro lado, se observaron casos de niveles
excesivos de cobre en relacién a la suplementaciéon 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 cirugia bariatrica.

-Zinc: no se hallaron diferencias significativas entre el porcentaje de pacientes
con déficit de zinc al afio del BGL (20,8%) y al afio 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 afo de la cirugia, oscila entre el 2%-27,5% para el BG (122,136)
y del 11%-39% tras la GV (116,117,122). Sélo se objetivd 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 cirugia bariatrica.

-Magnesio: se detectd una prevalencia del déficit de magnesio al afo de la
cirugia en un 3,8% de los pacientes intervenidos de BGL y en un 6,7% de los
intervenidos de GVL, sin existir diferencias estadisticamente significativas entre
ambas técnicas, como también ha sido sefialado por otros autores (122). Los
datos de prevalencia del déficit de magnesio al afio de la cirugia son inferiores a

las descritas por un estudio espafiol (14,1% para el BGL y 10,3% para la GVL)
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aunque los pacientes también tomaban Supradyn® (122). No se evidencié

ningun caso de niveles excesivos de magnesio en la totalidad de la muestra.

-Ferropenia: Se observd 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
cirugias significativa (p = 0,05). Otros autores han descrito al aifio de la cirugia
bariatrica tanto niveles de ferritina mas bajos con el BGL respecto a la GVL
(119,134) (probablemente por el componente de malabsorciéon que anade el
BGL) como la ausencia de diferencias significativas entre ambas técnicas al ano
de la intervencién (122). Un reciente metanalisis que incluye 9 estudios con
seguimiento mayor a 12 meses, concluye que el BG y la GV son comparables en
relacion 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. Asi, al afio de la
cirugia 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 sefalar que el 100% de los pacientes
gue presentaron ferropenia eran mujeres, con una edad media de 41,9 + 10,5
afos. Por ello, ademas de los mecanismos asociados a la cirugia baridtrica como
productores de ferropenia (baja ingesta de carne roja, el ambiente
hipoclorhidrico gastrico, y ademas, en el caso del BG, la exclusion del duodeno y
yeyuno proximal, que son los principales sitios de absorcién del hierro) (48), se
pudo afiadir la pérdida de hierro en relacién a la menstruacidon. De hecho, se
considera que las mujeres en edad fértil constituyen un grupo de especial riesgo
para desarrollar déficit de hierro y anemia, asi como sus complicaciones tras la
cirugia bariatrica (115). Este aumento del riesgo se debe en parte a: i) los
depdsitos de hierro precirugia mas bajos y a ii) la recuperacién de la
menstruacion en el postoperatorio, pues se ha documentado una reducciéon de
las irregularidades menstruales del 40,6% antes de la cirugia al 4,6% tras la

reduccidon ponderal masiva (115). Asi, para reducir la prevalencia de ferropenia
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en nuestras pacientes (todas mujeres en edad fértil) seria aconsejable seguir las
recomendaciones que sugieren el tratamiento profilactico con suplementos
adicionales de hierro en mujeres con menstruacién abundante (115). En nuestra
actual practica clinica los complejos vitaminicos pautados de manera rutinaria
solo aportan 14 mg (Supradyn®) y 5 mg (Multicentrum®) de hierro. Sin embargo,
las ultimas guias de practica clinica americanas sobre cirugia bariatrica y
metabolica recomiendan proporcionar una cantidad total de hierro de 45-60 mg
(a través de los multivitaminicos y suplementos adicionales) a los pacientes

intervenidos de BG y GV (6).

-Anemia: a los 12 meses postcirugia se detectd 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 estadisticamente significativa). Se ha descrito que la principal causa de
anemia tras la cirugia bariatrica 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 afio de la cirugia baridtrica 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). Asimismo, otros estudios
no han encontrado diferencias significativas entre ambas técnicas en relacién a
la prevalencia de anemia al afio de la cirugia (119,122) y tampoco con un tiempo
de seguimiento mas prolongado (100,121,127). Hay que sefialar que los 2
pacientes que ya presentaban anemia antes de la cirugia (dentro del grupo del
BGL) dejaron de tener anemia a los 12 meses de la intervencion (quizas por el

adecuado tratamiento de la misma).
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6.3.4. Posibles complicaciones a los doce meses

En este trabajo se registré la posible existencia de determinadas
complicaciones a los 12 meses de la cirugia (vomitos frecuentes, dumping
precoz y dumping tardio o hipoglucemia reactiva) y se analizd si existian

diferencias significativas al respecto entre el BGLy la GVL.

-Vomitos: a los 12 meses de la cirugia se detecté la presencia de vémitos
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 cirugias con componente
restrictivo producen cambios marcados en el tamafio y configuracion del
estdbmago (1). Como consecuencia, algunos pacientes pueden desarrollar
sintomas como nduseas y vomitos, que suelen asociarse con comer demasiado
rapido, masticar insuficientemente los alimentos, mezclar liquidos con sdlidos o
ingerir una cantidad superior a la capacidad del reservorio gastrico (1). También
es posible que tras la cirugia bariatrica se desarrollen determinadas
intolerancias alimentarias que pueden producir nauseas y vomitos (47). La
mayoria de estos episodios de vomitos pueden desaparecer si se analizan los
motivos desencadenantes y se reconduce al paciente a habitos alimentarios
correctos (1). En cualquier caso, si los vimitos son persistentes, es conveniente
descartar la presencia de complicaciones como estenosis del estoma de salida
de la cavidad gastrica, patologia esofagogastrica o incluso crisis oclusivas

intestinales (1).

-Dumping precoz y tardio: al afio de la intervencién no se detectaron
diferencias significativas entre el BGL y la GVL en la presencia de dumping (ni
precoz ni tardio). Se evidenciaron unas tasas de dumping precoz y de dumping
tardio 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 prdctica clinica la diferenciacién de

ambos tipos de dumping (precoz y tardio) no siempre es facil, por lo abigarrado

218



de los sintomas y la superposicion de ambas entidades (1). Resulta también
complicado comparar los resultados de este trabajo con los de la literatura, ya
que en multiples ocasiones se describe la incidencia de sintomas de dumping sin
aclarar si se trata de precoz o tardio. En cualquier caso, el BG supone una causa
importante de sindrome de dumping, mientras que se cree que esta
complicaciéon es menos frecuente tras la GVL (110). Se ha descrito una
incidencia variable de sindrome de dumping tras el BGL, si bien estudios
recientes la sitlan en un 42% (111). Los datos de prevalencia de este sindrome
tras la GVL son escasos. Existen en este sentido dos estudios prospectivos
acerca de la incidencia de sintomas de dumping tras un test de provocacion
(sobrecarga oral de glucosa) (112,113): i) en el primero se objetivo la presencia
de sintomas sugestivos de dumping en un 45% de los pacientes a las 6 semanas
de la GVL, siendo principalmente sintomas de dumping precoz (112) vy ii) en el
segundo estudid se constaté que al ano de la GVL, un 33% de pacientes
presentaban sintomas sugestivos de sindrome de dumping y que un 33%
experimentd hipoglucemia (113). La ausencia de diferencias significativas en
relacion al sindrome 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 produccion de este sindrome. Asi, como ya se
comentd en la introduccion (pagina 90), el dumping parece deberse al paso
rapido de nutrientes hiperosmolares al intestino delgado, y puede reflejar la
liberacion de hormonas gastrointestinales junto con un desplazamiento de
fluidos desde la circulacion general a la luz intestinal y al suministro sanguineo
intestinal (108,110). En el caso concreto del dumping tardio, la hipoglucemia
reactiva que lo caracteriza se debe también a un rapido vaciamiento gastrico
gue conduce a que el quimo hiperosmolar alcance rapidamente la luz intestinal
con el consiguiente aumento en la concentracion de glucosa en la luz intestinal,
desde donde es rapidamente absorbida, provocando un pico de secrecién de

insulina (108). Ese pico de insulina es estimulado también por la liberacidon

219



masiva de hormonas gastrointestinales (como PYY y GLP-1) en respuesta a la
rapida llegada del quimo hiperosmolar al intestino delgado. Debido a la larga
vida media de la insulina y al caracter 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 gastrico mas acelerado y un transito de semisdlidos mads rapido 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
incretinico tras la GVL (23,49) y el BGL (23), que podrian relacionarse con el

posible desarrollo de dumping tardio.

6.4. RESUMEN DE LOS RESULTADOS

El resumen de los principales resultados comparativos del BGL y la GVL,

asi como su comparacion con la literatura, estan reflejados en la Tabla 68
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Discusiéon

Tabla 68. Resumen de los principales resultados comparativos del BGLy la GVLy
su comparacion con la literatura

Parametros

Comparacion entre
BGLy GVL

Comparacion con
la literatura

Tiempo operatorio

GVL superior a BGL

BGL superior a GVL

Estancia hospitalaria

GVL superior a BGL

No diferencias E.S.

Complicaciones
postquirurgicas

e Totales

e Mayores

e Menores

e Tempranas
e Tardias

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 afo
dela

cirugia

Pérdida de peso

No diferencias E.S.

No diferencias E.S.

Remision de la DM2

No diferencias E.S.

No diferencias E.S. #

Remision de la HTA

BGL superior a GVL

No concluyente

Remisién de la hipercolesterolemia

BGL superior a GVL

BGL superior a GVL

Remisidén de la hipertrigliceridemia

No diferencias E.S.

No concluyente

Remision del SAOS

No diferencias E.S.

No concluyente

Déficits de
micronutrientes

e Vitaminas B12, A, D
e Vitamina E, Cu

e MgyZn

e Acido félico

e Ferropenia

e 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.

e Vitaminas B12, A, y No diferencias E.S. No valorado
Niveles excesivos E, Acido félico,
de micronutrientes Cu, Mgy Zn
e Vitamina E GVL superior a BGL No valorado
Ausencia de déficit | e Vitaminas B12, Ay
de micronutrientes E, Acido félico, GVL superior a BGL No valorado

(sin suplementacién)

Cu, Mgy Zn

E.S.= estadisticamente significativo; # = en general; Cu = cobre; Mg = magnesio; Zn = zinc
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7. CONCLUSIONES






1. Al afio de intervencién, el BGL fue superior a la GVL en la remision 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 remisién de la DM2 ni a la resolucion de la

hipertrigliceridemia ni del SAOS.

2. Respecto a las tasas de complicaciones postquirdrgicas (totales,
mayores/menores, tempranas/tardias) y a las complicaciones al afio
de la cirugia (vomitos frecuentes y sindrome de dumping) no se

detectaron diferencias significativas entre el BGLy GVL.

3. En relacidn a la presencia de déficits de micronutrientes al afio de la
cirugia no se detectaron diferencias significativas entre el BGL vy la
GVL (con excepcién de un mayor porcentaje de déficit de folato en el

caso de la GVL).

En relacion al exceso de niveles de micronutrientes causados por la
suplementacién, no se objetivaron diferencias significativas entre
ambas técnicas quirudrgicas (con la excepcidn del exceso de vitamina
E, que fue mds frecuente en el grupo de la GVL). Sin embargo, la GVL
se asocid a una mayor proporcion de pacientes sin déficit de
micronutrientes en ausencia de suplementacién. Por ello, aunque es
necesaria la suplementacion multivitaminica-mineral de todos los
pacientes operados, es preciso adaptar dicho tratamiento en funcién

del seguimiento clinico-analitico individual de cada paciente.
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4. Al afio de la intervencion de la GVL, los factores relacionados con una

mayor pérdida de peso fueron el IMC prequirtrgico < 50 kg/m? la
edad < 50 afos y la practica de ejercicio regular a los 12 meses de la
cirugia. En el caso del BGL, sélo el IMC prequirurgico se correlacioné

(negativamente) con una mayor pérdida ponderal.

Los factores asociados con un mayor porcentaje de remisidon
completa de la DM2 al afo de ambas cirugias fueron el tiempo de
evoluciéon de la DM2 < 5 aios y la HbAlc prequirdgica £ 7%. Los
factores asociados con un mayor porcentaje de remisidon (completa +
parcial) fueron el tiempo de evoluciéon de la DM2 < 5 afios y la

ausencia de insulinizacién prequirurgica.

Los factores relacionados de forma significativa con una mayor
prevalencia tanto de HTA como de hipercolesterolemia al ano de
ambas cirugias fueron la edad > 50 afios y la presencia de DM2

prequirurgica.

El BGL y la GVL presentan una eficacia y seguridad similares al afo de
la intervencion, encontrando como principal diferencia entre ellas la
superioridad del BGL en cuanto a la remisidon de la HTA y de la

hipercolesterolemia.
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9.1. ANEXO 1: NIVELES DE EVIDENCIA Y NIVELES DE
RECOMENDACION

Niveles de evidencia

1++ Meta-analisis de alta calidad, revisiones sistematicas de ECRs o
ECRs con muy bajo riesgo de sesgos

1 1+ Meta-analisis bien realizados, revisiones sistematicas de ECRs o
ECRs con bajo riesgo de sesgo
1- Meta-andlisis, revisiones sistematicas de ECRs o ECRs con alto

riesgo de sesgo

2++ Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de casos-
control o de cohortes

2 2+ Estudios de alta calidad de casos-control o de cohortes, con muy
bajo riesgo de confusidn o sesgo y una alta probabilidad de que la
relacion sea causal

2- Estudios de casos-control o cohortes bien realizados con un bajo
riesgo de confusidn o sesgo y una moderada probabilidad de que
la relacion sea causal

3 Estudios no analiticos (como casos clinicos, series de casos)

4 Opinidén de experto/s

ECRs: ensayos clinicos randomizados
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Niveles de recomendacion

A Como minimo un meta-analisis, revision sistematica o ECR con una
clasificacion 1++ y directamente aplicable a la poblacién objeto,

0 una revision sistemdtica o ECR con un cuerpo de evidencia consistente
principalmente de estudios calificados 1+, directamente aplicables a la
poblacién objeto, y que demuestren globalmente consistencia en sus
resultados

B Un cuerpo de evidencia que incluya estudios calificados 2++, directamente
aplicables a la poblacidn objeto y que demuestren globalmente
consistencia en sus resultados, o evidencia extrapolable de estudios
calificados 1++ o0 1+

C Un cuerpo de evidencia que incluya estudios calificados 2+, directamente
aplicables a la poblacidn objeto y que demuestren globalmente
consistencia en sus resultados, o evidencia extrapolable de estudios
calificados 2++

D Evidencia de niveles 3 0 4, o evidencia extrapolada de estudios calificados
2+

Los estudios clasificados como 1-y 2- no deben ser usados en el proceso de la

preparacion de recomendaciones por su alto potencial de sesgos.
ECR: ensayo clinico randomizado
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9.2. ANEXO 2: CLASIFICACION DE LAS COMPLICACIONES
QUIRGRGICAS DE CLAVIEN-DINDO
Grado Definicion

Cualquier desviacidn del curso postoperatorio normal, sin necesidad de
tratamiento farmacoldgico, quirurgico, endoscdpico o intervencion
radiolégica
Estan permitidos los regimenes terapéuticos que incluyen fadrmacos como
antieméticos, antipiréticos, analgésicos, diuréticos, electrolitos o fisioterapia.
También incluye infecciones quirlrgicas abiertas en la cama del paciente
Se requiere tratamiento farmacolégico con farmacos distintos a los permitidos

" para las complicaciones grado |
También se incluyen las transfusiones de sangre y la nutricidon parenteral total

i Se requiere intervencion quirurgica, endoscdpica o radioldgica

llla Intervencidn sin anestesia general

b Intervencidn con anestesia general

v Complicaciones que amenazan la vida del paciente (incluyendo las
complicaciones del SNC)* y precisan de manejo en Cl/UCI

IVa Disfuncion de un Unico érgano (incluye dialisis)

IVb Disfunciéon multiorganica

Vv Muerte del paciente

Sufijo “d” | Si el paciente sufre una complicacién en el momento del alta, el sufijo “d” (de

“discapacidad”) se afiade al correspondiente grado de complicacién. Esto
indica la necesidad de un seguimiento para evaluar de manera completa la
complicacién
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*Hemorragia cerebral, infarto isquémico, sangrado subaracnoideo, pero se excluyen los accidentes isquémicos transitorios
SNC: sistema nervioso central; Cl: cuidados intermedios; UCI: unidad de cuidados intensivos
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9.3. ANEXO 3: PUBLICACIONES

PUBLICACION 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.

Fatima lldn-Gdmez, Manuel Gonzdlvez-Ortega, Isabel Orea-Soler, M2 Soledad
Alcaraz-Tafalla, Aurora Aragén-Alonso, Mercedes Pascual-Diaz M, et al.
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After Bariatric Surgery
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Voharw 22
Number 6

ORES SURG (2012) 22050905
DOV 10.0007/3 1 1495-01 2-004 3y

250



9.4. INDICE DE TABLAS

Tabla 1. Criterios de la OMS, SEEDO, SECO y ASBS para definir la obesidad y sus grados en

FUNCION @I TIMIC (1) .ttt e et e e et e e e e atb e e e e e abeeeeeareeeeenreeasennrens 18
Tabla 2. Alteraciones asociadas a la 0besidad (8)......c.uevvieieiicirriiiiiiiiiiieeee e 27
Tabla 3. Criterios de la OMS, NCEP ATP lll e IDF para la identificacidon del sindrome metabdlico

................................................................................................................................................. 30
Tabla 4. Causas de 0besidad ........cccuviiiiiiiiire e st n 33
Tabla 5. Resumen de las principales hormonas involucradas en la regulacion del apetito (1,21)

................................................................................................................................................. 35
Tabla 6. Condiciones que debe cumplir el tratamiento dietético de la obesidad (30)............... 46
Tabla 7 (a). Alternativas dietéticas a la dieta hipocaldrica equilibrada (1)......ccccceeveeecveercreennnnn. 49
Tabla 7 (b). Alternativas dietéticas a la dieta hipocaldrica equilibrada (Il) .....cccceeveevveeeicineennns 50
Tabla 7 (c). Alternativas dietéticas a la dieta hipocaldrica equilibrada (IH).......cccoveeeveercreennnenn. 51
Tabla 8. Farmacoterapia para la obesidad en Estados Unidos (excluyendo orlistat) (21)......... 55
Tabla 9. Criterios de seleccidon para la cirugia bariatrica (7) ....coccceeeeieeeeccieee e 59
Tabla 10. Objetivos del manejo preoperatorio del paciente candidato a cirugia bariatrica (1). 65
Tabla 11. Lista de elementos a comprobar en el preoperatorio de la cirugia bariatrica (6) ...... 66
Tabla 13. Rangos de normalidad de los micronutrientes analizados ..........cccccceeeeeeiciiieeeeeeenn. 115
Tabla 14. Caracteristicas preoperatorias de [0S pacientes ........ccceecuvveeeeciieeeeciiee e 120
Tabla 15. Tasas de complicaciones POStQUIrUIZICaS ......cccveeeeeeiiieeeeiiiee e e e e e e eeaee e 126
Tabla 16. Complicaciones postquirdrgicas menores Y MayOreS......ccueeercvreeerivreeessreeeessisneeens 126
Tabla 17. Complicaciones postquirdrgicas tempranas y tardias.........cccoecevveeeeiviveeesciveeeecneeennn 127
Tabla 18. Factores que pudieran influir en la presencia de complicaciones postquirurgicas .. 128
Tabla 19. Estancia hoSPitalaria .......ccueeeieciiie i e e s raee s 129
Tabla 20. Estancia hospitalaria media........c..eeeeeiiiiiiiii e 129
Tabla 21. Pérdida de PesS0o @ 105 6 MESES ......uviiiiieeiiciiiieee e e e e e e e esrere e e e e e e e 130
Tabla 22. Situacion global de [a DM2 @ 105 6 MESES .....ccccuvreeeeciieeeeiiieeecireeeecvree e errree e svaee e 131
Tabla 23. Remision de DM2 @ 10S 6 MESES......uuiiriieriiieeiiiieiieeerteesteessieeesreesnreeesseeesseesssseesanes 131
Tabla 24. Situacion global de [a HTA @ 10S 6 MESES......ciivciiiiiiciieeicciieeesreee e scrree e evre e e ssvaee e 132
Tabla 25. Situacion global de la hipercolesterolemia a 10S 6 MESES.......cccveeevciveeeriiieeeeiieean, 133
Tabla 26. Situacidn global de la hipertrigliceridemia a 10s 6 MESES ......ccccuvvvvvveeeeeeciciiiieeeeee, 133
Tabla 27. Situacion global del SAOS @ [0S 6 MESES .....uevvvcuriieiiciiieeccieee e e saaee e 134
Tabla 28. ANEMIA @ 10S 6 MESES ..ceivueiiiiiiiiiie ettt e st e s s bt e e s ssabaeessnabaeeeas 135
Tabla 29. EJErciCio @ 105 6 MESES....cuiieiiiiicciiiieee e e e eccittreee e e e e e sttt e e e e e s s seabrreeeeeaeeesannssaaeeeaaaeans 135
Tabla 30. Pérdida de pes0 @ 105 12 MESES ....ccccuueeeeeiiiiieeciieeeceireeeeciee e e et e e e e sare e e e sareeesenaaaeeeas 136
Tabla 31. Situacion global de [a DM2 @ 105 12 MESES ...cccvvveeeiiuiieeeeiiieeeccieeeeecrre e eseveeeeeeaaee e 137
Tabla 32. Remision de DIM2 @ 10S 12 MESES..ccccuuiieiicriieerirreeesiireeessiieeeesssseeeesssseeeesssseessssssesens 138
Tabla 33. Evolucidn de los pacientes con DM2 a 105 12 MESES ...cccccuvveeeeiurreeeeirreeeeiireeeennveeen 138
Tabla 34. Situacidon global de [a HTA @ 10S 12 MESES ....uvvieeeeeecciiiiiieee e e ettt e e e eeeivrree e e e e 139
Tabla 35. Situacién global de la hipercolesterolemia a los 12 MESES.......cccvvveeeeeeevicirveeeeeeenn. 141
Tabla 36. Situacion global de la hipertrigliceridemia a [0S 12 MESES ....cccvvveeeecvieeeeciieeeecieeen, 142
Tabla 37. Situacidn global del SAOS @ 105 12 MESES .....uvveveeeeeicciiiiieee et e e e ccvrrer e e e 144
Tabla 38. EJerciCio @ 105 12 MESES......uuiiiiciiieeciiieeeecieee et e e ectr e e e et e e e s satr e e e s sataeeessasaeesennsaeeaas 145
Tabla 39. Déficit de vitamina D @ 105 12 MESES......ccvcuieeriieriieeeiieesieeeeeestee e see e e saeesnes 146
Tabla 40. Déficit de vitamina D en relacién a la toma de suplementacion, a los 12 meses..... 146
Tabla 41. Niveles de vitamina B12 105 12 MESES......ccuvuiiriieiirieenieesieeenieesieeesieeesreessaveesans 147
Tabla 42. Niveles de acido fOlico @ 105 12 MESES ..ccuvviiiiriiiiiiiiiee e e s 148

251



Tabla 43. Niveles de vitamina A @ 105 12 MESES ....ccovviviiiiiiiiiiii 148

Tabla 44. Niveles de vitamina E @ 105 12 MESES.....ccccuvriiiieeeieeiciiieee e e e eectree e e e e e e esarraee e e e e e 149
Tabla 45. Niveles de CODre @ loS 12 MESES.....uuuiiieeiiciiirieeeee ettt e e e et e e e e e e e eetarareeeeeeens 150
Tabla 46. Niveles de ZiNC A 10S 12 MESES .....uuiiiieieiiiiiiiiiee e e e e eccrirrre e e e e e st e e e e e e s ssrrrreeeeeeeean 150
Tabla 47. Niveles de Magnesio @ 10S 12 MESES ....ciivcriiiiiciiieeiiiieeeecieeeescreee e ssreeeessereeesssraeeeas 151
Tabla 48. FErropenia @ 105 12 MESES....ccccciiieieciieeeecieee e et e eectee e e e e e e stre e e e saraeeeenataeeesannaeeaas 151
Tabla 49. ANEMIa @105 12 MESES ..uueieeeeiieeciiiiieee e e e ettt e e e e e e esrrtr e e e e e e e e brrareeeeeeeeanraraneeeeaeaan 152
Tabla 50. VOMIt0S @ 10S 12 MESES ....uuviiiiiiiiieieiieeeeciteee e sttt e e eite e e s s sareeeessareeeessnsaeessnnsaeeeenssaeeeas 154
Tabla 51. DUMPING Precoz @ 10S 12 MESES ...ccccuiiieeeiieee e eecrte e et e e et e e e e saar e e e esaraeeeenanaeeeas 154
Tabla 52. Hipoglucemia reactiva @ 10S 12 MESES ....ccuviiirciiiiiiriiieeeecieeeesiiee e sereee e sseree e s snaee s 155
Tabla 53. Evaluacion de posibles factores relacionados con la pérdida de peso a los 12 meses,
€N 1@ MUESEIa BlODAl. ..eeeeee e e e e 156
Tabla 54. Evaluacidon de posibles factores relacionados con la pérdida de peso a los 12 meses,
LY=L ={ U] o Yo XNe 1T I 1 PSR 157
Tabla 55. Evaluacidon de posibles factores relacionados con la pérdida de peso a los 12 meses,
Y= ={ U] o Yo lNe [ F= T 1Y SRS 158
Tabla 56. Evaluacion de la edad segun los grupos del IMC (< 50 kg/m? vs >50 kg/m?)y
evaluacion del IMC segln los grupos de edad (£ 50 vs > 50 af0S). ...cccoeeuveeeeecreeeeecnneeeeennee. 159
Tabla 57. Evaluacidn de la pérdida de peso a los 12 meses en los subgrupos de pacientes con
IMC inicial £ 50 K/M? Y > 50 KB/M 2 w.eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e eee s s eeeees s ee e eeen s e e eeeeenaes 160
Tabla 58. Evaluacidon de posible factores relacionados con la remisidon de la DM2 a los 12
meses, N 1a MUESEIa gloDal..........oii i et e 162
Tabla 59. Evaluacidn del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en relacidn a la remision
de la DM2 a los 12 meses, en la muestra global........ccccccvvieeiiiiiiccie e, 163
Tabla 60. Evaluacidn de posibles factores relacionados con la presencia de HTA y situacion
favorable en relacién a la HTA a los 12 meses, en la muestra global ........ccccccceeviviiieeennnen. 165
Tabla 61. Edad de los pacientes con o sin DM2 en la muestra global .........ccccccovviviiieeennnenn. 166
Tabla 62. Edad de los pacientes con o sin DM2 en los grupos de BGLY GVL........ccccvvvveeeennn. 166

Tabla 63. Evaluacidn del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en relacién a la presencia
de la HTA y de una situacidn favorable respecto a la HTA, a los 12 meses, en la muestra

Tabla 64. Evaluacidn de posibles factores relacionados con la presencia de hipercolesterolemia
y situacion favorable en relacidn a la hipercolesterolemia a los 12 meses, en la muestra

Tabla 65. Evaluacidn del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en relacidn a la presencia
de la hipercolesterolemia y de una situacién favorable respecto a la hipercolesterolemia, a

los 12 meses, en la muestra globa) ........coocviii i e 170
Tabla 66. Evaluacidn de posibles factores relacionados con la presencia de hipertrigliceridemia
alos 12 meses, en la muestra global .........cooiiiiiiiiii 171
Tabla 67. Evaluacidn del efecto de la pérdida de peso a los 12 meses en relacién a la presencia
de hipertrigliceridemia a los 12 meses, en la muestra global.........ccccccciiieeeiiiinccciiieeeeee, 172
Tabla 68. Resumen de los principales resultados comparativos del BGLy la GVLYy su
COmMPAracion CoN 12 HEErAtUIa .....ccccuuiii et ee e e e e e e e atee e e ennreas 221

252



Indice de tablas y figuras

9.5. INDICE DE FIGURAS

Figura 1. Variaciones regionales en la prevalencia ajustada por edad de obesidad general y

obesidad abdominal en los varones y mujeres espafioles, 2008-2010(ENRICA) .........ccceeeenn..... 24
Figura 2. Interacciones entre las vias hormonales y neuronales para regular la ingesta

alimentaria y la masa grasa corporal (21) ......ueieeciieieiiee et et 34
Figura 3. Gastrectomia VErtiCal........oocueii it e e aaaee s 71
T - Y o T 2 1 ol J U 78

253



9.6. LISTA DE ABREVIATURAS
ACTH: Adrenocorticotropina
ACVA: Accidente cerebrovascular agudo
ADA: American Diabetes Association (Asociacion Americana de Diabetes)

ASBS: American Society for Metabolic and Bariatric Surgery (Sociedad
Americana para la Cirugia Metabdlica y Baridtrica)

BMAL1: Brain- and muscle- ANRT-like protein (proteina similar a ANRT del
cerebro y musculo)

BG: Bypass gastrico
BGL: Bypass gastrico laparoscépico
CCK: Colecitosquinina

CLOCK: Circadian locomotor output cycles kaput (anulacion de los ciclos de
salida locomotores circadianos)

CPAP: Continuous positive airway pressure (presion positiva continua sobre la
via aéra)

CRY: Cryptocrome (criptocromo)

DM2: Diabetes Mellitus tipo 2

EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

FDA: Food and Drug Administration (Gerencia de Alimentos y Medicamentos)
FXR: Receptor del factor de transcripcidn activado por ligando farsenoide X
GBA: glucemia basal alterada

GIP: Polipéptido inhibitorio gdstrico o polipéptido insulinotrépico dependiente
de glucosa

GLP-1: Glucagon-like-peptide-1 (péptido similar al glucagén tipo 1)
GnRH: Hormona liberadora de gonadrotropina

GV: Gastrectomia vertical

GVL: Gastrectomia vertical laparoscoépica

HbA1c: Hemoglobina glicosilada

HCUVA: Hospital Clinico Universitario Virgen de la Arrixaca
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HDL: High density lipoprotein (lipoproteina de alta densidad)

HGUE: Hospital General Universitario de Elche

HGURM: Hospital General Universitario Rafael Méndez de Lorca

HTA: Hipertension arterial

IDF: International Diabetes Federation (Federacion Internacional de Diabetes)

IFSO: International Federation for the Surgery of Obesity (Federacién
Internacional para la Cirugia de la Obesidad)

IL-1b: Interleukina-1b

IL-6: Interleukina 6

IL-10: Interleukina 10

IMC: indice de masa corporal

IOTF: International Obesity Task Force (Grupo de Trabajo Internacional sobre la
Obesidad)

Kcal: Kilocaloria

LDL: Low density lipoprotein (lipoproteina de baja densidad)
MCA4R: Receptor de melatonina tipo 4

MEN 1: neoplasia endocrina multiple tipo 1

ao-MSH: Hormona estimulante de alfa-melanocito

NCEP ATP lll: National Cholesterol Education Program Third Adult Treatment
Panel (Programa Nacional de Educacién del Colesterol, Tercer Panel de
Tratamiento de Adultos)

NE: Nivel de evidencia

NPY/AgRP: Neuropéptido Y/ péptido relacionado con Agouti
OMS: Organizacién Mundial de la Salud

PER: Period (Periodo)

PCR-as: Proteina C reactiva de alta sensibilidad

PCSK1: Prohormona convertasa sutilisina/kexina tipol
POMC: Pro-opiomelanocortina

PYY: Péptido YY

255



RC: Recomendacion
RGE: Reflujo gastroesofagico
SAOS: Sindrome de apnea obstructiva del suefio

SECO: Sociedad Espafiola de Cirugia de la Obesidad Modrbida y Enfermedades
Metabdlicas

SED: Sociedad Espafiola de Diabetes

SEEDO: Sociedad Espaiola para el Estudio de la Obesidad
SEEN: Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricidon
SIM1.: Single-minded homolog 1

TAC: Tomografia axial computerizada

TEGD: Transito esofagogastroduodenal

TGR5: Receptor de membrana acoplado a la proteina G 5
TNF-a: Factor de necrosis tumoral alfa

VLCD: Very Low Calorie Diet (dieta muy baja en calorias)

XENDOS: Xenical in the prevention of Diabetes in Obese Subjects (Xenical en la
prevencion 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
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