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INTRODUCCION



En los dltimos afios se ha hecho evidente el grave problema que
representa la obesidad, tanto por el alarmante aumento en su prevalencia como

por la magnitud de las complicaciones que conlleva.

La obesidad morbida, ademas de limitar al paciente para llevar una vida
normal y en ocasiones condicionar una dificultad en su capacidad social, se
asocia con una serie de comorbilidades o enfermedades asociadas que pueden

poner en riesgo su vida.

Si bien el tratamiento dietético, asociado o no al tratamiento
farmacoldgico, se ha mostrado util en el tratamiento de la obesidad de grados | y
Il, la probabilidad de conseguir una pérdida de peso mantenida con obesidad
grave es baja. En los estudios basados en tratamiento conservador del exceso
de peso en pacientes con obesidad grave, si bien la pérdida de peso a corto
plazo pude ser significativa, la efectividad a largo plazo es practicamente

inexistente.

Sin embargo, hay una frase lapidaria que dice: <la cirugia vive de los
fracasos de la medicina>, y en la obesidad mérbida esto es una realidad, ya que
antes de realizar el procedimiento quirdrgico el enfermo ha fracasado en
multiples intentos de tratamiento médico supervisado generalmente por su

endocrindlogo.

Paralelamente al incremento en las tasas de obesidad, hemos asistido en
los ultimos afios a un notable aumento en el nimero de cirugias de la obesidad
morbida practicadas en todo el mundo, asi como en numero de centros
hospitalarios en que estas técnicas se llevan a cabo. Ello se explica porque,
hasta el momento, la cirugia de la obesidad mérbida o cirugia bariatrica se ha
mostrado como la técnica mas eficaz a largo plazo para el manejo de la
obesidad, mejora importante de la calidad de vida y en la correccion de las

complicaciones metabolicas asociadas.

La cirugia de la obesidad mdrbida es una cirugia gastrointestinal mayor vy,
por tanto, no exenta de riesgos, que debe aplicarse a pacientes bien
seleccionados y adecuadamente seguidos durante los siguientes afios y en

centros adecuadamente dotados para este tipo de cirugia.



Segun las recomendaciones de la Sociedad Esparfiola de Cirugia de la
obesidad (SECO) para la practica de cirugia bariatrica se considera <técnica
ideal> aquella que beneficia a mas del 75% de los pacientes a largo plazo, con
una morbilidad mayor inferior al 10% y cpon una mortalidad menor del 1%, asi

como con un namero de revisiones o reintervenciones por debajo del 2% anual.

El presente trabajo muestra la experiencia en el tratamiento quirdrgico de
la obesidad moérbida mediante la técnica de derivacion biliopancreatica de N.
Scopinaro que forma parte del arsenal de intervenciones para el tratamiento
quirargico de la obesidad morbida, considerada como técnica mixta restrictiva-

malabsortiva.
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1.1. CONCEPTO:

Galeno usa tres términos para describir a una persona “no delgada”, los
tres podrian ser considerados sinbnimos de obesidad: pachis (gordo), efsarkos
(regordete) y polisarkos (obeso) derivado de poli: mucho/a y sarka ®: carne, un

término equivalente a lo que hoy entendemos por obesidad mérbida.

Un paciente polisarkos es descrito por Galeno desde tres puntos de vista:
fisioldgico, practico y estético. El enfoque fisioldégico se refiere a exceso de
carne, grasa o ambas. El concepto practico lo describe como una persona que
no puede caminar sin sudar, al sentarse no alcanza la mesa porque su estbmago
se lo impide, respira con dificultad o no es capaz de concebir ni de lavarse. Por
altimo, y con respecto a la estética, habla de aspecto himedo y caliente, cara
palida, piel tersa, poco pelo, gran cantidad de grasa por el cuerpo, y volumen

extremo.

Obesidad, del latin obesus, el que engorda por comer, aparece en un
contexto médico por primera vez en la Via Recta (1620) de Thomas Verter y se
refiere a la obesidad como problema de clases acomodadas. En los siglos XVIII
y XIX es posible que el término obesidad estuviese mal visto y se empleasen
otros similares. De hecho una publicacion de Willian Bantlingde 1863 titulada
Una carta sobre la corpulencia dirigida al publico consiguié vender miles de

ejemplares.

En 1959 la Metropolitan Life Insurance Company, preocupada por su
cuenta de resultados y los efectos negativos de la obesidad para su negocio,
hace los primeros intentos para definir el peso ideal, es decir, el que estadistica y
tedricamente permite mayor longevidad para una altura y sexo determinados, y
asi clasificar la obesidad. En 1960 establecen que un indice de masa corporal
(IMC) = 30 debe ser considerado cientificamente obesidad. La Sociedad
Americana de Cirugia Bariatrica fija, afios mas tarde, que el IMC = 40 sera

catalogado como obesidad mérbida @
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En la actualidad la obesidad se define como una acumulacion excesiva de
grasa en el organismo, que habitualmente se traduce en un aumento de peso;
esta situacion es la manifestacién de un desajuste del control del balance entre

la energia ingerida y la gastada en los procesos metabdlicos.

Asi mismo, la obesidad mérbida es una enfermedad por depdsito excesivo
de grasa, causada por varios factores, progresiva, perenne, costosa, que acorta

la vida, y con multiples consecuencias nocivas.

1.2. EPIDEMIOLOGIA:

A partir de la década de los afios ochenta, la obesidad se ha venido
configurando como un importante problema de salud en la mayor parte de los
paises desarrollados, convirtiéndose en una enfermedad cronica que afecta a un
gran porcentaje de la poblacién, abarcando todas las edades, sexos y
condiciones sociales. Los datos de que se disponen no sélo indican que la
obesidad es la mas frecuente de las enfermedades metabdlicas de los paises
occidentales, sino también que su prevalencia aumenta en la mayor parte de los
paises del mundo, lo que conlleva un incremento de la morbimortalidad
asociada. La prevalencia de la obesidad ha aumentado y continda
incrementandose de forma alarmante en nuestra sociedad, asi como en paises

con economia en transicion, adquiriendo proporciones epidémicas .

En todos estos cambios han influido el rapido proceso de urbanizacion, los
cambios en las infraestructuras de comunicacién y transporte, y el avance en el
bienestar socioeconémico en muchos paises. La alimentacion familiar se ha
transformado, abundando en la mesa los productos refinados y elaborados,

aportes bajos de legumbres y consumos muy bajos de verduras y frutas.

El resultado es una dieta con un alto contenido en azUcares refinados y
grasas, al mismo tiempo que aportes bajos de fibra, y en muchos casos, una

densidad de micronutrientes inadecuada @,
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Paralelamente el gasto energético ha disminuido, resultando un balance
energético positivo continuado, 1o que conlleva un nimero creciente de sujetos

con sobrepeso y obesidad desde edades muy tempranas.

La obesidad no es sélo un problema estético, sino que principalmente es
un problema de salud por sus implicaciones en la aparicion de factores de riesgo
para las enfermedades crénicas de mayor prevalencia y mortalidad en nuestro

entorno como son los problemas cardiovasculares y algunos tipos de cancer.

Sobrepeso
° SUECIA—— - -
Obesidad -,0/‘; 33%
10%
REINO UNIDO—"" ___— DINAMARCA
30% 31%
12% 8%
ALEMANIA
— 35%
IRLANDA—  PAISES BAJOS— 1%
31% 29%
9% 10% / 5[7J°)/(EMBURGO
BELGICA— 9%
31%
8% /Q\ZUOETRIA
10%
FRANCIA—™
24%
7% ___—ITALIA . GRECIA
2% 35%
7% 1%

PORTUGAL— = ESPANA
90/o 110/0

Fig. 1. Distribucién geogréfica de la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los 15 Estados
Miembros de la Unién Europea.
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M 25-30 kg/m2
M >30 kg/m2

MUJERES

Fig. 2. Prevalencia de sobrepeso y obesidad entre las mujeres de la UE (IEFS)

M 25-30 kg/m2
M >30 kg/m2

HOMBRES

Fig. 3. Prevalencia de sobrepeso y obesidad entre los hombres de la UE (IEFS)
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Esto ha favorecido que la obesidad se convierta en la segunda causa de

G 4 Tiene también

mortalidad prematura y evitable después del tabaco
importantes repercusiones psicolégicas, sociales, econdmicas y ergonomicas
gue afectan de manera notable a la esperanza de vida de las personas obesas,
especialmente cuando se trata de personas con obesidad morbida o extrema.
Actualmente se reconoce que un peso excesivo favorece el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus, dislipemia, ciertas neoplasias,
alteraciones respiratorias y otras muchas patologias. Desde el punto de vista de
salud publica, todas estas implicaciones colaterales, conllevan un importante
gasto sanitario, que junto a las crecientes cifras de prevalencia, hacen que se
considere a la obesidad como “la epidemia del siglo XXI” ® (Fig. 1). El coste
econdémico que implica la obesidad, segun el estudio DELPHI, se ha estimado en
unos 2.500 millones de euros anuales, lo que supone casi el 7% del gasto

sanitario ©.

La prevalencia de obesidad en la poblacién adulta espafiola entre 25 y 64
afios de edad, de acuerdo a los resultados del estudio DORICA ), se estima en
el 15,5%, con una prevalencia méas elevada en mujeres (17,5%) que en hombres
(13,2%), registrandose una mayor proporcion de obesos en las regiones del
Noroeste, Murcia, Sur y Canarias. El 0,79% de los hombres y el 3,1% de las
mujeres entre 25 y 60 afios presentan un IMC entre 35-39 y el 0,3% de los
varones y el 0,9% de las mujeres un IMC> o igual a 40. Para la poblacién mayor
de 65 afos se estima una prevalencia de obesidad del 35%; 30,9% en hombres

y 39,8% en mujeres.

En la mayoria de estudios realizados en adultos en Espafia la prevalencia
de obesidad es més elevada en el subgrupo femenino y aumenta a medida que

avanza la edad, especialmente en mujeres con menor nivel de instruccién © 9.

En poblacion adulta, la prevalencia de obesidad en Espafia se sitla en un
punto intermedio entre los paises del Norte de Europa, Francia, y Australia con
las proporciones de obesos mas bajas, y EEUU vy los paises del Este de Europa
que presentan en la actualidad las tasas més altas @ (Fig. 2 y 3).
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El estudio por regiones indica que la prevalencia de obesidad es
significativamente mayor en el Noroeste, Sur, y Canarias, donde la prevalencia
se encuentra proxima al 20%. En cuanto a la prevalencia de la obesidad
morbida, ésta es del 0,7% en las mujeres frente al 0,3% en los hombres. Aunque
estas cifras se encuentran alejadas de las que presenta, por ejemplo, EE.UU. ,
no cabe duda de que algunas poblaciones espafiolas, como Albacete o la ciudad

grancanaria de Guia, se aproximan a dicha prevalencia.

1.3. CLASIFICACION:

La obesidad es una enfermedad que se caracteriza por el exceso de
grasa corporal. En funcion del porcentaje graso corporal, podriamos definir como
sujetos obesos aquellos que presentan porcentajes de grasa por encima de los
valores considerados normales, que son del 12 al 20% en varones y del 20 al

30% en mujeres 9.

Se distinguen dos tipos: la obesidad androide, central o abdominal, y la
ginoide, gluteo-femoral o periférica. Dentro del primer tipo se enumeran dos
subtipos: obesidad abdominal subcutanea y visceral. El perimetro de la cintura
(medido a la altura del ombligo) es un buen estimador de la acumulacion de
grasa visceral (acumulo mas profundo, rodeando a las visceras en el area
mesentérica, y asociada con mayor riesgo cardiovascular e intolerancia a la
glucosa); a partir de los valores antes citados se incrementa el riesgo de
enfermedades metabdlicas. La obesidad ginoide, localiza el tejido graso en la
parte inferior del cuerpo: gluteo, caderas y muslos. Las complicaciones mas
frecuentes de este tipo de obesidad son los trastornos venosos de los miembros
inferiores. Se da con mayor frecuencia en mujeres con actividad ovarica, y los
problemas venosos suelen verse acompafiados de alteraciones de la locomocién

como artrosis de rodilla y columna.
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Criterio Varones Mujeres
indice cintura/cadera >1 >0,85-0,90
Circunferencia de la cintura (SEEDO)  >95 cm >82 cm (riesgo)
National Institute of Health >102 cm >90 cm

>102 cm >88 cm (riesgo)

Se acepta que tanto los riesgos asociados a la obesidad como las
estrategias terapéuticas varian de acuerdo con el grado de obesidad. Por ello
existen diferentes métodos para estimar el exceso de grasa corporal. Uno de
ellos, que ademas es ampliamente recomendado, es el indice de masa corporal
(IMC) @ que se calcula dividiendo el peso del individuo medido en kilogramos
entre la talla medida en metros al cuadrado. En funcion de la cifra obtenida se
puede determinar el grado de obesidad y el riesgo de comorbilidades asociadas.
A pesar de ello no existe una delimitacion estricta ni estatica para clasificar el

grado de obesidad a partir de los valores del indice de masa corporal.

Clasificacion segun el Grupo de trabajo Internacional sobre Obesidad

(OMS):
Grados Valores (IMC) (kg/m?)
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso 25-29,9
Obesidad grado | 30-34,9
Obesidad grado I 35-39,9
Obesidad grado Ill (mérbida) >40
Obesidad extrema >50
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Clasificacion segun el Consenso de la Sociedad Espafiola para el Estudio
de la Obesidad (SEEDO’2008):

Grados Valores (IMC) (kg/m?)
Peso insuficiente <18,5

Normopeso 18,5-24,9

Sobrepeso grado | 25-26,9

Sobrepeso grado Il 27-29,9

Obesidad tipo | 30-34,9

Obesidad tipo |l 35-39,9

Obesidad tipo Il (mérbida) 4-49,9

Obesidad tipo IV (superobesidad) 50-59,9

Obesidad tipo V (super-superobesidad) =10

1.4. FACTORES ETIOLOGICOS:

La obesidad es la manifestacién de una disfuncién del sistema de control
del peso corporal que impide el ajuste de la masa de reservas grasas a su
tamafio 6ptimo. En definitiva, el problema reside en un desajuste del control del
balance entre la energia ingerida y la consumida en los procesos metabdlicos,
en beneficio de un balance positivo prolongado en el tiempo. El persistente
aumento de la prevalencia de obesidad y de sobrepeso en el mundo, junto con
los hallazgos obtenidos en animales de experimentacion, han motivado un

creciente interés en los mecanismos implicados en el control del peso corporal.

10
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1.4.1. FACTORES GENETICOS:

El control ponderal supone un proceso dinamico y complejo
determinado por multitud de genes que afectan a diferentes sistemas
fisiolégicos ' *?. Sj bien la relevancia de la influencia genética en el
desarrollo de la obesidad debe ser considerada en profundidad, los
estudios epidemioldgicos reflejan que, en la mayor parte de los casos, la

obesidad responde a un patron multifactorial.

Se acepta que el componente genético supone un elemento de
riesgo para la obesidad. Asi diversos estudios demuestran que el riesgo
de padecerla es mayor en los descendientes de personas obesas.
Igualmente, la predisposicion familiar se favorece por el mantenimiento de
los mismos patrones de alimentacién y de conducta alimentaria. Las
formas monogénicas de obesidad en humanos se han caracterizado por
ser el resultado de mutaciones de genes que participan en vias centrales
de la regulacion de la ingesta. Estos casos son raros y generalmente hay
que considerar la obesidad como una enfermedad poligénica que engloba

interacciones entre mltiples genes y el ambiente ®2),

El almacenamiento de energia en forma de grasa es un mecanismo
de adaptacion para la supervivencia, de manera que es probable que una
combinacion de genes hayan sido seleccionados durante la evolucion
para favorecer el almacenamiento energético ™. En nuestro contexto de
aumento de la disponibilidad de alimentos y disminucién de la actividad
fisica, estos genes confieren la susceptibilidad para el desarrollo de
obesidad y su mantenimiento *®. La implicacién de factores genéticos en
el control del peso corporal estd demostrada por estudios de gemelos
monocigotos que muestran una alta concordancia de la composicién
corporal y de la respuesta a la sobrealimentacion *°. La susceptibilidad

genética es en la mayor parte de los casos poligénica ?.

11
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En adiccion al hecho de que los factores genéticos pueden modular
el almacenamiento de nutrientes. Los alimentos son también capaces de
modular la expresion de los genes. La obesidad es uno de los aspectos
gue acomparfa a variados sindromes genéticos, la mayoria de los cuales
han sido mapeados genéticamente “® como el sindrome de Prader-
Willy, Cohen, Alstrom, entre otros. El desafio actual es determinar los

genes especificos responsables y las proteinas que codifican.

Los estudios de ligamiento analizan la cosegregacion entre un
locus determinado y la aparicién de un rasgo en el seno familiar, mientras
que los estudios de asociacion detectan la coincidencia de un alelo en un
locus marcador y la presencia de un rasgo biolégico concreto en
individuos sin parentesco alguno . Usando el primer tipo de estudio se
han aislado 59 locis y se han asociado a obesidad a través de todos los
cromosomas excepto del cromosoma Y “®, pero ningtin gen involucrado

en la obesidad comUn se ha aislado hasta la fecha.

Dentro de los genes relacionados con la regulacion de la ingesta
tenemos el gen de la leptina y su receptor. Los mdultiples experimentos
realizados con animales, hicieron pensar que la leptina explicaria la
etiologia de la obesidad y constituiria la panacea en el tratamiento de la

misma.

La leptina es una hormona proteica constituida por 167
aminoacidos producida en su mayoria por los adipocitos, aunque también
se expresa en el hipotalamo, ovario y placenta. Posteriormente el gen Ob
se localizé en el cromosoma 7g31. Se cree que esta proteina actla como
un lipostato: cuando la cantidad de grasa acumulada en los adipocitos
aumenta, se libera leptina en el flujo sanguineo, lo que constituye una
sefal (retroalimentacién negativa) que informa al hipotalamo de que el
cuerpo tiene bastante comida y que debe inhibir el apetito. Cuando
aumenta la masa de tejido adiposo mas alla del punto de equilibrio,
aumenta la sintesis y secrecion de leptina por lo que se estimulan varios
efectos compensadores en el hipotalamo: la disminucion del apetito por

estimulacién de péptidos anorexigenos y supresion de la produccién de

12
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los péptidos orexigénicos; aumento del gasto energético aumentando la
tasa de metabolismo basal y la temperatura corporal ademas de la
modificacion del punto de equilibrio hormonal para reducir la lipogénesis y

aumentar la lipdlisis en el tejido adiposo.

Las mutaciones en el gen Ob murino ocasionan que los ratones
portadores de mutaciones ob/ob carezcan de leptina sérica y presenten un
fenotipo de obesidad severa. La frecuencia de esta mutacion en la
poblacién obesa es extraordinariamente baja y la gran mayoria de los
obesos presentan altos niveles de leptina sérica, lo que indica que otras
moléculas como la grelina, serotonina, colecistoquinina y el neuropéptido
Y, tienen un efecto sobre la sensacion de saciedad y contribuyen a la
regulacion del peso corporal. Estos niveles de leptina elevados se podrian

explicar por varios factores:

a. transporte de leptina
b. alteraciones del receptor

c. sefales de transduccion postreceptor anGmalas.

El fallo en el receptor celular de la leptina también da lugar a
obesidad y diabetes mellitus; asi los ratones db/db no expresan el

receptor para leptina y manifiestan una marcada obesidad.

En los humanos obesos, a pesar de que se han detectado
mutaciones especificas en el gen de la leptina y en el de su receptor, lo
mas frecuente es la expresién fenotipica de alteraciones poligénicas,
siendo caracteristica la presencia de concentraciones elevadas de leptina,
de modo que esta resistencia a la leptina se correlaciona con la

resistencia a la insulina, disminuyendo su secrecion a nivel periférico.

Los estudios sugieren que la variacion genética en el gen de la
leptina podria explicar la variacion en los niveles circulantes de leptina y
de este modo modificar la habilidad del cerebro para contabilizar la

cantidad de grasa almacenada en el tejido adiposo. En contraste con los
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estudios en el gen de la leptina, no se ha confirmado ninguna asociacion

entre obesidad y gen el receptor de la leptina 7.

La propiomelanocortina (POMC) es una prohormona polipeptidica
gue se expresa principalmente en el cerebro. En su evolucién da origen a
diferentes hormonas y neurotransmisores: alfa, beta y gamma-MSH
(hormona estimuladora de melanocitos), ACTH y beta-endorfina. La alfa-
MSH inhibe el apetito a través de su union al MC3R y MC4R, siendo la
induccion de su expresion uno de los mecanismos mediante la leptina
ejerce su efecto anorexigeno. Se han descrito mutaciones en el gen
MC4R que producen fenotipos de obesidad extrema desde edades muy
tempranas ‘. Asimismo mutaciones en el gen POMC @9, y en el de la
prohormona convertasa-1, producen obesidad acompafiada de otras

alteraciones metabdlicas.

Los genes que regulan el metabolismo, también juegan un papel
determinante en la aparicion de obesidad. Se ha demostrado que una
combinacion alélica especifica induce un aumento en la secrecidon de
insulina y un mayor riesgo de desarrollar obesidad juvenil ®®. También se
incluyen genes que participan en las vias del gasto energético y

metabolismo lipidico.

1.4.2. TEJIDO ADIPOSO:

La cantidad de grasa almacenada en cualquier region del cuerpo
estd determinada por el nimero y tamafio de los adipocitos alli

existentes.

Si bien el tejido adiposo en la edad adulta, presenta un nimero de
adipocitos bastante estable, situaciones que perturben, de forma aguda o
cronica, el equilibrio energético pueden estimular procesos de

proliferacion 'y diferenciacion de los precursores adipocitarios
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(adipogénesis) o, al contrario, de desdiferenciacion y apoptosis. Por otro
lado, varios estudios demuestran que existe relacion entre la morfologia
del adipocito y su funcién. Un adipocito sin grasa tiene un diametro de 15
micras que puede aumentar hasta 10 veces en funcion de su contenido
en triglicéridos. Esto implica una flexibilidad tedrica del adiposito de hasta
mil veces. Este tamafio viene determinado por la cantidad de grasa
almacenada y ésta, a su vez por el balance dinamico entre el grado de
sintesis (favorecida por altos niveles de lipoproteina lipasa (LPL), insulina,
glucosa, acidos grasos libres y triglicéridos circulantes) y, por los procesos
de hidrdlisis (favorecido por todos aquellos factores y hormonas que
tienden a activar a la lipasa sensible a las hormonas (HSL) y a disminuir la
disponibilidad de los combustibles). Otros factores tales como la
composicién en acidos grasos, podrian estar influyendo en los grados de
sintesis e hidrdlisis de las distintas grasas corporales, favoreciendo asi su

acumulacién o movilizacion.

Los ingresos o entradas que se producen en el adipocito
provendran de los acidos grasos de la dieta que circulan en el plasma
unidos a proteinas (origen exdgeno), de la sintesis y/o transformacion de
éstos y otros acidos grasos existentes (origen enddégeno) y de su
catabolismo. El conjunto de todos estos factores define la composicion

grasa del tejido adiposo.

Ademéas de actuar como tejido de almacenamiento, sostén,
protector y aislante térmico, el tejido adiposo blanco actia como un
verdadero 6rgano endocrino liberando sustancias que actian a distancia
sobre otros érganos; paracrino, actuando sobre células proximas a la
célula productora; y autocrina, actuando sobre la propia célula productora.
Muchos de estos productos estan relacionados con el sistema inmune, la
homeostasia vascular, la funcién reproductora, el control del peso
corporal, la distribucion de macronutrientes, la adipogénesis y el

metabolismo del tejido adiposo V.

La leptina produce una reduccién de la ingesta mediante activacion

de receptores hipotalamicos 2, y un aumento del gasto energético; ejerce
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también un efecto lipolitico sobre el tejido adiposo. La adipsina en
colaboracién con la proteina estimuladora de la acilacion (ASP) facilita la
captacion de acidos grasos en el tejido adiposo, a través de la accion de
la LPL, para su posterior conversion a triglicéridos. La ASP favorece la
lipdlisis. La adiponectina, esta relacionada con la distribucion de
macronutrientes. Ademdas esta sustancia, que suele tener valores
disminuidos en los obesos, tiene un efecto antiinflamatorio vy
antiaterogénico, aumento de la sensibilidad a la insulina, por lo que podria
resultar clave en la relacion obesidad y aterosclerosis. EI TNF alfa,
estimula la lipdlisis e inhibe la expresion de LPL y GLUT 4, es decir, una
molécula que inhibe el acumulo de grasa en el tejido adiposo. Esta
sustancia inhibe la captacion de glucosa dependiente de insulina, lo que
resultaria clave en la relacion entre obesidad y resistencia periférica a la
insulina. La resistina podria relacionar estas dos situaciones metabdlicas,
aunque a diferencia de lo que ocurre en animales, su expresion en el

tejido adiposo humano es nula o baja.

El angiotensinégeno puede regular el aporte sanguineo al tejido
adiposo, asi como el flujo de acidos grasos desde este tejido. El hecho de
gue esta sustancia se encuentre elevada en obesos podria sugerir la
relacion entre obesidad e hipertension. El tejido adiposo expresa las
enzimas implicadas en la conversion del angiotensinbgeno en
angiotensina, la cual posee un efecto estimulante sobre la diferenciacion
del tejido adiposo y parece estar implicada en la regulacion de la

adiposidad debido a sus acciones lipogénicas.

El PAI-1 (inhibidor 1 del activador del plasminégeno) es el principal
regulador del sistema fibrinolitico endégeno, promoviendo la coagulacion
sanguinea. La elevada produccion de esta proteina en el tejido adiposo de
los obesos podria ser una de las razones de la elevada frecuencia de

formacion de trombos y embolias en estas personas .

El tejido adiposo marrén existe en pequefios y jovenes mamiferos,
incluido en el bebé humano, desapareciendo en los adultos. El tejido

adiposo marrén se describe en adultos sélo alrededor de tumores
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adrenales como el feocromocitoma y en determinados grupos de
personas expuestos al frio durante largos periodos de tiempo ™. La
actividad de este tejido adiposo contrarresta parcialmente la deposicion de
energia en forma de grasa. Su identificacion es posible dado que contiene
una proteina (UCP) que desacopla la fosforilacion oxidativa disipando la
energia en forma de calor. Al intervenir en la produccion de calor, el tejido
adiposo marrén contribuye a regular el balance energético ya que impide

gue parte de la energia se acumule en tejido graso.

1.4.3. BALANCE ENERGETICO:

Se ha demostrado que el balance energético en los mamiferos
requiere la existencia de un sistema homeostatico regulador. El
mecanismo del balance energético consta de un centro regulador (sistema
nervioso central) que recibe sefiales que le informan sobre la ingesta
(aporte de energia que se mide en forma de calor), y gasto energético
(mantenimiento del metabolismo basal, efecto térmico de los alimentos y
ejercicio fisico), y sobre el tamafio de los depdsitos grasos. El hipotalamo,
gue es el area cerebral directamente implicado en el control de la ingesta,
estd ademas sometido a la influencia del coértex cerebral (factores

psicoldgicos, socioculturales y caracteristicas de los alimentos).

Las seflales que provienen del tracto gastrointestinal y del
metabolismo de los sustratos energéticos (glucosa, aminoacidos)
participan en el control a corto plazo (respuesta rapida y de corta

duracion) de la ingesta.

Dentro del sistema de control a largo plazo, las sefiales de ajuste
se encargan de informar al organismo de la cuantia del depdsito graso.
Estas moléculas reguladoras deben cumplir determinados criterios: a) que

sus niveles circulantes reflejen la cuantia del depdsito graso y b) que
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1.5.

puedan atravesar la barrera hematoencefélica para activar el sistema

nervioso central.

1.4.4. FACTORES SOCIALES Y AMBIENTALES:

La influencia del sexo, la raza, la economia y la sociedad son muy
importantes, de manera que la obesidad afecta dos veces mas a mujeres
qgue a hombres, debido a que la mujer tiene mayor porcentaje de grasa
(25%) que el vardn (15%). La incidencia de la obesidad aumenta con la
edad, sobre todo a partir de los 35 afios, y estd muy relacionada con los
embarazos pudiendo ser éste un precursor de la obesidad porque la mujer
acumula 4 kilogramos de grasa en el embarazo, que tiene mucho valor
para la lactancia. Muchas mujeres pierden la grasa después del parto pero
en otras, la obesidad ya no remite. Es también mas frecuente en las
clases sociales media y baja. Los habitos dietéticos de los paises también
son muy importantes. En ellos coinciden factores como la ingesta rica en
grasas e hidratos de carbono, comidas rapidas, el bajo contenido de su

dieta en legumbres y verduras @?, y la vida sedentaria.

COMORBILIDADES:

La obesidad mérbida es una enfermedad grave, que se asocia a multiples

factores de comorbilidad que repercuten de forma muy importante en la cantidad

y calidad de vida. Comparados con los adultos en normopeso, aquellos con

obesidad moérbida presentan mayor riesgo relativo (RR) de padecer diabetes,

hipertensién arterial® ¢ 2 hipercolesterolemia, asma, artritis y mala calidad de

vida. En relacion con el cancer, en EE.UU. la obesidad es responsable del 17%

de todas las muertes por cancer en hombres y del 20% en mujeres. Pero la

obesidad modrbida es responsable del 52% de la tasa de mortalidad en los
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hombres y del 62% en las mujeres respecto a los sujetos con normopeso. La
asociacion obesidad morbida con otras neoplasias es sensiblemente superior en
el caso de la obesidad mérbida, como sucede con el cancer de utero (RR: 6,25)
y mama (RR: 2,32) en la mujer y con el hepatoma (RR: 4,52) en el hombre.
Como consecuencia de todo ello, la mortalidad por cualquier causa se
incrementa con el IMC 32.

Los individuos no fumadores con el IMC = 30 kg/m? a los 40 afios de edad
tienen una expectativa de 6-7 afios menos de vida que sus homoélogos en
normopeso. Si ademas fuman, la esperanza de vida es 13-14 afios menor. Los
méximos afios de vida perdidos corresponden a individuos de raza blanca entre
20 y 30 afios y con IMC > 45 kg/m?: 13 afios para hombres y 8 afios para
mujeres. En el caso de los hombres esto representa un 22% de reduccion en la
expectativa de vida. Se puede afirmar que la obesidad se asocia a una
disminucién de la esperanza de vida similar a la que se produce entre los
fumadores. Dicho de otra manera, la obesidad es la primera causa prevenible de
mortalidad después del tabaco. De todas formas, aun no disponemos de
estudios que demuestren que la pérdida de peso intencionada aumente la

esperanza de vida.

1.5.1. ALTERACIONES METABOLICAS:

1.5.1.1. DIABETES MELLITUS:

Existe una relacion clara entre obesidad y la diabetes mellitus
tipo Il. El riesgo de padecer diabetes aumenta con el grado y duracion
de la obesidad. En el estudio Nurses Health Study, el riesgo mas bajo
de diabetes se asocié con un IMC inferior a 22, incrementandose
gradualmente con el aumento del IMC ©“®. Independientemente del

grado de obesidad, la distribucion central de la grasa corporal también
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es un factor de riesgo. Un perimetro de cintura mayor de 102 cm se
acompafa de un incremento de 3,5 veces en la incidencia de diabetes
a los cinco afios, una vez descartada la influencia del IMC ®9. La
actividad metabdlica de la grasa intraabdominal causa liberacion de
acidos grasos libres que drenan directamente al higado a través del
sistema venoso portal, dificultando el metabolismo intrahepatico de la
insulina, disminuyendo su aclaramiento hepatico y potenciando la
hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina. Por otro lado, los acidos
grasos libres estimulan la gluconeogénsis hepatica dando
hiperglucemia basal que potencia la secrecion de insulina. La grasa
visceral también libera citoquinas al medio que son potentes
estimuladores de proteinas proinflamatorias, que junto a una
disminucibn de la adiponectina, producen dafio endotelial,
incrementando el riesgo cardiovascular. Este patrén de distribucion
graso esta favorecido por el sedentarismo, la edad, el tabaquismo, y la
tendencia genética. El riesgo de desarrollar diabetes puede reducirse

con la pérdida de peso.

La obesidad se asocia a un aumento de la resistencia a la
insulina, desarrollandose la diabetes cuando la célula beta pancreatica
no puede satisfacer las demandas impuestas por este incremento de
la insulinorresistencia. La insulina es la principal hormona de la
homeostasis de la glucosa: estimula el flujo de glucosa hacia el
musculo, la glucogenosintesis en el higado y masculo y el acimulo de
grasa en los adipocitos. Otras acciones importantes son el aumento de
la sintesis de proteinas, el crecimiento y supervivencia celular y los
efectos antiinflamatorios ©%. La diabetes tipo Il asociada a la obesidad
se manifiesta con unos niveles elevados de glucosa en sangre, que
resulta de una produccibn incrementada en el higado

(gluconeogénesis y glucogenoalisis) y menor en el masculo ©* 32

Los requerimientos de insulina aumentan cuando aparece una
dificultad para la captacion de la glucosa por los tejidos, lo que implica

una disminucion tisular de glucosa tras una dosis conocida de insulina,
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la llamada “resistencia a la insulina”. Este es un fenédmeno todavia mal
conocido, en cuya génesis pueden colaborar mecanismos genéticos,
adquiridos o mixtos. La obesidad es precisamente la causa mas
frecuente de este defecto, aunque su origen ultimo no se conoce
suficientemente. Se ha descubierto una inadecuada actividad quinasa
del receptor de insulina, que se normaliza con la reduccion de peso.
Por otro lado los pacientes obesos tienen en plasma unos niveles
mayores de acidos grasos libres, sobre todo en la region de drenaje
venoso portal a donde va a parar la sangre de los tejidos grasos
intraabdominales. Estos acidos grasos son capaces de disminuir la
sensibilidad a la insulina en los diferentes tejidos. Este mecanismo
podria ser explicado por el hecho de que la apoptosis del adipocito en
obesos produciria una infiltracién de estas células por los macréfagos,
implicados en la inflamacién crénica ®¥. En la inflamacién crénica
participan el TNF-alfa, IL-6 y la IL-1 beta, implicadas todas ellas en la
resistencia a la insulina ®*. La concentracién de lipidos en las células
musculares se correlaciona bien con la resistencia a la insulina 2. El
higado también juega un papel determinante en la hiperglucemia ¢,
por la participacion de la insulina en diferentes vias. Se han propuesto
otros mecanismos que podrian colaborar en la insulin-resistencia (por
ejemplo la mayor secrecion de cortisol en los obesos), cuya

importancia esta aun por determinar.

La resistencia a la insulina obliga a una mayor sintesis y/o
liberacidon compensadora de insulina por parte del pancreas, en tanto
éste pueda administrarla y a mantener unos niveles elevados de
insulina circulatoria, el llamado hiperinsulinismo. Este concepto lo
podemos definir como una resistencia a la accion hipoglucemiante de
la insulina, y un aumento de la accion para el resto de efectos de la
insulina. Los tejidos sometidos al hiperinsulinismo sufren la
inadecuada accion lipogénica y aterogénica de la insulina
(favoreciendo la obesidad abdominal, la produccién de lipoproteinas
de muy baja densidad o VLDL, y la aterosclerosis). A estos elevados

niveles plasmaticos, la insulina también produce una retencion

21



REVISION BIBLIOGRAFICA

exagerada de sodio y agua renal, estimulacion del sistema simpéatico
ylo alteraciones de la membrana celular, todo lo cual favorece la
hipertensién. En los afios 80, Reaven © propuso que la resistencia a
la insulina era el principal desorden asociado a un conjunto de
anormalidades metabdlicas que no solamente incrementan el riesgo
de desarrollar diabetes tipo I, sino que contribuyen al desarrollo de
patologia cardiovascular antes de la aparicion de hiperglucemia.
Recientemente los expertos de la International Federation of Diabetes
(IFD), ha postulado unos nuevos criterios de sindrome metabdlico
donde la obesidad central desempeia un papel fundamental:

Se define sindrome metabdlico como la presencia de obesidad
central (> o igual a 94 cm en los varones, < o igual a 80 cm en las

mujeres); y dos de los siguientes cuatro factores:

a. Triglicéridos = 150 mg/dl, o tratamiento especifico para la

hiperlipemia

b. HDL < 40 mg/cc en varones y < 50 mg/cc en mujeres, 0
tratamiento especifico para esta entidad.

c. Presion arterial = 130/85 mmHg o tratamiento previo

antihipertensivo.

d. Glucemia basal en ayunas alterada > 100 mg/cc o tratamiento
especifico previo para diabetes mellitus tipo II.

Llega un momento en que algunos de estos obesos no pueden
elevar la insulinemia para compensar la resistencia a la insulina tras
una sobrecarga oral de glucosa (o tras las comidas), de forma que
transcurridas dos horas de ingerir 75 gr de glucosa, la glucemia sigue
por encima de 140 mg/cc. Estos son los “intolerantes a los hidratos de
carbono”. Con el tiempo estas cifras llegan a superar los 200 mg/cc,

entrando en el rango que consideramos diabetes mellitus. Algunos
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pacientes no son capaces de segregar insulina ni para mantener las
glucemias en condiciones basales, superando en esta situacion los
126 mg/cc, considerado hoy dia el valor minimo para considerar a un

sujeto diabético.

Debe existir algun sustrato etiopatogénico que justifique el defecto
de la célula beta pancreatica, porque hay muchos insulin-resistentes
gue nunca llegan a ser diabéticos, y diabéticos tipo Il que no han

padecido insulin-resistencia.

1.5.1.2. HIPERTENSION ARTERIAL:

Existe una clara relacion entre la hipertension arterial y la
obesidad. Prueba de ello son los diferentes estudios al respecto. En el
estudio sueco (Swedish Obesity Study), se encontrd hipertension en
mas de la mitad de los sujetos obesos ©® 7. En el Nurses, Health
Study se encontré una asociacion positiva entre el indice de masa
corporal y la hipertension. La ganancia de peso se asocié con un

28 En una revisién del

aumento del riesgo relativo de hipertension
estudio Framingham se estimé que el exceso de peso podria ser
responsable del 26% de los casos de hipertensién en varones y del

28% en mujeres 9.

Hasta el 60% de los sujetos hipertensos tienen algin grado de
sobrepeso y la pérdida ponderal supone, al igual que con el resto de
las comorbilidades, un descenso en los valores de presion arterial ©,
de manera que por cada kilo de peso perdido la presion arterial
sistélica y diastélica descienden aproximadamente 1 mmHg “9. La
resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia secundaria que
caracterizan la obesidad son las responsables de la hipertension
arterial a través de varios mecanismos: efecto antinatriurético de la

insulina lo que conlleva un aumento de la reabsorcion de sodio a nivel
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distal, incremento del sistema nervioso simpatico, proliferacion del
musculo liso vascular y alteracion del transporte i6nico
transmembrana. Sabemos que la hipertension asociada a otras
comorbilidades implica un aumento de la mortalidad por infarto,

fibrilacién auricular o insuficiencia cardiaca.

Debemos tener en cuenta que el tratamiento de la hipertension
arterial en el obeso debe ser tan estricto como el de la diabetes debido
a que la resistencia a la insulina subyace en ambas patologias.
Debemos preconizar cifras tensionales cercanas a 130/80 mmHg
(220/80 mmHg si hubiera microalbuminuria).

1.5.1.3. HIPERLIPEMIA:

Las alteraciones lipidicas mas caracteristicas asociadas a la
obesidad son el aumento de los triglicéridos y la disminucién del HDL-
colesterol “Y. El incremento de LDL-colesterol es mas infrecuente en
los casos de resistencia a la insulina. Se ha descrito también la
aparicion de otras dos anormalidades lipidicas, que son la aparicién de
particulas densas, pequefias y muy aterogénicas de LDL-colesterol, y
la acentuacion de particulas de lipoproteinas ricas en triglicéridos
postpandriales. Estas dos ultimas anomalias son las responsables del

incremento del riesgo cardiovascular.

Numerosos estudios en animales y humanos han demostrado
que la hiperinsulinemia, existente en la obesidad, tiene un papel
central en la patogenia de la hipertrigliceridemia que aparece en estas

situaciones.

Ademas, en estudios poblacionales se ha puesto de manifiesto

que las dislipemias asociadas a la obesidad aparecen desde la

(42)

infancia y se incrementan con la edad “*“, asi como su estrecha
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relacion con la aparicion de ACV e infarto de miocardio en pacientes
con obesidad, especialmente androide, y niveles de triglicéridos y LDL-

colesterol elevados “®,

1.5.1.4. DISFUNCION ENDOTELIAL:

Esta demostrado que la resistencia a la insulina, al activar las
vias de sefializacion alternativas (proteinkinasa C), induce un
incremento de las moléculas de adhesion sobre el endotelio y estimula
el proceso inflamatorio con migraciébn y proliferacion de células
musculares lisas provocando asi la adhesion y penetraciéon de los
monocitos circulantes dentro de la intima arterial donde sufren
diferenciacion y activacibn a macrofagos. Tanto las células
endoteliales como los macréfagos producen citoquinas y factores de
crecimiento que permiten a las células musculares lisas migrar desde
la media a la intima y proliferar, formando una capa fibrosa que actua
como sello de la placa aterosclerética. Todo ello junto con el aumento
de cifras de los acidos grasos libres, causa infiltracion de la placa
aterosclerotica, alteraciones en la pared endotelial (disminucién en los
niveles de homocisteina), disminucién de los factores tromboliticos (el
factor inhibidor del plasmindgeno se encuentra elevado en la obesidad
con lo que existe una menor trombolisis y mayor trombogénesis) y
cambios reoldgicos y en las viscosidad de la microcirculacién (proteina

C reactiva, fibrinbgeno, ambos también elevados en la obesidad).

1.5.1.5. CARDIOPATIA ISQUEMICA:

Esta claro que al favorecer la hipertension arterial, la diabetes,

las diferentes formas de dislipemias y la disfuncion endotelial, la
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obesidad incrementa el riesgo de cardiopatia isquémica. Después de
una larga controversia, parece que la obesidad androide, se comporta
per se como un factor de riesgo independiente para la aparicion de
eventos cardiovasculares (estudios NHANESII y Il con seguimientos
superiores a 8 afos), incluso en forma de muerte subita sin factor de
riesgo aparente tanto en el var6n como en la mujer postmenopausica.
Estas alteraciones en la microcirculacion se relacionan principalmente
con un mayor acumulo de grasa visceral. Existe evidencia de que la
reduccién del indice cintura/cadera, aunque no exista reduccion del
IMC, disminuye el riesgo relativo de mortalidad por cardiopatias
isquémica con una mejoria en los marcadores inflamatorios de

microcirculacion y el didmetro de la luz endotelial.

Por otro lado, la obesidad est4 asociada con un aumento de
volumen del ventriculo izquierdo que da como resultados un aumento
del volumen telediastdlico y de presion de llenado. Esto, junto con la
hipertension arterial, lleva a la aparicion de hipertrofia del ventriculo

izquierdo 9.

Esta entidad es importante porque se asocia a
insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares, y muerte por infarto

agudo de miocardio, asi como muerte subita.

En lo que respecta al desarrollo de insuficiencia cardiaca, en el
estudio Framingham se encontr6 que el riesgo de desarrollar
insuficiencia cardiaca fue el doble en los individuos obesos ).
Después de ajustar otros factores de riesgo como la hipertension
arterial, la hipertrofia del ventriculo izquierdo, diabetes y enfermedad
coronaria, el riesgo de insuficiencia cardiaca fue del 5% en varones y
del 7% en mujeres por cada incremento de
1 Kg/m?> en el indice de masa corporal, de manera que
aproximadamente el 11% de los casos de insuficiencia cardiaca en
varones y el 18% en mujeres puede atribuirse a la obesidad. En la
obesidad morbida existen unas alteraciones especificas en el ECG
que reflejan alteraciones morfoldgicas especificas del corazén “©: los

ejes de las ondas P, QRS y T estan desviados hacia la izquierda;
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voltajes bajos del complejo QRS; evidencias de HVI; los obesos tienen
mas riesgo de desarrollar fibrilacién auricular que los delgados “7.
Este exceso de riesgo parece estar en relacion con el grado de

dilatacion de la auricula izquierda.

En cuanto a la relacién obesidad-ictus, los datos del estudio
Nurses” Health Study mostraron que la ganancia de peso después de
los 18 afios y un IMC > 27, se asociaba con un aumento del riesgo de
ictus isquémico “?. Datos similares se obtuvieron en el estudio

Womens™ Health Study “9

. En varones, el incremento del IMC se
asoci6 con un aumento tanto de los ictus isquémicos como

hemorragicos ©.

1.5.1.6. HIPERURICEMIA:

Los sujetos con hiperuricemia tienden a presentar intolerancia a
los hidratos de carbono, dislipemia, obesidad e hipertension. Se tienen
evidencias de que los niveles aumentados de &cido d(rico se
correlacionan con el grado de obesidad. Un estudio epidemioldgico
realizado en Estados Unidos (Normative Aging Study) ®Y, encontré
una correlacion positiva entre los niveles de acido urico, el indice de
masa corporal y el indice cintura/cadera, asi como con los niveles de
insulinemia en ayunas. Estos datos sugieren que la hiperuricemia
participa en el sindrome de resistencia insulina-obesidad y, de esta
forma, se explicaria el papel que desempefia el acido Urico en la

fisiopatologia de las enfermedades coronarias.
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1.5.2. ALTERACIONES RESPIRATORIAS:

Los pacientes obesos tienen una disminucion de la funcion
pulmonar, debido al aumento del esfuerzo necesario para mover la pared
del térax y el abdomen con los movimientos respiratorios. Hay una
disminucién de la reserva inspiratoria. En los sujetos obesos, la capacidad
pulmonar total, la capacidad funcional residual, y el volumen residual,
estan disminuidos, y en mayor medida el volumen de reserva inspiratoria.
Sin embargo, las capacidades y volumenes inspiratorios son normales. La
movilidad del diafragma esta dificultada por su posicion estatica al final de
la espiracion, debido al empuje de la grasa intraabdominal. La
distensibilidad de la pared toracica estad disminuida por el depoésito de
tejido subcutaneo adiposo, que actuaria como envoltorio de grasa. La
funcién de los musculos respiratorios también estd comprometida. La
resistencia de las vias respiratorias esta aumentada en estos sujetos ©2.
Como consecuencia de la disminucion de la distensibilidad y del aumento
de la resistencia pulmonar, el trabajo respiratorio estd aumentado. Los
valores de pO2 son menores que en los sujetos sin obesidad. La obesidad
morbida puede asociarse a alteraciones de la ventilacién que conducen a
la hipoxemia crénica y a la hipercapnia diurna. Dentro de esta clasificacion
tenemos diferentes entidades que ocurren durante el suefio donde la més
representativa es el sindrome de apnea del suefio, caracterizado por una
obstruccion de la via aérea debida a la hipotonia de la musculatura
palatina en las fases de suefio REM, y el estrechamiento de la via aérea
superior por el acumulo de grasa a nivel cervical. Esto condiciona
clinicamente la aparicion de ronquidos nocturnos, suefio superficial e
hipersomnia diurna compensatoria. Su prevalencia depende del grado de

obesidad, siendo superior al 40% en situaciones de obesidad mérbida.

Los trastornos de la via aérea también son prevalentes en la
persona obesa, ya sea por cuestiones mecanicas (trastornos restrictivos)
o por la existencia en la obesidad de fenémenos inmunoalérgicos que

explicarian la mayor prevalencia de broncopatia obstructiva.
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Existe una entidad caracterizada por una insuficiencia respiratoria
cronica con hipercapnia, distinta de las anteriores y conocida como
hipoventilacion alveolar primaria. Su prevalencia en la obesidad esta
alrededor del 30% y parece depender de cambios en los centros
respiratorios bulbares, siendo la hiperleptinemia (y por extension la
obesidad androide y la resistencia a la insulina) un factor recientemente

descrito implicado en su génesis.

1.5.3. ALTERACIONES DIGESTIVAS:

Dentro de este tipo de alteraciones tenemos que destacar
principalmente la colelitiasis, la esteatosis hepatica y el reflujo

gastroesofagico.

La colelitiasis es la patologia hepatobiliar mas frecuente en la
obesidad. En el estudio Nurses’ Health Study ®®, se observé un
incremento en la incidencia de litiasis vesicular con el incremento del
indice de masa corporal. Este mayor riesgo de litiasis se explica porque la
producciéon de colesterol esta relacionada con la grasa corporal, de
manera que por cada kilogramo de grasa corporal se sintetizan unos 20
mg de colesterol. Este incremento de colesterol es eliminado por la bilis,
por lo que ésta tiene un alto contenido en colesterol en relacién con los

acidos biliares y fosfolipidos y, por tanto, es una bilis mas litogénica.

La esteatosis hepatica es una entidad caracterizada por el depdsito
de grasa en el higado y que bajo la denominacion de esteatohepatitis no
alcoholica, incluye un amplio espectro de afectacion hepatica que va
desde la esteatosis simple, hasta grados graves de inflamacion y/o
fibrosis. Es un signo ecografico y bioguimico de la infiltracion grasa de las
visceras que se encuentra en la obesidad androide. Se define por los

hallazgos histopatoldgicos y su nombre proviene de la similitud de los
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cambios histolégicos que se producen en el higado tras un elevado

consumo de alcohol cronico.

El diagnéstico se establece cuando encontramos una aumento de
peso del higado entre un 5-10% secundario a la presencia de grasa,
estimandose con el porcentaje de carga grasa que tienen los hepatocitos
al microscopio en ausencia de otra patologia hepatica y/o abuso de
alcohol (> 20 g/dia) ®®. Desde el punto de vista anatomopatoldgico existe
un infiltrado inflamatorio de neutrofilos y linfocitos, tanto a nivel lobulillar
como portal. Es posiblemente, la patologia hepatica mas prevalente,
siendo tras el alcohol y las infecciones viricas, la causa més frecuente de
cirrosis. La obesidad es el principal factor asociado, pudiendo encontrarse
en mas del 80% de los obesos mérbidos. Segun publicaciones, afecta a

un 70% de obesos frente a un 35% de personas con normopeso.

La esteatosis hepatica esta presente en un 20-30% de sujetos con
obesidad y un 2,7% de sujetos con normopeso Y la cirrosis entre un 1-3%

de la poblacion obesa con esteatosis ©%.

Algunos estudios han
encontrado relacién entre la gravedad de la obesidad y el grado de
afectacién hepatica ©®. La diabetes o la intolerancia a la glucosa es el
segundo factor mas frecuentemente asociado y esta presente en un tercio
de los pacientes con esteatosis. En la poblacién con diabetes mellitus tipo
Il parece que un 75% de los pacientes tienen algun grado de afectacién
grasa del higado ©®®. Los Gltimos estudios concluyen que la patogénesis
de la esteatosis hepatica se encuentra en la resistencia a la insulina y que
la presencia de sobrepeso u obesidad magnifican su efecto. Por tanto, la
poblacion con obesidad morbida constituye el grupo con mas alta
prevalencia de esteatosis. Este cuadro puede revertir con la pérdida de

peso.

Aungue este problema queda sugerido con la ecografia por el
aspecto brillante, y la hiperecogenicidad hepatica, el diagndstico de

certeza requiere una biopsia.
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La obesidad se ha relacionado con el aumento de la presion
intraabdominal ©”, el vaciamiento gastrico inadecuado ©®, disminucién de
la presidon del esfinter esofagico inferior y aumento de las relajaciones
transitorias de dicho esfinter ® ). Todo ello explica un aumento de la
exposicién &cida gastrica. Ademas los sujetos obesos pueden tener un
mayor riesgo de presentar hernia de hiato, la cual juega un papel
importante en el inicio de la enfermedad por reflujo gastroesofagico ©.
Aunque hay estudios que demuestran una asociacion significativa entre

enfermedad por reflujo gastroesofagico y obesidad %"

, existen otros
estudios que en los que no se demuestra asociacion ©®"9. En resumen, el
riesgo de desarrollar sintomas derivados del reflujo gastroesofagico, la
presencia de esofagitis erosiva y el adenocarcinoma gastrico, se
incrementa con el sobrepeso comparado con aquellos sujetos que

presentan un indice de masa corporal normal 'V,

1.5.4. ALTERACIONES OSTEOARTICULARES Y VASCULARES
PERIFERICAS:

Es obvio que la obesidad, por la sobrecarga mecanica que
representa, induce un desgaste articular crénico sobre las articulaciones
llamadas de carga: tobillo, rodilla, articulaciones intervertebrales,
coxofemoral, que puede manifestarse en forma inflamatoria aguda (artritis
con derrame articular) o cronica en forma de artrosis. La asociacion entre
obesidad y osteoartritis esta bien descrita y afecta principalmente a la
rodilla y menos con la cadera . La obesidad severa se asocia con una
necesidad prematura de colocacién de prétesis de rodilla y cadera . La
afectacion a nivel de la columna cervical, dorsal 0 mas frecuentemente
lumbar, provoca una compresion axonal que puede manifestarse en forma
de sindrome de tunel carpiano o ciatalgia. Ademas la obesidad se asocia
con degeneracion del disco intervertebral lumbar. El sobrepeso y la

obesidad aumenta | probabilidad de presentar tendinitis en el tobillo y
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fascitis plantar, dolor crénico en miembros inferiores y dolor plantar
cronico. Existen sin embargo otras comorbilidades mecéanicas secundarias
a esta condicion, tales como la artritis reumatoide o la psoriasis con una
importante base autoinmune que depende en gran parte de las citoquinas
con accion inflamatoria que se sintetizan en el adiposito. Los pacientes
gue padecen fibromialgia presentan exceso de peso, tienen peor calidad

de vida y mayor sensibilidad al dolor que los sujetos con normopeso 4.

Cabe distinguir clinicamente entre las complicaciones mecanicas y
otras alteraciones que cursan con dolor en extremidades inferiores como
la trombosis venosa profunda. Es sabido que la obesidad por el éstasis
venoso en extremidades inferiores que provoca, agravado por el
sedentarismo de estos pacientes, es un factor de riesgo de primer orden
en la incidencia de trombosis venosa profunda (TVP), y por ello debe

siempre tenerse en cuenta la profilaxis con heparina.

1.5.5. NEOPLASIA:

Es conocida la relaciébn entre obesidad y carcinoma de colon,
endometrio, mama y prostata. En el primer caso existen factores en los
habitos alimenticios de los pacientes (abundancia en la ingesta de grasas
y poca fibra dietética) que puede influir negativamente en su incidencia.
En el Estudio de Prevencién del Cancer Il ’®, se documenta la asociacion
entre indice de masa corporal y mortalidad por varios tipos de cancer, de
manera que aquellos sujetos con un indice de masa corporal igual o
mayor a 40 Kg/m?, tienen un riesgo de mortalidad por cancer del 52% (en
hombres) y del 62% (en mujeres) superior con respecto a individuos de su

MisSmOo sexo con normopeso.

Determinadas neoplasias aparecen con mas frecuencia en
individuos con sobrepeso "® 7). En los varones se incrementa el riesgo de

neoplasia de colon, recto y prostata. En mujeres, las neoplasias
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ginecologicas y de vesicula biliar son las mas comunes. Una explicacion
para el incremento del riesgo de cancer de endometrio, es el aumento de
produccion de estrégenos por parte del tejido adiposo. EI aumento de
produccion se relaciona con el grado de exceso de grasa corporal que
explica el origen principal de estrégenos durante la menopausia. El cancer
de mama no solo esta relacionado con la grasa corporal total sino también

| 7. Los mecanismos

y con mayor importancia, con la grasa centra
bioldgicos implicados en la carcinogénesis son el aumento de niveles de
hormonas enddgenas (hormonas sexuales, insulina, IGF-1) asociadas a la
obesidad, la contribucibn de la obesidad abdominal al reflujo

gastroesofagico y al desarrollo de adenocarcinoma gastrico.

1.5.6. ALTERACIONES PSICOLOGICAS:

No parece que existan alteraciones psiquiatricas mayores en la
obesidad pero si multitud de trastornos limites de la personalidad con
rasgos depresivos 0 ansiosos. Los diferentes grados de compulsion, el
picotear, el comer rapidamente, darse atracones o comer por la noche,

dan cuenta de la problematica psicologica existente en la obesidad.

La obesidad esta estigmatizada ®, es decir, que los sujetos con
sobrepeso se exponen a las consecuencias de la desaprobacién publica.
Los estigmas se ven en la educacion, el trabajo, la salud. Los resultados
de un estudio médico (SF-36) demuestran que los obesos presentan
anormalidades en la calidad de vida relacionada con la salud ®. EL alto
indice de masa corporal esta relacionado con graves efectos secundarios.
Las mujeres obesas parecen tener mayor riesgo de alteraciones
psicolégicas que los hombres obesos; esto se cree debido a las presiones

(81)

sociales que sufre la mujer para estar delgada “”. La pérdida de peso

mejora la calidad de vida. Basta con la pérdida de un 10% del peso inicial,
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aunque en situaciones de obesidad mdrbida, son necesarias pérdidas

mayores.

1.5.7. ENFERMEDAD DEL APARATO GENITOURINARIO:

En promedio las mujeres obesas tienen la menarquia antes que las
demas y la menopausia después, y sufren con mas frecuencia infertilidad
por anovulacién ®? y alteraciones menstruales, como oligomenorrea y
sangrado uterino funcional. Ademéas muestran una aumentada produccion
de andrégenos en general y ovaricos en particular, con clinica de
hirsutismo, alopecia androgénica, acné, oligomenorrea y alteraciones de
fertilidad. Estas alteraciones son mas evidentes en mujeres con obesidad
androide que en aquellas con obesidad ginecoide, y mas prevalentes en
mujeres con mayor grado de obesidad, todo lo cual apoya la implicacion
etiopatogénica del hiperinsulinismo en las alteraciones gonadales de estas

pacientes.

En el var6n se da una mayor prevalencia de oligospermia,

impotencia, disminucion de la libido y valores bajos de TST (testosterona).

1.5.8. ALTERACIONES DERMATOLOGICAS:

El intertrigo, erupcion en las zonas de roce de los pliegues
cutdneos es mas frecuente en obesos. La dermatitis por estasis se ha
relacionado con la insuficiencia venosa y con la obesidad. La acantosis
nigricans es una hiperpigmentacion cutanea con hiperqueratosis que
aparece en zonas de roce como cuello y axila. Se relaciona con

sindromes de resistencia a la insulina en personas predispuestas.
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1.6. TRATAMIENTO CONSERVADOR:

Aunque el tratamiento de la obesidad es dificil y los resultados a largo
plazo son muy escasos, con una recuperacion del peso perdido en una gran
mayoria de los pacientes, no cabe duda de que la obesidad debe ser siempre
tratada. El mejor tratamiento de la obesidad es la prevencion, pero una vez
presente, el tratamiento siempre deberd ser personalizado y adaptado a las
caracteristicas y a las comorbilidades que presente el enfermo. Las terapias no
quirargicas de las que se dispone hoy en dia son el tratamiento dietético (piedra
angular del mismo), el aumento de la actividad fisica, la terapia de modificacion
de conducta y la farmacoterapia . Los criterios favorables a la intervencion
terapéutica en la obesidad, se basan en la demostracién de que con una pérdida
moderada de peso (5-10%) ¥, se puede conseguir una notable mejoria en la
comorbilidades asociadas a la obesidad y en la calidad del paciente en obesos
grado | y Il. En general, la intervencion terapéutica esta indicada a partir de un
sobrepeso grado Il (IMC 27-29,9 Kg/m?), donde seria beneficioso una pérdida
del 5% del peso corporal. Con un indice de masa corporal igual o superior a 40
Kg/m?, o de 35 Kg/m?, asociado a comorbilidades, esta indicado el tratamiento

quirdrgico de la obesidad.

Los objetivos son: disminuir la grasa corporal con la menor pérdida de
masa magra; mantener a largo plazo la pérdida de peso lograda; mejorar la
capacidad funcional y la calidad de vida; reeducacion alimentaria; restablecer el

equilibrio psicosomatico .
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1.6.1. DIETA:

Para instaurar una pauta dietética correcta se debe realizar una
anamnesis completa y adecuar la dieta a una serie de variables como
peso, edad, sexo, enfermedades concomitantes, trabajo, vida social y
laboral, gustos, horarios, clima y actividad fisica. Es necesario conocer las
posibles alteraciones en los habitos alimentarios del paciente y completar
la historia clinica con el calculo de los parametros antropométricos y

estudios de composicion corporal.

Hoy en dia los especialistas recomiendan dietas no muy estrictas
(1200-1500 Kcal/dia), y ademas variadas. Aunque se disminuya la energia
de la dieta, el equilibrio de nutrientes debe mantenerse en 55% de
hidratos de carbono, 30% de lipidos, de los cuales menos de un 10%
deberian ser grasas saturadas, menos de wun 10% grasas
monoinsaturadas y el resto poliinsaturadas. En cuanto a vitaminas y
minerales se deben respetar las cantidades diarias recomendadas; si esto
no es posible, se aportardn en forma de suplementos. Se recomienda

ingerir 1,5 | de agua al dia.

En este apartado nombrar también las dietas de muy bajo
contenido caldrico. Son formulas alimentarias cuya finalidad es aportar un
minimo de energia (450-800 Kcal), conservando una aporte de vitaminas
y minerales correcto, asi como una cantidad de proteinas adecuada para
intentar evitar pérdidas de masa magra, lo cual implica una restricciéon casi

total del contenido en grasas y un minimo aporte de glucidos.

Estas dietas se administran bajo control médico y estan indicadas
cuando se requiera una pérdida de peso rapida e importante, en pacientes
obesos con un indice de masa corporal mayor del 30%, complicaciones
médicas asociadas a la obesidad, fases iniciales de un programa mas
amplio de pérdida de peso, y la obesidad refractaria a dietas

convencionales y con enfermedades asociadas.
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1.6.2. ACTIVIDAD FiSICA:

El ejercicio siempre deberia ir acompafado de una mejora de los
hébitos alimentarios, y la intensidad del ejercicio debe adaptarse a la edad
y forma fisica del individuo.

1.6.3. TRATAMIENTO PSICOLOGICO:

Es necesario cuando existe una desestructuracion importante de la
personalidad o cuando existan cuadros ansioso-depresivos de importancia

clinica.

1.6.4. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

La terapia combinada es mas efectiva que la monoterapia. Los
tratamientos disponibles son paliativos y su efectividad se prolonga
Gnicamente durante su uso, de manera que cuando el farmaco u otro
tratamiento se suspenden, la recuperacion del peso es la norma. Para un
uso racional de un farmaco de este tipo, debemos tener en cuenta una
serie de consideraciones ®): se deben usar conjuntamente con el
tratamiento dietético y los cambios en el estilo de vida; los farmacos
actuales no curan la obesidad y su efectividad se prolonga Unicamente
durante su uso, de manera que cuando un farmaco se suspende, la

recuperacion de peso es la norma; deben ser administrados bajo

37



REVISION BIBLIOGRAFICA

supervision médica; la eleccién del farmaco debe ser individualizada vy

sé6lo ser prescrito cuando se considere seguro y eficaz.

Existen varias estrategias por las que un farmaco podria reducir el

peso corporal:

Reduccion de la ingesta.

Bloqueo de la absorcion de nutrientes, especialmente
grasas.

Incremento de la termogénesis.

Modulacién del metabolismo y depdsito de grasas y
proteinas.

Modulacion de la regulacion central del peso corporal.

En definitiva, para que un farmaco tenga impacto en el peso

corporal, debe alterar la ingesta energética, el gasto energético o ambos.

1.6.5. BALON INTRAGASTRICO:

En 1982, Nieben ®® basandose en la pérdida de peso que
experimentaban los pacientes que desarrollaban un bezoar gastrico,
propuso la utilizacién de un baldn intragastrico. El balon intragastrico ha
sido usado durante muchos afios con objeto de reducir el peso en sujetos
obesos que no rednan criterios para ser sometidos a una cirugia bariatrica
(6. 87) Se han probado diferentes balones con resultados varios. La tasa
de complicaciones fue relativamente elevada, incluyendo la posibilidad de

muerte secundaria a obstruccion intestinal o perforacion.
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Fig. 4. Balon intragastrico

El balon intragastrico consiste en una cubierta de silicona con una
valvula radiopaca en su interior y relleno de suero salino estéril
(400-800 ml).Esta disefiado para provocar una sensacién mecéanica de
saciedad ®, resultando en una disminucién de la ingesta y facilitando el
aprendizaje de nuevos habitos dietéticos. La colocacion y retirada del

mismo se realiza bajo control endoscépico ©.

La retirada del balon se realiza a los seis meses de la colocacion,
aunque se puede proceder a su retirada antes de este tiempo por

intolerancia del mismo o ineficacia.

Este tratamiento se ha propuesto como una alternativa en obesos
con un indice de masa corporal mayor de 30 Kg/m? que no presentan
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criterios para cirugia bariatrica ©?, en super-obesos con el fin de reducir el

riesgo quirtrgico ©% 9

y para seleccionar pacientes que seran sometidos
a técnicas restrictivas si pierden peso con el balén Y. En definitiva, se ha
demostrado que el balén intragastrico es una alternativa como
herramienta a corto plazo para reducir peso previo a la cirugia definitiva

cuando otras medidas conservadoras han fallado ©% %99,

Las contraindicaciones destacadas serian, la presencia de
trastornos psiquiatricos, presencia de lesiones neoplasicas, esofagitis
grados I-1l, hernia de hiato mayor de 5 cm, Ulcera péptica activa, lesiones
que favorezcan el sangrado, desérdenes en el habito alimentario,
insuficiencia respiratoria 0 problemas bronquiales y enfermedades que

produzcan hipertension craneal.

Dentro de los efectos secundarios el mas frecuente es el vomito,
que aparece en la mayoria de los pacientes durante la primera semana
tras la colocacion del balén aunque en algunos sujetos pueden aparecer
tras el primer mes por comidas copiosas. Por este motivo se recomiendan
antieméticos al principio. Dolor abdominal epigastrico que resuelve con
antiespasmadicos. Los sintomas de reflujo gastroesofagico aparecen en
un gran namero de sujetos. En estos casos estaria recomendado el
tratamiento con inhibidores de la bomba de protones mientras
permanezca el baldén en el estbmago. Las ulceraciones gastricas también
pueden aparecer con la colocacién del balén ). En la literatura se

n © 9% |3 oclusion

describe la perforacién gastrica como complicacio
intestinal ocurre por la migracion del balon parcialmente desinflado,
aunque un gran numero de balones es eliminado por las heces. El riesgo
de que un balon se desinfle es mayor si permanece por encima de los seis
meses establecidos. La mayor parte del peso se pierde durante los tres o
cuatro primeros meses. La eficacia del balén depende de la adaptacion

dietética del paciente tras la fase de intolerancia inicial ©®.
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1.7. TRATAMIENTO QUIRURGICO:

La cirugia bariatrica viene del griego “baros” que significa “peso” y de
“iatrein” que significa “tratamiento”. Es, por tanto, el tratamiento de la obesidad

por la cirugia.

El tratamiento dietético junto a modificaciones del estilo de vida, ejercicio y
terapia conductual, asi como el tratamiento coadyuvante con farmacos, como
sibutramina y orlistat, consiguen pérdidas de peso alrededor del 10% a medio
plazo, que sin duda contribuyen a mejorar algunas de las comorbilidades
asociadas a la obesidad. Sin embargo, a largo plazo, estos tratamientos pueden
tener resultados desalentadores en sujetos con obesidad morbida, pues la
practica totalidad de los que han intentado perder peso vuelve a recuperarlo en
un plazo inferior a 5 afios. Debido a los fallos en el tratamiento dietético y la
limitada eficacia de los tratamientos farmacolégicos en estas situaciones, se han
buscado alternativas terapéuticas capaces de reducir las comorbilidades severas
asociadas a la obesidad. Hasta ahora, la cirugia bariatrica es el tnico tratamiento
gue puede mejorar estas expectativas a largo plazo (> 5 afios) en pacientes con
obesidad moérbida. Cuando se comparan los procedimientos quirdrgicos frente a
los no quirdrgicos en el tratamiento de la obesidad morbida, se confirma que la
cirugia es un tratamiento altamente coste-efectivo, porque disminuye el eso entre
23-37 kg tras dos afos de seguimiento y persiste con una diferencia de 21 kg
después de 8 afios de evolucion, con mejoria de las comorbilidades y de la
calidad de vida de los pacientes. Aunque todos estos resultados son muy
prometedores, aln es pronto para determinar si se traducirdn en unas menores

tasas de mortalidad en el grupo tratado con cirugia.

Asi que podemos decir que la cirugia de la obesidad se podria indicar en

pacientes obesos con los siguientes criterios (SEEDO ‘2008) )

Edad: 18-55 afnos

IMC: = 40 kg/m? o = 35 kg/m? con comorbilidades mayores

asociadas, susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal.
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Que la obesidad moérbida esté establecida al menos 5 afios.

Fracasos continuados a tratamientos conservadores

debidamente supervisados.

Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la

obesidad mérbida.
Estabilidad psicologica:
- Ausencia de abuso de alcohol o drogas

- Ausencia de alteraciones psiquiatricas mayores
(esquizofrenia, psicosis), retraso mental, trastornos del

comportamiento alimentario (bulimia nerviosa).

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

alcanzan buenos resultados.

Comprender que el objetivo de la cirugia no es alcanzar el peso

ideal.

Compromiso de adhesion a las normas de seguimiento tras la

cirugia.

Los tratamientos quirargicos pueden producir importantes pérdidas de

peso y reducir los factores de riesgo cardiovasculares y las comorbilidades. En

comparacién con otras alternativas terapéuticas, la cirugia ha demostrado que

mantiene la pérdida de peso durante largos periodos de tiempo. La cirugia debe

incluirse dentro de un tratamiento integral de la obesidad, con recomendaciones

dietéticas, actividad fisica y soporte psicolégico.

Los objetivos de la cirugia bariatrica serian los siguientes:

Hacer perder al menos el 50% del sobrepeso.

Que las pérdidas de peso duren mas de 5 afios.
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Que al menos el 75% de los pacientes se beneficien de esa

importante pérdida de peso.
Que den buena calidad de vida, sin vomitos, diarreas.

Que puedan ser realizadas por la mayoria de los cirujanos,

preferiblemente por laparoscopia.

Que necesiten pocas reoperaciones a corto y largo plazo

(menos del 2% al afio).

Que sean reversibles, es decir, que se puedan deshacer, para
gue si algo no funciona bien, el aparato digestivo pueda volver a

la situacion normal antes de la operacion.
Que el seguimiento de los pacientes sea sencillo.

Que den pocas complicaciones a corto y largo plazo (menos del
10%).

Que tengan bajo riesgo de muerte (menos de 1%).

En definitiva, la cirugia bariatrica tiene como objetivo prevenir, corregir o
controlar la comorbilidad asociada a la obesidad mérbida y mejorar la calidad de
vida del paciente a través de una pérdida de peso suficiente y mantenida en el
tiempo y con un minimo ndmero de complicaciones. Teniendo en cuenta estos

objetivos, la intervencion ideal debe cumplir una serie de requisitos:

Seguridad (con una morbilidad inferior al 10% y una mortalidad

menor del 1%).

Escasas complicaciones a largo plazo y con un indice de

reintervenciones al afio que no supere el 2%.

Pocos efectos secundarios; escasas limitaciones de la calidad

de vida.

Utilidad para al menos el 75% de los pacientes.
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El beneficio debe durar como minimo cinco afnos.
Reproducibilidad por la mayor parte de los cirujanos.
Reversibilidad.

En todos los pacientes que vayan a ser sometidos a alguna intervencion
de cirugia bariatrica se le debe realizar una evaluacion preoperatoria, de manera
gue antes de la intervencién quirdrgica el paciente debe ser correctamente
evaluado desde el punto de vista médico, psicologico y quirdrgico-anestésico.
Tras esta evaluacidn previa, se seleccionara el mejor tipo de intervencion para
un paciente concreto y se les informaré sobre la cirugia que se les va a practicar
y sobre las limitaciones y/o cuidados alimentarios que precisa. Asimismo, y dado
gue ésta es una intervencion programada, iniciar en este periodo prequirdrgico
un programa de educacion alimentaria y de modificacion de habitos, ayudando a
los pacientes a adoptar tras la cirugia unos hébitos que optimicen la pérdida

ponderal y minimicen el riesgo de complicaciones.

Historia clinica: en primer lugar se hard una anamnesis profundizando en
la obesidad del paciente. Se preguntara acerca de antecedentes familiares de
obesidad en los padres, tios, abuelos, asi como de factores que predispongan a
obesidad. Es importante también interrogar sobre la edad de comienzo y el
tiempo de evolucion de la obesidad. Preguntar sobre posibles enfermedades
asociadas. Dentro de la exploracidon fisica, se debe realizar una auscultacion
cardiorrespiratoria, determinar las cifras de tension arterial. También es
necesario la realizacion de estudios antropométricos: peso del paciente, medir
las circunferencias de la cintura y la cadera para determinar el tipo de obesidad
(ginoide o androide), valorando la obesidad abdominal y por tanto el riesgo

cardiovascular, el indice de masa corporal, y determinar la distribucion adiposa.

Andlisis de laboratorio: solicitar siempre hemograma con pruebas de
coagulacion, bioquimica con determinacion de glucemia, insulinemia y un perfil
lipidico que incluya la determinacion de las fracciones del colesterol total y los
triglicéridos. Por otra parte la determinacion de las enzimas hepaticas, y en

concreto la alanina aminotransferasa (ALT), nos permite estudiar el estado
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hepatico, ya que una elevacién de dicha enzima es indicativa de esteatosis
hepatica. Incluir la proteina C reactiva (PCR) como marcador de inflamacién en
relacion con el riesgo cardiovascular. Aunque la obesidad secundaria a otras
causas es poco prevalente, deben realizarse determinaciones hormonales para
descartar trastornos como el hipotiroidismo o el hipercortisolismo cuando exista
sospecha clinica.

Exploraciones radiolégicas: como en toda intervencion quirdrgica es
pertinente una radiografia de térax postero-anterior y lateral. En los casos en que
la clinica sugiera la existencia de una hernia de hiato o de un ulcus
gastroduodenal, puede ser de utilidad la realizacibn de una radiografia con
contraste baritado. Una ecografia abdominal nos informara de la existencia de
esteatohepatitis no alcohdlica o de la presencia de litiasis biliar. Algunos autores
proponen el cribado preoperatorio de la presencia de Helicobacter pylori en todo
paciente con dispepsia, si bien esto no se practica de forma rutinaria.

Pruebas de funcion respiratoria: los cambios de la funcién pulmonar
clasicos de la obesidad producen por lo general una insuficiencia respiratoria
restrictiva. La disfuncion respiratoria mas caracteristica de la obesidad es el
sindrome de obesidad-hipoventilacion. En todos los pacientes debe realizarse
antes de la cirugia, una espirometria con volimenes pulmonares y una oximetria
arterial. Si se sospecha la existencia de un SAOS hay que realizar un estudio

polisomnografico.

Evaluacion nutricional: no es raro encontrar pacientes obesos con
desnutricion. Es frecuente encontrar déficit de cobalamina, folatos o hierro.
Dentro de la rutina de exploracion se debe incluir las pruebas especificas para
evaluar la proteina visceral (albumina, prealbumina, transferrina y proteina
transportadora del retinol), aunque debe recordarse que la obesidad comporta un
cierto grado de inflamacion sistémica que puede afectar negativamente a los
niveles de estas proteinas. Determinar los niveles de hierro (y sus reservas a
través de la ferritina), el calcio, el fésforo, y algunas vitaminas como los folatos y
las cobalaminas. Los niveles de parathormona (PTH) informaran de un posible

hiperparatiroidismo secundario
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Evaluacion psicoldgica: es de vital importancia descartar la existencia
de psicopatologia grave que pueda contraindicar la intervencion. Por ello, debe
realizarse una historia completa que incluya antecedentes psiquiatricos
familiares y personales e historia de dependencias de drogas y un historial social
del paciente. La exploracién psicolégica permite descartar la presencia de algun

trastorno del comportamiento alimentario.

Evaluacion anestésico-quirurgica: los objetivos de la evaluacion
preoperatorio son minimizar el riesgo de complicaciones e indicar la actitud
quirargica mas adecuada en cada paciente. Preoperatoriamente se debe prestar
atencién a particularidades de los pacientes obesos, como son la via aérea y el
sistema cardiocirculatorio. Hay que evaluar la hipertension sistémica, la
hipertension pulmonar, signos y sintomas de fallo ventricular izquierdo y la
enfermedad cardiaca isquémica, ademas de los posibles problemas respiratorios

como son la hipoxemia o el SAOS.

1.7.1. TECNICAS RESTRICTIVAS:

Estas técnicas estan encaminadas a reducir la cantidad de
alimentos ingeridos consiguiendo una saciedad rapida con poca ingesta.
Todas estas operaciones tienen como objeto disminuir la capacidad
gastrica mediante una separacion en el estbmago en dos
compartimentos: una bolsa receptora géastrica pequefia (reservorio) que se
continta con el es6fago de dimensiones pequefias (15-20 ml) y que vacia
con el otro compartimento mucho méas grande y representado por el resto
de la cavidad gastrica. El paso de una cavidad a otra se realiza a través
de un estrecho paso artificial creado con un orificio promedio de 1 cm,
para evitar el paso rapido de los alimentos a través del estbmago. Este
tipo de cirugias permite mantener la integridad anatomica y funcional del
tubo digestivo. Todas ellas se rigen por una serie de principios basicos: 1)
reservorio gastrico pequefio (25cc). De esta forma el sujeto tendra pronto
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sensacion de saciedad y no podra comer mas, y si lo hace vomitarg; 2) la
salida del reservorio es tan importante como el tamafio de la bolsa,
aceptandose un diametro de 10-12 mm para que persista mas tiempo la
sensacion de saciedad; 3) soporte de la salida del reservorio para evitar
su dilatacion; 4) conseguir una separacién permanente entre los dos
segmentos gastricos. Estas técnicas estan indicadas principalmente a
aguellos pacientes que presenten un indice de masa corporal menor de
40 Kg/m? y que sean capaces de comprender la fisiopatologia de la
restriccidén, y consigan un buen cumplimiento de las recomendaciones a
largo plazo. Las contraindicaciones a las técnicas restrictivas vendrian
dadas por un IMC mayor de 50 Kg/m? héabito alimenticio con ingesta
frecuente de dulces y picoteadores, atracones alimentarios, y pacientes

con reflujo gastroesofagico sintomatico o esofagitis.

1.7.1.1. GASTROPLASTIA VERTICAL ANILLADA:

Ha perdido protagonismo con el paso de los afios. Los
resultados a largo plazo no han sido tan buenos como se esperaban y
su eficacia ha sido cuestionada. En la década de los afios setenta,
junto con el Dr. Kenneth Printen, el Dr. Mason ©7, desarrollé el
concepto de una intervencion puramente restrictiva, limitando la
ingestion de alimentos tanto en cantidad —debido al volumen del
reservorio gastrico- como por la estrechez de la salida del reservorio.
La técnica consiste en una reduccién de volumen del estbmago
mediante la creacion, por medio de un dispositivo de grapado, de un
pequefio reservorio vertical paralelo a la curvadura menor gastrica con
un estoma de salida de 1 cm, reforzado con un anillo o banda no

distensible.
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Fig. 5. Gastroplastia vertical anillada

Esta técnica fue ampliamente utilizada en los afios ochenta e
inicio de los noventa, pero debido a varios factores como, una menor
pérdida de peso a largo plazo, la ganancia de peso, peor calidad de
vida en cuanto a la comida por la restriccion y la frecuente intolerancia
alimentaria en especial a las carnes rojas, y la necesidad frecuente de
reintervenciones (en comparacion a otras técnicas), y de

reconversion ®®, ha quedado relegada dentro de la cirugia bariatrica.

1.7.1.2. BANDA GASTRICA NO INFLABLE:

Es otra técnica que se basa en realizar un cerclaje en la parte

superior del estbmago con una banda. En los ultimos afios se han
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Fig. 6. Banda gastrica no inflable

desarrollado las bandas ajustables que permiten al cirujano modificar
el didametro del estbmago por medio de una banda gastrica hinchable.
Se ha demostrado que los resultados en cuanto a pérdida de peso son
parecidos a la gastroplastia vertical anillada, pero con menor
morbilidad puesto que se realiza sin ningun tipo de seccién gastrica ni
linea de grapado. El postoperatorio suele transcurrir con benignidad,
indicando la ingesta a las 12 horas del postoperatorio y pudiendo ser
dado de alta el paciente en las siguientes 24 horas, después de la

intervencion e incluso puede realizarse en régimen ambulatorio.

Con esta técnica se consigue una pérdida de peso del 40 al
50% al afio de la cirugia ©®®, con una eficacia maxima a los 12-18
meses tras la intervencion. La complicacion mas frecuentemente
descrita con esta técnica es la migracién de la banda que conlleva la

dilatacion del reservorio gastrico. Este fendbmeno ocurre entre los 6 a
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12 meses tras la intervencion % %Y |a ganancia de peso en estos
pacientes se debe a una dilatacion esofagica que produce la pérdida
de la funcién restrictiva gastrica *°?. Otra complicacion es la erosién

del estdbmago y los sintomas de reflujo.

1.7.1.3. GASTRECTOMIA TUBULAR:

Consiste en realizar una gastrectomia longitudinal de la curvatura

mayor gastrica dejando una gastroplastia tubular.

EL grupo de M. Gagner fue el primero en describir la técnica en el afo
2003.Es una técnica quirargica de reciente aparicion que se esta

utilizando, no solamente como técnica definitiva, sino como la primera

Fig. 7. Gastrectomia lineal tubular
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parte de dos operaciones consecutivas (cruce duodenal, bypass
biliopancreatico o bypass gastrico). En un segundo tiempo, una vez el
paciente ha perdido un porcentaje considerable de peso, se completaria la
operacion previamente planeada y definitiva, en la que se realizaria la
derivacidon bilio-digestiva.Esta operacion secuencial tiene como objetivo
reducir la morbilidad y mortalidad en los pacientes super-super obesos 0
en la obesidad extrema que vayan a ser sometidos a técnicas derivativas
complejas. Esta demostrado que a mayor indice de masa corporal, mayor
es el riesgo quirdrgico para el paciente. En pacientes con un indice de
masa corporal superior a 60, cualquier complicacion que aparezca en el
postoperatorio resulta muy grave y dificil de manejar ain tomando las
medidas oportunas. Esta es una técnica asociada a una gran morbilidad si
se compara con otras, pero evita la restriccion de la ingesta, la presencia

de Ulceras marginales y el sindrome de Dumping %3192,

Existen trabajos que demuestran que la gastrectomia tubular sirve
para reducir el peso e indice de masa corporal del paciente a corto plazo,
pero no existen datos de resultados y seguimientos a largo plazo ni de
resolucién de comorbilidades en pacientes a los que se les haya realizado

una sleeve gastrectomy como técnica definitiva.

Las dos complicaciones mas frecuentes en esta intervencion son el
sangrado de la linea de grapas y la dehiscencia anastomética %, Las
complicaciones que presentan las técnicas restrictivas pueden ser
comunes para cualquier tipo de técnicas o especificas de cada técnica
concreta empleada. Entre las complicaciones perioperatorias cabe
destacar que la mortalidad esta en torno al 1% %1% | as causas mas
comunes son las dehiscencias y/o perforaciones del reservorio gastrico, o

una complicacion no quirdrgica como es el tromboembolismo pulmonar.

Las complicaciones tardias oscilan entre el 5% al 15% dependiendo
de la técnica empleada. Entre éstas enumeramos, la hernia incisional

(asociada a la via de abordaje), entre el 10-17% segun las series. El
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fracaso en la pérdida de peso depende del criterio elegido. Cuando se
siguen los criterios de Mason (reduccion del exceso de peso de al menos

el 25% del sobrepeso inicial),

Ocurre hasta en un 20% de los casos, si bien aumenta hasta el 30%
cuando se aplican los criterios de la IFSO (50% del exceso de peso

inicial).

1.7.1.4. BYPASS GASTRICO:

Desde la descripcién original por Mason e Ito en 1967 %, se
han introducido varias modificaciones con el objetivo de mejorar los

resultados y reducir las complicaciones.

Esta técnica se basa en la creacion de la curvatura menor,
aislado del resto del de un reservorio pequefio a expensas de
estbmago, con un estoma calibrado y una reconstruccion del transito

intestinal en Y de Roux con asas de longitudes variables.

Se trata de una técnica mixta de predominio restrictivo indicada
en el tratamiento quirdrgico de cualquier grado de obesidad, si bien en
su version estandar puede resultar insuficiente ¥ a largo plazo para
los enfermos superobesos, donde es preferible utilizar una técnica de
predominio malabsortivo. El porcentaje de exceso de peso perdido
varia segin el indice de masa corporal inicial *** ") de manera que
a los seis afios de seguimiento mas del 75% de los pacientes obesos
morbidos logran una pérdida del 50% o mas comparado con el 50% 6
60% conseguido por los sujetos super-obesos ", En conjunto **®) el
bypass gastrico consigue un porcentaje de sobrepeso perdido de
entre el 60-70% del sobrepeso a los 5 afios. La pérdida maxima de
peso se alcanza entre los 12 y 18 meses, momento a partir del cual se

observa un recuperacion entre 3y 3,5 Kg/afio de media.
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Fig. 8. Bypass gastrico

Los mecanismos por los cuales los pacientes consiguen perder
peso y mantenerlo en el tiempo son los siguientes )
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Efecto anorexigeno ya que después de la intervencion
desaparece el deseo de comer por un mecanismo de

feedback negativo a nivel central.

Saciedad precoz por la reducciéon del tamafio del

reservorio gastrico y del estoma de salida.

Sindrome de Dumping con la ingesta de alimentos
hiperosmolares al contactar con la mucosa yeyunal que
aumenta el transito intestinal y favorece la malabsorcion.
Esto hace que el paciente no coma dulces ni tome

bebidas con alto contenido calérico.

Malabsorcién dependiente de la longitud de los brazos de
la'Y de Roux.

Las complicaciones intraoperatorias relacionadas incluyen:
lesiones esofagicas, esplénicas, pancreaticas, coldnicas y vagales.
Las complicaciones mas graves son la dilatacion aguda del
estdmago distal y la dehiscencia de la sutura gastroentérica. Entre
las complicaciones tardias destacamos: la estenosis de la

anastomosis gastroyeyunal que es bastante frecuente 7)) |

as
fistulas gastrogéstricas, las Ulceras pépticas, los déficits
nutricionales y la insuficiente pérdida de peso por la realizacion de

un reservorio de mas de 30 ml.

Inicialmente se consideraba que el bypass gastrico estaba

especialmente indicado en pacientes superobesos (IMC > 50 Kg/m?)

y aquellos con habito alimentario goloso (ingestion constante de

alimentos dulces y azucarados). En base a los buenos resultados

obtenidos, hoy en dia se considera, por muchos autores, como la

técnica de eleccion en todo tipo de pacientes obeso morbido e

incluso en aquellos con obesidad severa con comorbilidades.

El bypass gastrico cumple las caracteristicas de la “técnica

ideal” en cirugia bariatrica, consiguiendo le mejor relacion entre
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resultados y complicaciones, si exceptuamos a los pacientes
supersuperobesos, que se benefician de un procedimiento de
predominio malabsortivo. El abordaje laparoscépico, introducido por

| 129 que esta sustituyendo al abierto, reduce el

Wittgrove et a
componente cardiopulmonar, mejora la recuperacion postoperatoria
y minimiza las complicaciones parietales. Para reducir al maximo las
consecuencias negativas derivadas del aprendizaje de la técnica, es
aconsejable introducirse progresivamente en la misma, de manera
autorizada, evitando los pacientes de alto riesgo, y manteniendo un

umbral de conversion bajo.

1.7.2. TECNICAS MIXTAS:

Son aquellas en las que se interviene a la vez sobre el estbmago,
reduciendo su capacidad, y sobre el intestino, haciendo una derivacién
mediante un asa en “Y de Roux’, lo que se traduce en un doble
componente restrictivo y derivativo-malabsortivo. Dependiendo de la
longitud del asa derivada, estas técnicas seran funcionalmente mas
restrictivas 0 mas malabsortivas. Las técnicas quirdrgicas incluidas en
este grupo son el bypass biliopancreético de Scopinaro, la modificacion de

Larrad y el switch o cruce duodenal.

1.7.2.1. BYPASS BILIOPANCREATICO DE SCOPINARO:

Esta técnica fue descrita por Scopinaro et al en perros 2%y

(22 E| procedimiento original

posteriormente probada en humanos
consistia en una gastrectomia parcial con cierre del mufién duodenal,
seccion del intestino delgado a mitad de camino entre el angulo de

Treitz y la valvula ileocecal, seguido de una gastroenteroanastomosis
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en Y de Roux en el asa intestinal distal y una enteroileostomia termino-
lateral del asa proximal a 50 cm de la valvula ileocecal ‘%), La técnica
original fue posteriormente modificada por Scopinaro y otros. Las
variantes en la técnica quirdrgica incluyen cambios en la gastrectomia,
la localizacion de la seccion intestinal, la anastomosis vy
procedimientos concomitantes. Desde 1984 en adelante, Scopinaro et
al favorecieron la gastrectomia “ad hoc”, en la cual el volumen del
estbmago residual fue adaptado a la cantidad de exceso de peso
preoperatoria, y otras caracteristicas individuales, como la edad, el
sexo, los habitos dietéticos, el estatus econdmico y la capacidad de

adhesion 24,

Este comportamiento llevé a Scopinaro a elegir el volumen del
estémago residual entre 200 y 300 ml, dependiendo del deseo de la
velocidad de pérdida de peso y la capacidad para cambiar los habitos

alimenticios 2%,

Desde 1992, Scopinaro et al, diferencian la longitud del asa
distal de acuerdo a las caracteristicas individuales del paciente,
reservando un asa alimentaria corta de 200 cm para unos y 300 cm
para aquellos cuya principal fuente de energia son los hidratos de
carbono, menor adhesion a los habitos alimenticios y peor condicién
social ¥ (Fig. 9).

Con los avances en la cirugia laparoscépica, Paiva et al %7,

documentaron sus primeros resultados con la derivacién
biliopancreética laparoscopica, seguida por el equipo de Scopinaro
128) | a principal ventaja del abordaje laparoscépico es que evita la

aparicion de eventraciones *?9.

Las intervenciones concomitantes incluyen, desde
aproximadamente el afio 2005, la colecistectomia, dada la alta
incidencia de colelitiasis, vista en etapas precoces tras la derivacion
biliopancreatica **®, lo que recomienda a los cirujanos a realizar la

colecistectomia en el mismo procedimiento quirdrgico 2.
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250-300 cc

Fig. 9. Bypass biliopancreético de Scopinaro
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La derivacion biliopancreética es el prototipo de las técnicas
basadas en la construccion de una “Y de Roux”, en la que se incluye
reseccion gastrica, asa biliopancreatica (transportar la bilis y el jugo

pancreatico a un punto alejado de su entrada fisiolégica y cercano a la

valvula ileocecal), del 60%; asa digestiva (determina, en conjunto, la
capacidad de absorcion, debiendo ser lo suficientemente corto como
para crear un sindrome de intestino corto temporal y lo suficientemente
largo como para permitir la recuperacion funcional que permita cubrir
las necesidades nutricionales del paciente), del 40% con asa comun,
(condiciona el tiempo de contacto entre los alimentos y la bilis y el jugo
pancreatico y, por tanto, el grado de malabsorcion de grasa), del 10%
0 50 cm. Esto origina un cambio en la anatomia intestinal, encaminado
a reducir la absorcion de grasas evitando el asa ciega y dejando unos
segmentos del intestino delgado que permiten buena absorcion de
carbohidratos, proteinas, una absorcion suficiente de lipidos y acidos
grasos esenciales y una absorcibn muy aceptable de vitaminas

liposolubles.

La modificacion de Larrad “%® (Fig. 10), deja un reservorio
gastrico pequefio, sélo el (fundus gastrico), construye el canal
biliopancreético corto (50-75 cm desde el angulo de Treitz), mantiene
como canal alimentario casi todo el intestino delgado (mas de 300 cm)

y respeta el canal comun a 50 cm de la valvula ileocecal.

Este procedimiento tiene un intervalo terapéutico porque la
variacion de la longitud del asa intestinal puede crear cierto grado de
malabsorcion de grasas, almidon y proteinas, adaptando el
procedimiento a la poblacion o incluso a las caracteristicas del
paciente para obtener el mejor resultado posible en lo referente a

pérdida de peso con minimas complicaciones 3.

Las bases fisiopatoldgicas para la pérdida de peso son que la

intervencién permite le pérdida de peso en virtud de la reseccion
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gastrica y su mantenimiento por el efecto de la derivacion

biliopancreatico.

La estabilizacion del peso también se ve influenciada por el
volumen gastrico, debido a que un reservorio pequefio, al aumentar el

vaciamiento y el transito intestinal reduce la absorcion.

Fig. 10. Bypass biliopancreatico de Larrad
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Durante los primeros meses postoperatorios los pacientes
presentan tienen el apetito reducido por la estimulacion alimentaria del

ileon @

, y tienen saciedad precoz, acompafiado en algunas
ocasiones por dolor epigastrico y vomitos. Todos estos sintomas
desaparecen con el tiempo debido a la adaptacion intestinal. Estos
pacientes absorberan de por vida, una minima cantidad de grasas *?,

g (132, 133)

pequefias cantidades de almiddn, suficientes proteina , Y casi

todos los mono y disacaridos, triglicéridos de cadena corta y alcohol.

La mayoria de los pacientes sometidos a este procedimiento,
presentan de dos a cuatro deposiciones malolientes, y presentan
flatulencia ®?Y. La diarrea aparece el contexto del sindrome de

dumping y desaparece al cuarto mes %9,

El porcentaje de sobrepeso perdido esta en tono al 80 - 85%,
sin presentar diferencias entres los pacientes con obesidad mérbida y
los super-obesos. EI mantenimiento del peso se debe al volumen
gastrico, debido a que un estbmago pequefio produce un vaciamiento
rapido, acelera el transito intestinal reduciendo de este modo la
absorcion 2. Ademas se sabe que el mantenimiento del peso es
independiente de las variaciones individuales en la ingesta alimentaria.
De esta manera, el incremento en la ingesta energética resulta en un
incremento en el porcentaje de energia malabsorbida, de manera que
a energia absorbida tiende a permanecer constante en cada sujeto.
Esto se explicaria por el hecho de que el aparato digestivo-absortivo,

tiene una capacidad maxima de absorcién para la grasa y el almidon
(124)

A medida que el cirujano adquiere experiencia en la practica de
esta técnica, la mortalidad se reduce al 0,5%, y practicamente
desaparecen las complicaciones intraabdominales. La incidencia de
complicaciones de la herida se reduce aproximadamente al 1%. En
contraste, la incidencia de hernia ventral con una incidencia del
10 - 20% vy la incidencia de oclusion intestinal del 1%, no han

disminuido sustancialmente a lo largo de los afios 2%,
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1.7.2.2. SWITCH O CRUCE DUODENAL.:

Es una técnica que consiste en una gastrectomia longitudinal,
respetando la curvatura menor con una capacidad de 100 ml, y un
bypass con anastomosis al duodeno seccionando éste a 4 cm del
piloro, a la altura de la arteria gastroduodenal. Es un procedimiento
malabsortivo agresivo que se reserva para pacientes con problemas
tras una cirugia previa o pacientes super-super-obesos con un indice

de masa corporal mayor de 60 Kg/m?.

Fig. 11. Switch o cruce duodenal
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El cruce duodenal (Fig. 11) fue descrito por DeMeester y
colaboradores en 1987 como una solucidn quirdrgica al reflujo biliar
gastrico o para disminuir los sintomas postgastrectomia vistos en
pacientes tras una gastrectomia distal y gastroduodenostomia ™%,
Tiempo después, Hess adapto este procedimiento al tratamiento de la
obesidad morbida afadiendo una reseccion géastrica del 75% para
reducir la capacidad gastrica y la produccion de acido y extendio el asa
de la Y de Roux a la longitud recomendada por Scopinaro para inducir
la malabsorcién grasa ‘3. El “switch” o cruce duodenal (CD) es una
variante técnica de la derivacion biliopancreatica de Scopinaro en la
cual se conserva el piloro. Es una de las técnicas mas efectivas para
perder peso, por eso su mayor indicacion esta en pacientes
superobesos (IMC > 50 Kg/m?). La técnica descrita por DeMeester et
al ¥ preserva la bomba antropildrica, respeta la inervacién vagal y
contribuye una pequefia seccién del duodeno a la via alimentaria %9,
La seccion gastrica disminuye el volumen del reservorio gastrico y
disminuye la masa de células parietales par minimizar la capacidad
ulcerogénica del switch duodeno-ileal. Una segunda modificacion tiene
lugar en la anastomosis ileo-ileal que se realiza a 100 cm de la valvula

ileocecal, manteniendo la longitud del asa alimentaria en 250 cm.

Las ventajas de esta técnica son un porcentaje del exceso de
peso perdido del 75 al 80% ™" 1% una ausencia de limitacién en la
ingesta, posibilidad de estudio del estbmago porque se preserva la
continuidad esdéfago-gastro-duodenal, desaparicion del sindrome de
Dumping por la preservacion del piloro y la preservacion del control
vagal de la funcién gastrointestinal “*¥, mantenimiento de la secrecion
acido-péptica, importante para la absorcién de sustancias. Al quedar
un reservorio gastrico de menor tamafio que en la derivaciéon
biliopancreatico de Scopinaro adquiere la técnica una mayor
restriccion, por lo que el canal comun puede ser mas largo, entre 75y
100 cm de longitud, evitando asi una malabsorcién tan indiscriminada.
Otra de las ventajas es el mejor control de los déficits de hierro y calcio

gue se absorben en el duodeno.
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En resumen, este procedimiento es seguro y efectivo en el
tratamiento de la obesidad mérbida dada la baja mortalidad asociada *4*
14D 'y la satisfactoria pérdida de peso con escasos efectos secundarios

asociados.

1.8. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS:

Las complicaciones de la cirugia bariatrica generalmente se presentan de
manera inespecifica y en forma de dolor abdominal, pérdida de peso
inadecuada, diarrea, sangrado digestivo o infeccién de la herida quirtrgica ®*?.
En el momento en que estos sintomas aparecen es importante hacer un
diagnodstico diferencial correcto para proporcionar una solucién adecuada al
problema. Estas complicaciones pueden aparecer en el periodo perioperatorio, a
corto plazo, relacionadas con la cirugia y la pérdida de peso, o a largo plazo

como manifestacion de problemas nutricionales y metabélicos 2.

1.8.1. COMPLICACIONES PRECOCES:

Ocurren dentro de los primeros siete dias tras la intervencion. Dentro del
periodo postoperatorio, la complicacion mas frecuente es la dehiscencia de
anastomosis 4%, Esta se manifiesta con signos de toxicidad y en la mayoria de
los casos requiere un tratamiento quirtrgico 42, El diagnéstico se realizaria por
TAC. La principal causa de muerte en este tiempo es el tromboembolismo
pulmonar ¥ Otras complicaciones que merecen mencién son la infeccién de
herida quirdrgica, el absceso intraabdominal. La oclusion intestinal por hernia
interna. Otras complicaciones no quirdrgicas que ocurren en el periodo
perioperatorio, son la hemorragia digestiva, la rotura del bazo, la neumonia, la

infeccién urinaria.
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1.8.2. COMPLICACIONES TARDIAS:

Dentro de las complicaciones tardias y relacionadas con la cirugia,
enumerar la estenosis que suele ocurrir en el sitio de la anastomosis y se
sospecha cuando hay vomitos y dolor **®. El diagnéstico se realiza con pruebas
de imagen del tracto gastrointestinal superior o endoscopia, y se pueden resolver
con dilatacibn neumatica y/o cirugia. La estenosis de la anastomosis
gastroyeyunal ocurre dentro de los seis primeros meses tras la cirugia, mientras

que la estenosis de la yeyuno-ileal es rara Y.

Las dUlceras anastométicas cursan con dolor, vomitos y sangrado
digestivo, y requieren de una endoscopia para su diagndéstico. Ocurren entre los
2 y 4 meses tras la cirugia y conllevan la estenosis de la anastomosis. El

tratamiento es generalmente médico.

La oclusion intestinal puede ocurrir en cualquier momento tras la cirugia y
se debe a factores técnicos relacionados con la intervencion o a la formacion de
adherencias intraabdominales . Suelen requerir tratamiento quirdrgico para
su resolucion “°?. Destaca por su gravedad la oclusién que afecta al asa
biliopancreética, pues debido a su situacion anatomofuncional no origina
sintomatologia clinica o radiolégica hasta que no se produce una pancreatitis
aguda. Su aparicion es mas rapida cuanto mas alto es el nivel de obstruccion. Si

el asa biliopancreatica es corta, esta complicacion es excepcional.

En el grupo de las complicaciones metabdlicas, destacar aquellas
relacionadas con la pérdida de peso (colelitiasis), y las relacionadas con la
cirugia como nauseas y vomitos, Ulceras anastomoticas, estenosis del estoma

de salida gastrico y obstruccion intestinal.

La formacion de célculos biliares es comun tras la rapida pérdida de peso
secundaria a la cirugia 9. La mayoria de los célculos son de colesterol y son
resultado del éstasis biliar que conlleva la formacién de barro biliar 4", La
incidencia de litiasis asintomatica o de colelitiasis alcanza el 36% de los sujetos

(148)

dentro de los seis primeros meses tras cirugia , Y la mitad de esos pacientes
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desarrollaran sintomas ®*9. Si no existe colelitiasis durante la cirugia, la mayoria
de los cirujanos no realizan colecistectomia aunque algunos autores la

recomiendan de forma profilactica %%,

Las estenosis suelen ocurrir en el sitio de la anastomosis y se sospecha
cuando hay vémitos y dolor **®. El diagnéstico se realiza con pruebas de imagen
del tracto gastrointestinal superior o endoscopia, y se pueden resolver con
dilatacion neumatica y/o cirugia. La estenosis de la anastomosis gastroyeyunal
ocurre dentro de los seis primeros meses tras la cirugia, mientras que la

estenosis de la yeyuno-ileal es rara **V,

Otro sintoma que aparece en este periodo son los vomitos, cuya

incidencia llega hasta el 30% de los pacientes 1% %%

. Pueden aparecer tras
cirugias restrictivas asociado al aumento de la ingesta. No deben considerar los
vomitos como un sintoma normal y hay que estudiar al paciente para descubrir la

(151)

causa Los vomitos prolongados en el tiempo pueden producir

deshidratacion y alteraciones electroliticas.

Otro sintoma destacable es la diarrea, que puede ser ocasionada por
malabsorcién/maldigestion, sindrome de dumping, intolerancia a la lactosa y
sobrecrecimiento bacteriano. Estas dos Ultimas situaciones pueden ser
diagnosticadas con varios tests. ElI sindrome de dumping ocurre
aproximadamente en un 14% de los sujetos sometidos a cirugia bariatrica
combinada “*%. Existe un dumping precoz por el vaciamiento rapido del
contenido hiperosmolar del estémago en el intestino, siendo la diarrea el sintoma
mas frecuente, y un dumping tardio que se acompafia de sintomas vasomotores
gue estan relacionados con un aumento de la secrecién de insulina e
hipoglucemia reactiva. Este sindrome ocurre de 12 a 18 meses tras la cirugia. Se

suele controlar con medidas dietéticas.

Las complicaciones a largo plazo de la cirugia de la obesidad se
caracterizan fundamentalmente por las deficiencias nutricionales que
comportan. En este punto hablaremos de la malnutricion calorico-proteica, déficit
de hierro, vitamina B12, acido félico, calcio y vitamina D, tiamina, y vitaminas

liposolubles. La desmineralizacion 6sea se ha descrito con la derivacion
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biliopancreética de Scopinaro. Sin embargo un estudio reciente, muestra una
minima pérdida de hueso con los suplementos apropiados *®. Todos estos
déficits vienen justificados por el hecho de que la reduccién de la capacidad
gastrica contribuye a una saciedad precoz, dificultando la ingesta adecuada de
proteinas, calorias y liquidos. El malestar general, las nduseas, y la aversion por
la comida que ocurre frecuentemente en el estadio postoperatorio inmediato
pueden complicar la situacion. En adicibn a lo anteriormente expuesto, la
desviacion de la comida del estbmago y duodeno impide la absorcion de
importantes nutrientes como el hierro, la vitamina B12, y los folatos. Otras
deficiencias potenciales se relacionan con las vitaminas liposolubles, calcio,
potasio, magnesio y tiamina, especialmente en sujetos con un asa alimentaria

demasiado larga.

Malnutricion caloérico-proteica: es una de las secuelas mas graves y la
que causa el mayor numero de reintervenciones para el alargamiento del
canal absortivo ®?* 137 Se caracteriza por la aparicion de anemia,
hipoalbuminemia, edema, astenia y alopecia y no estd provocada por el
30% de malabsorcion proteica que se observa en los estudios de
absorcién. Asumiendo como normal unos requerimientos de 40g/dia de
proteina y una pérdida de 6g/dia, la media de requerimientos proteicos
tras el bypass biliopancreatico deberia ser de unos 90g/dia. EI aumento
de la pérdida de nitrdgeno enddgeno es de mayor importancia durante los
primeros meses postoperatorios, credndose un estado de malnutricion
calorico-proteica con dos subtipos diferenciados: el marasmo
(alimentaciébn rica en proteinas) y la forma hipoalbuminémica
(alimentacién predominante hidrocarbonada) 2. Posteriormente, pueden
ocurrir episodios de malnutricibn proteica esporadicos y tardios,
secundarios a situaciones gque se acompafien de reduccion de la ingesta o
malabsorcién excesiva y diarreas prolongadas, situacién que suele ser
mas grave debido a que el colon es un lugar compensador de digestion-
absorcién proteica tras la derivacién biliopancreatica **®. En algunos
casos, estos episodios recurrentes tardios pueden ser debidos a
sobrecrecimiento bacteriano en asas ciegas, como puede ocurrir si se

realizan anastomosis latero-laterales. En la experiencia de Scopinaro 2%,
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y tras las distintas modificaciones en los tamafios del reservorio gastrico y
distancias del canal alimentario, la incidencia de malnutricion proteica se
ha reducido del 30 y 10% de recidivas al 4,1% y 1,4% respectivamente
con la técnica individualizada, aunque persiste un porcentaje del 10% con
3,8% de recidivas en los pacientes con alimentacion basada en hidratos
de carbono 2%,

Hierro: la incidencia de la deficiencia de hierro se ha descrito hasta en
49% de pacientes **9, siendo el origen multifactorial ‘%%, Para que el
hierro se absorba éste debe pasar de la forma férrica a la ferrosa, y esto
ocurre en el estbmago facilitado por las secreciones gastricas y el acido
clorhidrico. Tras la cirugia estos pacientes desarrollan aclorhidria, lo que
dificulta su extraccion de los alimentos. Otro hecho es que dicha absorcion
se produce en el duodeno y yeyuno proximal, bypaseado después del
procedimiento. Finalmente una ingesta reducida y una intolerancia a los
alimentos ricos en hierro influyen en la deficiencia de este ion. La
deficiencia de hierro se presenta en forma de anemia microcitica y es mas
frecuente en personas con pérdidas cronicas. Se recomiendan
suplementos de hierro. Es caso de que no se pueda administrar via oral

se puede aportar via intravenosa.

Vitamina B12: su déficit se estima que ocurre en el 26 al 70% 1% 1% de

los pacientes intervenidos. La absorcion de esta vitamina comienza en el
estdbmago donde la pepsina y el &cido clorhidrico captan la B12 de los
alimentos. Una vez liberada, la B12 se une a su transportador presente en
la saliva y el tracto alimentario superior. Los mecanismos relacionados
con su déficit son: la aclorhidria, la disminucion del consumo de vitamina
B12 por intolerancia, y la inadecuada secrecion de factor intrinseco tras la
cirugia. La deficiencia se manifiesta como una anemia megaloblastica. Se

recomienda el aporte intramuscular como suplemento.

Acido félico: su incidencia alcanza el 35% Y. Los mecanismos
implicados en su déficit son un bajo aporte en la dieta, la deficiencia de

vitamina B12 que actla como coenzima en su metabolismo y para su
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absorcidén es necesario el 4cido clorhidrico y ocurre en el tercio proximal

del intestino delgado %),

Vitaminas liposolubles: muchos pacientes pueden experimentar
esteatorrea tras una ingesta importante de grasa. Las intolerancias
alimentarias pueden poner al paciente en riesgo de desarrollar un déficit
de vitaminas liposolubles. Aunque esta deficiencia esta pobremente
descrita en la literatura, Halverson et al *%, apuntaron una deficiencia del
10% en pacientes postoperados. Otra vitamina liposoluble es la vitamina
D, que juega un destacado papel en el metabolismo del calcio y la
mineralizacion 6sea. Las anomalias en esta vitamina y en el calcio pueden

causar osteomalacia tras la cirugia ¢,

Tiamina: su absorcion ocurre principalmente en el intestino delgado
proximal. Los humanos no pueden sintetizarla y ademas no se acumula
en grandes cantidades en el organismo por lo que es necesario un aporte
diario adecuado. El déficit de tiamina puede dar lugar al sindrome de
Wernicke-Korsakoff marcado por el nistagmus, oftalmoplejia, ataxia y
alteracién mental. Existen algunos casos descritos de este sindrome como
consecuencia de un déficit de tiamina tras cirugia bariatrica ®*° 9. Sj se

sospecha se déficit se puede aportar tiamina intramuscular o intravenosa.

Calcio: la absorcion de este i6n se produce en el duodeno por un
mecanismo activo que requiere de la vitamina D y por un mecanismo de
difusién pasiva. A pesar de las mdltiples vias de absorcion, el calcio
ingerido es pobremente absorbido. Las potenciales causas de su
deficiencia son, la intolerancia a los productos lacteos y el bypass del
duodeno en la cirugia. Aunque las calcemias pueden mantenerse
normales, los valores de PTH y vitamina D no, por lo que tras la

intervencion es necesario el aporte de calcio y vitamina D %%,

Electrolitos: La disminucién de potasio y magnesio pueden restablecerse

con el aporte oral. También se pueden ver deficiencias de selenio y zinc.
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1.9. CONTROL POSTOPERATORIO:

Existen una serie de medidas generales que debemos aplicar en el obeso
morbido que ha sido sometido a una cirugia bariatrica. Los problemas mas

caracteristicos son:

1.9.1. TRASTORNOS RESPIRATORIOS:

La ventilacion en el paciente obeso es de tipo abdominal debido a
la disminucion de la capacidad ventilatoria por la compresion de la caja
toracica por aumento de la presion intraabdominal. Las heridas por
laparotomia son dolorosas por lo que el paciente tiende a respirar de
forma superficial. Consecuencia de ello es que se evitan los movimientos
de expectoracion y respiracion profunda con lo que la movilizacién de
secreciones se ve afectada. Las medidas a tomar en el postoperatorio
inmediato son conseguir la sedestacién lo antes posible, una analgesia

optima y fluidificacion respiratoria y aerosolterapia.

1.9.2. CUIDADOS DE LA HERIDA:

El paciente obeso moérbido presenta alta incidencia de
complicaciones de la herida, en torno a un 30%. Dichas complicaciones se
reducen considerablemente en los sujetos intervenidos por laparoscopia.
Dado que el paniculo adiposo del obeso mérbido es profundo, puede
llegar a acumularse gran cantidad de material purulento. El tratamiento

consiste en drenaje de la herida.
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1.9.3. PREVENCION DE LA TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA Y EL
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR:

Debido a la propia obesidad, el paciente obeso presenta dificultad
en el retorno venoso de los miembros inferiores. Esto junto con el
encajamiento tras la intervencién quirargica son desencadenantes de
fendbmenos tromboembolicos. La duracion de la intervencion quirdrgica se
considera el factor mas determinante para la presentacion de TVP. Se ha
demostrado que la deambulacion precoz y los vendajes compresivos son
tanto o mas utiles que el uso de heparina de bajo peso molecular. Algunas

de las medidas a tomar para la prevencion son:

a. administraciéon de heparina de bajo peso molecular a dosis
profilactica previamente a la intervencion. Se debe mantener
la misma pauta en el postoperatorio y continuar hasta dos

semanas mas tras la cirugia
b. vendaje compresivo durante el acto quirdrgico

c. deambulacion lo mas precoz posible, dentro de las primeras
24 horas.

1.9.4. DIETA Y MEDICACION POSTOPERATORIA:

El cuidado nutricional en este momento es fundamental por la
restriccién y/o malabsorcion provocada por la intervencién. La cirugia
comporta que el paciente tenga que modificar sus habitos alimentarios,
porque de no ser asi acarrearia secuelas importantes. La capacidad
gastrica se reduce a 60 ml y unido a la malabsorcion hace dificil mantener
el aporte minimo de nutrientes requerido. El aporte minimo de proteinas

recomendado es de 60 g/dia. Este aporte es a veces dificil de conseguir
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por lo que es util en una primera fase, el uso de dietas liquidas de
nutricion enteral especificas con el fin de evitar la hipoproteinemia y la
hipoalbuminemia que influirian en el proceso de cicatrizacion y en la
aparicion de fistulas postoperatorias. Las técnicas malabsortivas hacen
que no se absorban una gran cantidad de acidos grasos y que lleguen al
colon provocando episodios de diarrea y esteatorrea produciendo un
déficit de acidos grasos esenciales y vitaminas liposolubles. Es esencial
mantener un adecuado nivel de acidos grasos esenciales y derivados por
su efecto protector sobre el sistema cardiovascular y su efecto

antiinflamatorio que mejorara la respuesta global sobre el organismo.

Es necesario vigilar todas las posibles complicaciones metabdlicas
en toda cirugia bariatrica no existiendo ningun indicador del paciente que

prediga si las va presentar.

En lo que respecta a la frecuencia de las consultas, éstas deben
ser mas frecuentes al principio. Una visita mensual es necesaria durante
los tres primeros meses. Durante estas visitas se hara un control de la
tolerancia alimentaria del paciente, modificando progresivamente su dieta
de acuerdo con el plan de alimentacién establecido, se controlara la
evolucion del peso y se comprobara el correcto seguimiento de la
suplementacién nutricional. A partir de los tres primeros meses y hasta el
aflo, si no hay ningun problema bastara con una visita trimestral al
cirujano y al endocrino, en la que se evaluara la pérdida de peso, la
tolerancia alimentaria y el correcto seguimiento de la suplementaciéon
prescrita, asi como la evolucién de las comorbilidades del paciente. A
partir del primer afio y durante dos afios mas (hasta los tres afios de la
intervencion), el paciente debera seguir controles periédicos cada seis
meses. A partir de los tres afios si todo va bien, un control anual es

suficiente.
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1.9.5. CRONOGRAFIA DE SEGUIMIENTO:

La programacion de visitas tras la cirugia dependera del acuerdo que se
establezca entre los diferentes equipos multidisciplinarios y en funcién de
la sintomatologia o patologia previa que presente el paciente.
Orientativamente, el calendario de seguimiento seria realizar visitas en
los meses; 1, 3, 6,9, 12, 15, 18, 21, 24, 36, 48.

En esas visitas el paciente deberd ser atendido en las consultas de
Nutricion, Endocrinologia y Cirugia. En funcién de la patologia asociada
puede necesitarla consulta en otros departamentos (Digestivo,

Neumologia, Cirugia Plastica y Reparadora, etc.).

Las pruebas complementarias a realizar seran similares a las que se
solicitaron antes de la cirugia, con especial referencia al estado
nutricional, tanto en el perfil de proteinas (albamina, prealbumina,
transferrina), como de vitaminas y minerales. Otras pruebas quedan a
criterio de la comorbilidad del paciente y la evolucion del mismo (perfil
diabético, estudio del SAQOS, registro ambulatorio de presion arterial,

etc.).

Los objetivos del seguimiento seran:
Reforzar las pautas de alimentacion.
Control de las comorbilidades.

Detectar y tratar las complicaciones metabdlicas
secundarias a la cirugia (principalmente deficiencia de

vitaminas y minerales).

Detectar y tratar incidencias quirargicas que puedan

detectarse.

Educacion nutricional.
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Modificaciones en el estilo de vida.

Apoyo constante en el ambito psicolégico o psiquiatrico
en el manejo de trastornos adictivos, alteraciones del
comportamiento alimentario, entre otros, que continian

latentes después de la cirugia.
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JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

2.1. JUSTIFICACION:

La obesidad constituye en el momento actual uno de los principales
problemas de salud en los paises desarrollados. Dentro del arsenal terapéutico
del que se dispone para su tratamiento esta la cirugia bariatrica. La cirugia de la
obesidad se plantea fundamentalmente ante sujetos con un IMC superior a 40
Kg/m? o bien mayor de 35 Kg/m? si es que existen comorbilidades graves cuya

evolucion seria favorable tras una pérdida importante de peso.

La obesidad moérbida, ademas de limitar al paciente para llevar una
vida normal y en ocasiones condicionar una dificultad en su capacidad social, se
asocia con una serie de comorbilidades o enfermedades asociadas que pueden

poner en peligro su vida.

Hoy la cirugia bariatrica es un tratamiento ampliamente aceptado y
con el que se han obtenido Optimos resultados, asumiendo las posibles

complicaciones derivadas de esta cirugia.

En la actualidad existen procedimientos quirlrgico con técnicas
restrictivas, malabsortivas y mixtas. El paciente debe tener una estudio
meticuloso y exhaustivo que incluye una historia clinica detallada, una
exploracién clinica completa y la realizacion de pruebas complementarias
bioquimicas, hormonales y nutricionales, asi como un completo estudio
cardiovascular y radioldgico, ecografia abdominal y evaluacién psicoldgica,

anestésica y quirdrgica.

Una vez realizada la intervencién quirdrgica, el paciente debera ser
observado periédicamente para orientar su alimentacién, suplementos
vitaminicos y de minerales, evitar la aparicion de posibles complicaciones y en

muchas ocasiones complementarla con cirugia plastica.

Habra que hacer un seguimiento dietético y nutricional para
optimizar la pérdida de peso y evitar las complicaciones nutricionales a largo

plazo Es conveniente sefalar que esta cirugia requiere de un tratamiento
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multidisciplinar y que a pesar de ello tiene una importante morbilidad,

generalmente en funcion de como llega el paciente al tratamiento quirargico.

2.2. OBJETIVOS:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7

Conocer el indice de masa corporal de los pacientes que van a ser

intervenidos de la obesidad moérbida.

Estudiar la prevalencia de las comorbilidades en estos pacientes.

Cuales son y cual es la incidencia de complicaciones postoperatorias
precoces Yy tardias en los pacientes intervenidos en el presente estudio.

Cudl es el porcentaje de sobrepeso perdido, porcentaje del exceso de

IMC perdido y porcentaje de IMC perdido en estos pacientes-

Qué alteraciones se observan en el seguimiento de estos pacientes en

cuanto a los parametros nutricionales tras la cirugia bariatrica.

Cudl es la evolucién de las comorbilidades mayores y menores en este

grupo de pacientes tras la cirugia bariatrica.

Conocer la calidad de vida y el indice de satisfaccion de los pacientes tras

ser sometidos a cirugia para disminucién de su peso corporal.
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MATERIAL Y METODO

3.1. RECOGIDA DE DATOS:

Se realizé un analisis retrospectivo, descriptivo y longitudinal cuya

poblacidon a estudio la constituyeron 188 pacientes intervenidos de

obesidad morbida entre los afios 2000 y 2006 en el Servicio de Cirugia

General y Digestiva del Hospital Universitario Insular de Gran Canaria y

Hospital Santa Catalina. No hubo seleccion de pacientes, obteniéndose el

total de la muestra del estudio mediante la incorporacion consecutiva de

los pacientes que cumplian los criterios de inclusién entre las fechas

fijadas. Por tanto, la técnica de muestreo empleada fue la del muestreo

consecutivo.

3.2. ESTUDIOS PREOPERATORIOS:

Todo paciente que era incluido en la lista de espera para ser

sometido a una intervencién de cirugia bariatrica fue sometido a un

protocolo que comprendia los siguientes puntos:

1.

2.

Historia clinica detallada donde ademas de los datos de filiacion
(nombre, apellidos, edad, teléfono), se incluyen Ilos
antecedentes personales de diabetes, hipertension, dislipemia,
cardiopatia, accidente cerebro vascular, sindrome de apnea
obstructiva del suefio, trombosis venosa profunda, colelitiasis,
hernia de hiato, psicopatologia, enfermedades tiroideas, cancer
hernias, eventracion, cirugias previas y problemas de
infertilidad. Exploracion fisica, determinando peso, tallay el IMC
inicial del paciente.

Analitica completa que incluia hemograma, coagulacion,

bioquimica con pruebas de funcion hepéatica, perfil lipidico,

81



MATERIAL Y METODO

glucemia, niveles de hierro y sus depdsitos, determinacion de
albimina y proteinas totales, acido urico, sodio y potasio,

calcemia y hemoglobina glicosilada.
3. Radiografia de torax

4. Espirometria y polisomnografia para confirmar la presencia de

sindrome de apnea obstructiva del suefio

5. Ecografia abdominal para determinar la presencia de esteatosis

hepatica y litiasis biliar.

6. EGD para descartar la presencia de patologia eséfago-gastro-

duodenal asociada.
7. Valoracion cardiologica con EKG y ecocardiografia.

8. Valoracion psiquiatrica.

3.3. INDICACIONES DE LA CIRUGIA:

Todos los pacientes intervenidos cumplian los criterios para cirugia

establecidos por la SEEDO en el aifio 2000 que son los siguientes:
Edad: 18-55 afios.

IMC = 40 kg/m2 6 = 35 kg/m2 con comorbilidades mayores asociadas,

susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal.
Que la obesidad moérbida esté establecida al menos 5 afios.

Fracasos continuados a tratamientos conservadores debidamente

supervisados.
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Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidad

morbida.
Estabilidad psicologica:
Ausencia de abuso de alcohol o drogas.

Ausencia de alteraciones psiquiatricas mayores
(esquizofrenia, psicosis), retraso mental, trastornos del

comportamiento alimentario (bulimia nerviosa).

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

resultados.

- Comprender que el objetivo de la cirugia no es alcanzar el peso

ideal.

- Compromiso de adhesion a las normas de seguimiento tras la

cirugia.

TECNICA QUIRURGICA:

La técnica utilizada fue la descrita por el profesor N. Scopinaro.
Tras la gastrectomia, la capacidad del mufidn géstrico se situ6 en torno a
los 250 cc. La medida del asa alimentaria fue de 300 cm, para evitar las
hipoproteinimias. La medida del asa comun fue de 50 cm. Todas las
anastomosis se realizaron con endograpadoras mecanicas, intentando dar

homogeneidad a la cirugia, realizada siempre por el mismo cirujano.

En gran parte de la serie no se realizé sistematicamente
colecistectomia ni apendicetomia. La vesicula biliar sélo se extirpa si se
objetiva colecistectomia durante la ecografia preoperatoria. En la

actualidad se realiza colecistectomia sistematicamente.
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200-250 cc

Fig. 12. Técnica de Scopinaro (bypass biliopancreatico)

En todos los pacientes se realiza de forma ambulatoria:

Analitica completa donde se incluye hemograma, coagulacion,
bioguimica con perfil hepético, renal y lipidico, glucemia y
hemoglobina glicosilada, &cido drico, proteinas totales y
albimina, hormonas tiroideas, calcemia, sodio, potasio y

ferritina.

Ecografia abdominal en la mayoria de los casos para descartar
la presencia de litiasis biliar asociada.

Transito esofagogastroduodenal para descartar la hernia de
hiato y cualquier otro trastorno deglutorio funcional.

Valoracion cardiolégica solicitando EKG y ecocardiografia.
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3.5.

Pruebas funcionales respiratorias (espirometria).
Valoracion psiquiatrica.

Valoraciéon anestésica.

EVALUACION DE RESULTADOS:

Ademas en el control al alta del paciente se le citaba a los 3, 6, 9,
12, 18, 24, 36 y 48 meses para pesarlos, calculando de esta manera el %
de sobrepeso perdido, el % de exceso de IMC perdido, y el % de IMC
perdido. Se les realizaba también analiticas seriadas en dichas visitas con
el fin de detectar cualquier alteracién en los parametros hematoldgicos,
bioquimicos, y diagnosticar las posibles deficiencias nutricionales que
pudieran aparecer para aportar un tratamiento adecuado y rapido de las
mismas. Se valoraba también la evolucién de las comorbilidades mayores
(diabetes, hipertension, dislipemia, dolores articulares), y el tiempo
transcurrido desde la cirugia en que se producia la mejoria o resoluciéon

de la misma.

Para conocer cual era el impacto en la calidad de vida de los
pacientes tras ser sometidos a la cirugia, se les proporcionaba en la
consulta para su cumplimiento el cuestionario BAROS: (sistema de
evaluacion y andlisis de los resultados bariatricos), que engloba aspectos
relacionados con la pérdida de peso, la presencia 0 mejoria de las
comorbilidades, y su impacto sobre diferentes aspectos de la vida diaria
de los sujetos intervenidos como la autoestima, actividad fisica, actividad
social, actividad laboral y relaciones sexuales, y que se puntdan en
funcién de una escala cualitativa como mucho peor, peor, mejor, 0 mucho

mejor.
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La cirugia fue realizada por el mismo equipo quirargico en todos los
casos. Tras la cirugia se realiza un monitoreo de los parametros
hemodindmicos y respiratorios en la Unidad de Cuidados Intensivos

durante las primeras 24 horas.

Porcentaje Comorbilidades Cuestionario de calidad
de sobrepeso (puntos) de vida
perdido
(puntos) Mucho peor Peor Igual Mejor  Mucho mejor
Aumento Agravada 1. Autoestima
e I o o G
". :. 5 L] O.. 0‘1 ’ .bt .‘- ." Q.l
=D e VRIS =5 ) & <
-10 -0,50 0 +0.50 +10
0-24 Sin cambios 2. Fisica N
(0) () e Y./
V ) ' : ; r‘% %‘ l\ :
. q) e ~
/ A
-0,50 0 +0.25 + 0,50
25-49 Mejorada 3. Social
(1) (h s s 9
ﬁ‘ 'x‘ “ W ﬂix m
-0,50 -0.25 0 +0.25 + 0,50
50-74 Una grave 4. Laboral R
@) resuelta sy et G
Otras i/ ’
mejoradas
2
75-100 Todas
3) las graves
resucltas Q’ '
Otras S
mejoradas =050 gl Y
3)
Subtotal: Subtotal: Subtotal:
Complicaciones Reoperacion ul - - S siliadospor o
Menor: restar 0.2 puntos Restar 1 punto Resultados p().l Pl.uciucllm?lon esL}-t(l\f)s p();f};{tl;}l(;uy()ﬂ
Mayor: restar 1 punto con comorbilidades sin comorbilidades
Fallo 1 punto 0 menos Fallo 0 puntos 0 menos
Puntuacién total Regular > 1-3 puntos Regular > 0-1.5 puntos
Buena > 3-5 puntos Buena > 1,5-3 puntos
Muy buena > 5-7 puntos Muy buena > 3-4.5 puntos
Excelente > 7-9 puntos Excelente > 4.5-6 puntos

Fig. 13. Cuestionario BAROS
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3.6.

ESTUDIO ESTADISTICO:

3.6.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO:

3.6.2.

En un primer lugar, se procedio al andlisis desscriptivo de la
muestra, asi como al célculo de la distribucién por sexo, edad,

comorbilidades e indice de masa corporal.

En caso de variables numéricas se estim0 la media,
desviacion estandar, minimo, maximo y la mediana con su
correspondiente rango o amplitud intercuartil en caso de que no
siguiesen una distribucion normal. Previamente se valoré6 mediante
el test de Kolmogorov-Smirnov la normalidad de la distribuciéon
muestral. Cuando las variables eran categoricas se expreso la
frecuencia absoluta de cada una de sus categorias y los

correspondientes porcentajes.

ESTUDIO BIVARIANTE:

A continuacién se procedié a realizar un estudio bivariante
en el que se comprobo si existian o no diferencias estadisticamente
significativas entre las diferentes variables consideradas como
independientes y las variables consideradas como dependientes o
“‘endpoint”. Para comprobar si existia asociacion estadisticamente
significativa entre dos variables cualitativas se recurrié al test Ji-
Cuadrado y en caso de que no se cumplieran sus condiciones de
aplicacion, al test exacto de Fisher. En cuanto a las variables
numericas, para comparar medias, se utilizé el test de la T de

Student o el andlisis de la varianza en las distribuciones normales y
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se recurrio a los test no paramétricos de la U de Mann-Whitney o al
test de Kruskal-Wallis en caso de que la distribucion no fuera
normal. Para comprobar si existia asociacion estadisticamente
significativa entre dos variables numércias, se practico un Analisis
de Regresion simple o Analisis de Correlacion Lineal,
considerdndose la R de Pearson si las variables seguian una
distribucion normal o el Coeficiente de Correlacion Rho de

Spearman.

Para valorar la magnitud de la asociacion se estimé la razén
de Odds de prevalencias (OR) con su correspondiente intervalo de
confianza al 95%. En todos los casos se consideré un nivel de

significacion de p< 0,05.

Para el estudio de las complicaciones postoperatorias,
mortalidad, la modificacién del indice de masa corporal se recurrié
segun el método actuarial o el Test de Kaplan-Meier. En todos
aquellos casos en los que se estim6 un parametro de los
parametros de los anteriormente aludidos, dicha estimacién se

acompafo del correspondiente intervalo de confianza al 95%.

A continuacion se realizo un andlisis bivariante entre cada
una de las variables independientes. Para ello se utilizé el modelo
de regresion logistica, para el célculo del coeficiente b, en el caso
de la edad, como variable numérica; y el test de Log-Rank, para el
resto de las variables categoricas, prueba no paramétrica que

compara si existen diferencias significativas entre dos curvas.
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RESULTADOS

DISTRIBUCION POR SEXO

Sexo masculino  14,4% (27 pacientes)

M Femenino

® Masculino

14,40%

Tabla 1. Distribucién de los pacientes segun el sexo
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DISTRIBUCION POR EDADES

20-30 afios 12,0% (23 pacientes)
30-40 afios 41,4% (78 pacientes)
40-50 afnos 28,6% (55 pacientes)
50-60 afios 18,0% (32 pacientes)

Edad media: 40,26 * 9,28 afios (rango de 22-58)

" 20-30 afios
™ 30-40 afios
® 40-50 afios

M 50-60 afios

12,00% 41,40%

28,60%

Tabla 2. Distribucion de pacientes por edades
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DISTRIBUCION POR INDICE DE MASA CORPORAL (IMC)

35-40 Kg/m? (obesidad grave) 3,72% (7 pacientes)
40-50 Kg/m? (obesidad mérbida) 54,78% (102 pacientes)
50-60 Kg/m? (Superobesidad 32,44% (61 pacientes)

>60 Kg/m? (Super-superobesidad) 9,06% (18 pacientes)

H 35-40
H40-50
50-60

60% - ">60
54,78%

50% -

40% -

32,44%

30% -

20% -

10% -

0% -

>60

IMC

Tabla 3. Distribucion de los pacientes segun el indice de masa corporal
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ESTUDIO DE LAS COMORBILIDADES MAYORES

En lo que respecta a enfermedades asociadas, hacemos distincion entre
las graves que serian la diabetes mellitus, hipertension, sindrome de apnea
obstructiva del suefio, cardiopatia isquémica, artropatia severa y alteraciones
respiratorias. En el grupo de las comorbilidades menores incluimos: dislipemia,

colelitiasis, esteatosis hepatica, alteraciones en el ciclo menstrual, infertilidad,
psicopatologias asociadas.

En el siguiente grafico vemos representado los porcentajes de cada una
de las morbilidades mayores, destacando la diabetes mellitus como la mas

prevalente en nuestra muestra, seguida de la hipertension arterial.

H Diabetes Mellitus

60% . y _
-‘ H Hipertension arterial

M SAOS

54,70%

® Cardiopatia isquémica

50% -
M Artropatia severa
W Respiratorias

40% - 37,80%

30%

20% - 17,30%

12,80%  12,80%

10%

0%

Tabla 4. Porcentaje de pacientes con comorbilidades mayores
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RESULTADOS

ESTUDIO DE LAS COMORBILIDADES MENORES

Es importante mencionar que la esteatosis hepatica es la situacion mas

frecuente con diferencia, apareciendo en un 80,7% de los casos intervenidos en
nuestra serie.

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

M Displemia

H Coletiasis

| Esteatosis hepatica
80,70% .
- | Alteraciones menstruales

H |nfertilidad

H Psicopatologia

32,50%

21,80%

5,80%

Tabla 5. Porcentaje de pacientes con comorbilidades menores
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ASPECTOS DE LA TECNICA QUIRURGICA

Duracion de la cirugia: 112,6 + 20,8 minutos
Via de abordaje: laparotomia media supraumbilical

Intervencion quirdrgica combinada con otras patologias en un 18% de

los casos (colelitiasis, hernia umbilical, eventracién, patologia anexial)
Suturas digestivas con endograpadoras tipo Endogia n° 35

Drenaje aspirativo de redon subhepatico en el 100% de los casos
Cierre de la pared abdominal con dexon loop n° 2

Profilaxis antibiética con amoxicilina + ac. Clavulanico

Profilaxis de la enfermedad tromboembdlica

Estancia en la UMI durante 24 horas (no reanimacion)

Deambulacion precoz

Estancia media postoperatoria de 4,3 + 1,5 dias
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS NO QUIRURGICAS

3,0%

2,5%

2,0%

1,5%

1,0%

0,5%

0,0%

Neumonia 2,66%
Infeccion urinaria 2,12%
Tromboembolismo pulmonar 1,06%

HDA 0,35%

1

2,66%

(5 pacientes)
(4 pacientes)
(2 pacientes)

(1 pacientes)

B Neumonia

® |Infeccién del tracto urinario

BTEP

® Hemorragia digestiva alta

Tabla 6. Porcentaje de pacientes con complicaciones postoperatorias no

quirdrgicas (p < 0,01)
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS QUIRURGICAS PRECOCES

Tenemos tres casos de peritonitis por dehiscencia anastomoética.
Dos fugas de la anastomosis gastroyeyunal (1,06%) y un caso de la yeyuno-ileal
(0,53%). En 8 pacientes (4,25%) se constata infeccién de la herida quirurgica,
dos casos de hemoperitoneo (1,06%), un caso de hemorragia digestiva baja
(0,53%), diez casos de hemorragia digestiva alta por sangrado a nivel de alguna
de las anastomosis intestinales (5,32%). No se describid ningin caso de

oclusién intestinal por hernia interna ni tampoco de presencia de coleccién o
absceso intraabdominal.

® Dehiscencia anastomosis gastroyeyunal

® Hemorragia digestiva alta

6% '| M Infeccion herida quirdrgica

5,32% ® Dehiscencia anastomosis yeyunoileal

B QOclusion intestinal por hernia interna
5% -

M Hemoperitoneo

® Hemorragia digestiva baja

4% - Absceso abdominal

3% -

2% A

1%

0%

Tabla 7. Porcentaje de pacientes con complicaciones quirargicas precoces
(p < 0,005)
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS QUIRURGICAS TARDIAS

La mas frecuente en nuestra serie fue la eventracion de linea media,
apareciendo en 42 pacientes lo que supone un 22,34% del total. En cuatro
casos se produjo una oclusion intestinal por bridas (2,12%) y se contabiliz6 una

oclusién intestinal por hernia interna (0,53%). En nuestra muestra no se describe
la estenosis gastrica.

B Estenosis Gastrica

40% W ® QOclusién intestinal bridas
® Oclusion intestinal hernia
interna
35% - H Eventracion
30% -

25% _/\
22,34%

20% -

15% -

10% -

5% A

0% -

Tabla 8. Porcentaje de pacientes con complicaciones quirdrgicas tardias
(p < 0,005)
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REINTERVENCIONES

Hemoperitoneo 2 pacientes
Hemorragia digestiva alta 8 pacientes

M Dehiscencia de anastomosis
® Hemoperitoneo

H Hemorragia digestiva baja

M Hemorragia digestiva alta

Tabla 9. Numero de pacientes reintervenidos y la indicaciéon quirdrgica
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MORTALIDAD

2 casos 1,06%

Causas:

- Embolia pulmonar masiva

- Insuficiencia respiratoria — Neumonia — Distrés respiratorio

RECOMENDACIONES TRAS EL ALTA HOSPITALARIA

Profilaxis de la enfermedad tromboembodlica con HBP durante 3

semanas.
Retirada de puntos a los 15 - 20 dias

Control dietético, siguiendo una dieta restringida sin ingesta de
azucares y alcohol durante 6 meses.

Disminucion de la ingesta de hidratos de carbono de absorcion lenta.
Ingesta diaria de carne, pescado y/o huevos.

Ingesta diaria de 100 — 120 gramos de queso curado o semicurado.
Administracion de suplementos de hierro y complejo polivitaminico.

Caminar durante 1 hora diaria.
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RESULTADOS

EVOLUCION DEL PESO (1)

Peso inicial — Peso actual

P taje de sob dido =
orcentaje de sobrepeso perdido Peso inicial

90%

824% 8150  go gy

80% /
73,8%

70% 66,2%

60%

56,19

50% 4729

40%

30% T2z 58

20%

10%

0% T T T T T T T 1

Tiempo de seguimiento (meses)

Tabla 10. Porcentaje de sobrepeso perdido (PSP) (p < 0,01)
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60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

EVOLUCION DEL PESO (l1)

IMC inicial — IMC actual
-100

Porcentaje IMC perdido = ——
] p IMC inicial
51%
0,
50% 49%
_"
44%
39%
33%
249%
15/
3 6 9 12 18 24 36 48

Tiempo de seguimiento (meses)

Tabla 11. Porcentaje de IMC perdido (p < 0,01)
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RESULTADOS

Porcentaje del exceso de IMC perdido =

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

EVOLUCION DEL PESO (lll)

IMC inicial — IMC actual
IMC inicial — 25

73%

62%

53%

44%

36%

28%  28%

V/"/o

N

6 9 12 18 24 36 48

Tiempo de seguimiento (meses)

Tabla 12. Porcentaje del exceso de IMC perdido (p < 0,01)
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40% T/

35% -

30%

25%

20%

15%

10% -

5%

0%

COMPLICACIONES NUTRICIONALES

Anemia ferropénica normal

Anemia ferropénica grave

22,70% 43 pacientes
5,86% 11 pacientes

Alteraciones del metabolismo del calcio 0% 0 pacientes
Aumento de la paratohormona 36% 67 pacientes
Diarrea 6,38% 12 pacientes
Colelitiasis 23,60% 44 pacientes
Hipoproteinemia- desnutricion severa 1,06% 2 pacientes

36,00%

22,70%

® Anemia ferropénica normal

H Elevacion de la PTH

4 Colelitiasis

B Anemia ferropénica grave

M Alteraciones metabolismo del calcio
M Diarrea

M Hipoproteinimia

—

Tabla 13. Porcentaje de pacientes con complicaciones nutricionales
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COMPLICACIONES NUTRICIONALES

H Vitamina A

® Vitamina B12

. ® Vitamina C
0
W M Vitamina D
23,00% i Vitamina E
20% -
15% -

10% -

5% -

0% -

Tabla 14. Porcentaje de pacientes que presentan déficit de vitaminas
(p<0,01)
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EVOLUCION DE LAS COMORBILIDADES MAYORES

La buena evolucién se hace evidente con los siguientes datos con una
desaparicion completa del SAQOS, disminucion importante de las molestias
producidas por la artropatia y mejoria de las alteraciones respiratorias. La
diabetes mellitus desaparece o mejora en el 98,8% de los sujetos operados, y la

hipertension arterial también desaparece o mejora en un 94,7% de los casos.

DM 98,8%
HTA 94, 7%
SAOS 100%
Artropatia 100%
Respiratorias 100%

DM
OA-704
70,00 IS BHTA
T””" ® SAOS

60,00

® Artropatia grave

M Respiratorias

50,00

40,00

30,00 -

20,00

10,00

0,00

Tabla 15. Evolucion de las comorbilidades mayores (p < 0,01)
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EVOLUCION DE LAS COMORBILIDADES MENORES

La evolucidn de éstas también es muy buena, de manera que los valores
de los paradmetros lipidicos se normalizan, las alteraciones menstruales se

corrigen, aumentando la fertilidad y mejorando psicolégicamente el paciente a
medida que se va produciendo la pérdida de peso.

M Psicopatologias
M Dislipemia

40,00 T 38 (92,7%)  Alteraciones menstruales

# Infertilidad

35,00 A

33 (100%)

30,00 -

25,00 -

23(100%)

20,00 -

15,00 -

10,00 -

5,00 - 4(80%)

0,00 -

Tabla 16. Evolucién de las comorbilidades menores
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45% T

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

CALIDAD DE VIDA DE PACIENTES CON IMC 40-50 KG/M?

Fallo 0%

Regular 2%

Buena 18%

Muy buena 43%

Excelente 37%
H Fallo

43,00% H Regular

H Bueno

18,00%

Muy bueno

4 Excelente

Tabla 16. Grado de satisfaccion de los pacientes con un IMC tras la cirugia
(p<0,01)

129



RESULTADOS

CALIDAD DE VIDA EN PACIENTES CON IMC 50-60 KG/M?

Fallo 3%
Regular 2%
Buena 14%
Muy buena 42%
Excelente 39%
| Fallo
H Regular
45% 5
-‘ 43,00% Bueno
L]
40% - Muy bueno
37.00% ® Excelente
35% -
30% -
25% -
20% -

18,00%

15% -

10% -

5% A

0% -

Tabla 17. Grado de satisfaccion de los pacientes con un IMC tras la cirugia
(p<0,01)
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45% T
40% -
35% -

30% -

25% -

20% -

15% -

10% -

5% -

0% -

CALIDAD DE VIDA EN PACIENTES CON IMC > 60 KG/M?

Fallo 0%

Regular 1%

Buena 2204

Muy buena 38%

Excelente 39%
H Fallo

8o H Regular
Bueno
37,00% ““Muy bueno
| M Excelente

18,00%

Tabla 18. Grado de satisfaccion de los pacientes con un IMC tras la cirugia
(p<0,01)
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Fig. 15. Aspecto de los pacientes antes y después de la cirugia bariatrica

mediante la técnica de Scopinaro
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RESULTADOS DEL SINDROME METABOLICO

1) IDF (International Diabetes Federation)
Han de darse dos de los siguientes factores:

Obesidad central (parametro de cintura mayor = 94 cm en varones 0
= 80 cm en mujeres)

Triglicéridos >150 mg/cc
HDL menor de 40 mg/cc en varones y de 50 mg/cc en mujeres
TA >130/85 mmHg

Glucemia basal de = 100 mg/cc o diabetes mellitus tipo Il
diagnosticada.

2) NCEP/ATP I

Han de darse tres o mas de los siguientes factores:

Obesidad central (parametro de cintura mayor 2102 cm en varones 0

88 cm en mujeres.

HDL colesterol menor de 40 mg/cc en varones y de 50 mg/cc en

mujeres
Glucemia basal = 100 mg/cc
TA >130/85 mmHg

Triglicéridos 2150 mg/cc

Tras la pérdida de peso originada por la cirugia bariatrica, los parametros
del sindrome metabdlico mejoran considerablemente en la mayoria de pacientes.
El resultado final se obtiene tras el seguimiento realizado a lo largo de estos 4
afos tras la cirugia bariatrica segun la técnica de Scopinaro. Si valoramos el %

de pérdida de peso alcanzado en este periodo de tiempo, vemos que el
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resultado es notable en el 80% de los pacientes. Algo menor, es el resultado en
el % de pérdida de IMC en ese mismo tiempo, siendo logrado en el 49% de los
casos. La curacion de la hipertension se logra en el 94,7%, mientras que la

resolucién de la diabetes se alcanza en el 98,8% de los sujetos.

En lo referente al perfil lipidico, es importante resefiar que tras 4 afos de
seguimiento, el valor inicial del colesterol total se reduce de 223,75 = 26,15 a
121,46 + 25,83 (p<0,05). Lo mismo ocurre con los triglicéridos, cuya cifra
disminuye de 156 + 78,75 a 112,23 + 32,45 con una p<0,05, al final de este

mismo periodo de tiempo de control postoperatorio en el tiempo.

inicial final tras 4 afios
Colesterol total mg % 223,75 + 26,15 121,46 + 25,83
Triglicéridos mg % 156 + 78,75 121,23 £ 32,45
(p < 0,005)

Tabla 19: Mejoria en el perfil lipidico tras la intervencion y durante el seguimiento
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DISCUSION

5.1. GENERALIDADES:

La cirugia bariatrica también llamada cirugia de la obesidad se ha
consolidado en nuestro medio como una forma valida para tratar la obesidad
morbida y sus comorbilidades. Los métodos no quirdrgicos como la dieta, el
ejercicio fisico, la terapia conductual y/o el tratamiento farmacoldgico, fracasan
en mas del 95% de los casos en su intento de conseguir una pérdida de peso
mantenida en pacientes que han alcanzado este grado de obesidad ®®. En este
contexto la cirugia bariatrica aparece como la Unica alternativa efectiva a largo
plazo. Dentro del amplio abanico de técnicas reproducibles, la técnica mixta
restrictiva-malabsortiva de Nicola Scopinaro, permite obtener unos resultados
muy importantes en lo que se refiere a la pérdida de peso, resolucién o mejoria

(167)

de las comorbilidades*™" y mejora en la calidad de vida.

5.2. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS:

Globalmente, a medida que aumentamos la efectividad de una técnica
determinada, tiende a disminuir la seguridad, y viceversa. Asi las intervenciones
mas simples obtienen peores resultados a largo plazo, ademas de condicionar la

calidad de vida del paciente al limitar sustancialmente la ingesta.

Dentro de las complicaciones postoperatorias vamos a distinguir entre
complicaciones no quirdrgicas, y complicaciones quirdrgicas precoces y tardias.
Dentro de las complicaciones no quirdrgicas nos encontramos en nuestros
pacientes, 5 casos de neumonia (2,66%), de los cuales cuatro sujetos
evolucionan favorablemente con tratamiento antibidtico, y un caso es exitus por
complicacion respiratoria, desarrollando la enferma una insuficiencia respiratoria
aguda y posterior distress respiratorio. Cuatro pacientes (2,12%), presentan
infeccion del tracto urinario sin complicaciones relacionadas. Dos pacientes

desarrollan un cuadro agudo de tromboembolismo pulmonar (1,06%).
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Una de las complicaciones mas frecuentemente descrita y relacionada
con mayor mortalidad es el tromboembolismo pulmonar con una incidencia del
1% al 2%. Los pacientes obesos moérbidos son menos activos que los no obesos
y con frecuencia tienen alteraciones traumatoldgicas que les impiden o dificultan
la correcta movilidad. El éstasis venoso o sindrome postflebitico es mas
frecuente en estos sujetos, lo que podria indicar la presencia de trombosis
venosa profunda. La mayoria de estos sujetos ademas presenta insuficiencia
respiratoria por la obesidad y podria estar relacionada con la presencia de
policitemia. La combinacién de estos factores, afiadido a la inmovilizacion
requerida durante el acto quirargico, favorecen la aparicion de la triada de
Virchow (éstasis venoso, hipercoagulabilidad y dafio endotelial), necesarios para
el desarrollo de trombosis venosa profunda, que secundariamente favoreceran la

aparicion del tromboembolismo pulmonar.

En nuestra serie, un paciente presenta una hemorragia digestiva alta
secundaria a Ulcera gastrica por estréss, que no requiere reintervencion

quirdrgica.

Dentro de las complicaciones quirdrgicas precoces, hablaremos por su
frecuencia, importancia e implicaciébn quirdrgica, de la dehiscencia de
anastomosis. En nuestra serie diagnosticamos 3 casos: 2 fugas de la
anastomosis gastroyeyunal (1,06%) y una fuga de la anastomosis enteroentérica
yeyuno-ileal (0,53%). Los tres pacientes requirieron ser intervenidos para la
correccion de esta complicacién. En la serie de Dominguez et al *%® en 320
pacientes sometidos a derivacion biliopancreatica de Scopinaro, se describen 10
dehiscencias de la anastomosis gastroyeyunal y 5 fugas del mufién duodenal. En
nuestra muestra no describimos ninguna fuga duodenal. En lo referente a la
dehiscencia anastomotica, los porcentajes son bajos en la serie de Scopinaro,
probablemente porque excluye sus 900 primeros casos intervenidos hasta 1984.

En la serie de Hess y Hess ™ y en la de Marceau %

, se describe un
porcentaje del 2,65% para esta complicacion. Ademas se describen 12
hemorragias, de las cuales 5 de ellas precisaron tratamiento quirdrgico y el resto
transfusibn sanguinea. En nuestra serie se describe también 10 casos de

hemorragia digestiva alta, lo que representa un 5,32%. La causa fue sangrado
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de alguna de las anastomosis gastrointestinales en la zona de grapado
quirargico, de los cuales 8 necesitaron ser reintervenidos. Hubo un caso de
hemorragia digestiva baja (0,53%) que también requirié intervencion quirdrgica

probablemente por sangrado de la anastomosis yeyuno-ileal.

Se describen dos casos de hemoperitoneo (1,06%): uno secundario a
dafio esplénico y otro por sangrado a través del orificio del drenaje quirlrgico,
gue necesitaron revision quirargica por inestabilidad hemodinamica del paciente

en las primeras 24 horas postoperatorias.

En 8 pacientes, lo que supone un 4,25% de nuestros pacientes se
constata infeccién de la herida quirtrgica. En este misma serie de Dominguez et
al, aparecen 15 infecciones de herida quirdrgica (4,68%). En la serie de
Lemmens et al ¢’ |a aparicién de infeccién de herida quirGrgica aparece en un

6,75%, mientras que en la serie de Baltasar et al ™V

, asciende hasta el 9%.
Marceau et al **9 también describe esta complicacién en su serie sin aportar

datos numéricos.

Es de destacar que en nuestra serie de pacientes no se constata ningun
caso de hernia interna ni tampoco presencia de abscesos intraabdominales en el

periodo postoperatorio precoz.

En cuanto a las complicaciones quirdrgicas tardias, en nuestra serie la
mas frecuente es la eventracién de linea media apareciendo en un 22,34% de
los casos, lo que corresponde a 42 sujetos de nuestra muestra. En la literatura
se describe una incidencia del 43% en la serie de Dominguez et al *®®, entre el
18% vy el 25% en la serie de Marceau et al ‘9 y del 33,8% en la serie de

Baltasar et al "™V

. La etiologia de la hernia ventral es multifactorial. En los
obesos moérbidos hay un aumento de la presion intraabdominal. Ademas el
paniculo adiposo de la pared abdominal contribuye a la aparicion de hernias por

traccion lateral de la incision. Ser diabético también aumenta el riesgo.

También comentamos 4 casos de oclusion intestinal por bridas (2,12%), y

una oclusion por hernia interna (0,53%) que requirioé intervencion quirdrgica. En
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la serie de Dominguez et al 1®®, se describen cuatro casos de oclusién intestinal

por hernia interna.

En nuestra muestra no aparece ningun caso de estenosis de anastomosis.
En la serie de Dominguez et al *®®, se describen dos casos de estenosis de

anastomosis gastroyeyunal.

En cuanto a la mortalidad, en nuestra serie la cifra es baja, siendo ésta del
1,06%. Un caso se produjo por tromboembolismo pulmonar, y otro caso por
insuficiencia respiratoria aguda como complicacion de una neumonia
nosocomial. En la serie de Dominguez, la mortalidad es del 1,1% “®® en Ia
serie de Marceau la mortalidad es del 1,1% % y en |a serie de Lemmens et al,
donde se intervinieron 170 pacientes obesos morbidos segun la técnica de
Scopinaro con un seguimiento de 7 afios, la mortalidad es del 0,61% 7.
Nuestros datos se corresponden con los de la bibliografia contrastada. En
general, la causa de muerte méas frecuente en los sujetos intervenidos de
obesidad mdérbida, son el tromboembolismo pulmonar segun la serie de Sapala

et al 17

que incluye un andlisis retrospectivo de un seguimiento de 24 afios
donde el porcentaje de aparicion del troboembolismo pulmonar fue de 0,21%,
Fernandez et al en su trabajo de revisién de 3000 cirugias bariatricas también
habla de esta etiologia como la principal causa de mortalidad “”®, Low et al ¢
y Pieracci et al @™ describen el tromboembolismo pulmonar como la principal
causa de muerte tras cirugia bariatrica, seguido de la dehiscencia anastomotica

como comentan en sus articulos Livingston et al Y, y Podnos et al 4%,

5.3. PERDIDA DE PESO:

Los procedimientos malabsortivos, las derivaciones biliopancreéticas, son
las técnicas mas eficientes en cuanto a pérdida de peso se refiere. Desde que se
iniciara el tratamiento quirargico de la obesidad mérbida se ha tratado de
conseguir una técnica que optimizase los resultados de la cirugia bariatrica. Una

correcta expresion de la pérdida de peso corporal tras la cirugia bariatrica
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constituiria un parametro fidedigno de calidad de una determinada técnica
quirdrgica para el tratamiento de la obesidad morbida. Halverson y Koehler, en
1981, fueron los primeros autores en clasificar los resultados en funcion del
sobrepeso perdido. Reinhold, en 1982, introdujo la valoracion de los resultados
en funcién del peso final y del peso ideal. Baltasar, en 1997, propondria la
valoracion del porcentaje de sobrepeso perdido (PSP) y del indice de masa
corporal (IMC) postoperatorio, clasificando los resultados como de excelentes si
el PSP era superior al 65% y el IMC inferior a 30 Kg/m? como buenos o
aceptables si el PSP se encontraba entre 50 y 65% y el IMC entre 30 y 35 Kg/m?
y, finalmente, como fracasos si el PSP resultaba inferior al 50% y el IMC superior
a 35Kg/m% Recientemente, en 2004, Larrad propuso (basandose en que el
porcentaje del exceso de IMC perdido se correlaciona de modo estadisticamente
significativo con el porcentaje de sobrepeso perdido), la valoracién de la pérdida
de peso mediante el concepto porcentaje del exceso de IMC perdido (PEIMCP).

La pérdida de peso inicial es determinada por la limitacion forzada de la
ingesta que ocurre inmediatamente después de la cirugia, mientras que el
mantenimiento del peso corporal viene determinado por la cantidad de energia
absorbida, como consecuencia de un mecanismo que actia de forma

permanente %4,

En la serie de Scopinaro et al **¥, el porcentaje de sobrepeso perdido fue
del 74% a los dos afios, del 75% a los cuatro afios, del 75% a los seis afios, del
76% a los ocho afios, y del 77% a los 10 afios. En esta serie de Scopinaro et al
(130) " existe una fase rapida de pérdida de peso hasta los seis meses después de
la cirugia y luego una ralentizacion de dicha pérdida desde los 6 a los 12-18
meses, donde se produce una estabilizacién del peso con pequefias variaciones

del mismo entre los 2 y 5 afios postoperatorios .

En un metaandlisis de Buchwald et al *®, |a cifra de porcentaje del
exceso de peso perdido con la derivaciéon biliopancreatica de Scopinaro fue del
70,1% (66,3%-73,9%) con un intervalo de confianza del 95%. En esa misma
serie se calculd la disminucion del indice de masa corporal y el peso en

ndmeros absolutos y los resultados fueron de una disminucién de 17,99 Kg/m?
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(16,59-19,40) y de 46,39 Kg (41,20-51,58), respectivamente, todo ello con un

intervalo de confianza del 95%.

Dominguez at al “*®, publica los resultados de una serie de 320 pacientes
sometidos a derivacion biliopancreatica, con un seguimiento a 5 afios, donde el
porcentaje de sobrepeso perdido fue del 45% a los seis meses, del 67% al afo,
del 86% a los dos afios, del 78% a los tres afios y del 75% a los 5 afios. En una
serie de Elia et al ’”, donde se han intervenido 384 pacientes obesos mediante
la técnica de Scopinaro, y con un seguimiento de 5 afios, se ha observado que el
porcentaje de sobrepeso perdido es del 70%. En la serie de Robertch et al '@,
el porcentaje de sobrepeso perdido es del 70-80%.

En nuestra serie los valores de peso perdido también se han determinado
en porcentaje de sobrepeso perdido, con un seguimiento maximo de cuatro
afos. Asi encontramos los siguientes resultados: 24,5% a los 3 meses, 47,2% a
los 6 meses, 56,1% a los 9 meses, 66,2% al afio, 73,8% a los 18 meses, 82,4%
a los 2 afos, 81,5% a los 3 afios, y 80,8% a los 4 afios. También se constata que
la pérdida es mas rapida al principio, sobre todo en el primer afio, y la

estabilizacion del peso se produce en torno a los 18-24 meses tras la cirugia.

5.4. COMPLICACIONES NUTRICIONALES:

Desde el punto de vista nutricional existen déficits potenciales favorecidos
por la alteracién del proceso digestivo. La reduccion de la camara géastrica puede
condicionar un cambio en los habitos alimenticios del paciente no lograndose el
aporte necesario de nutrientes. Existe ademas una malabsorcion lograda por la
derivacion biliopancreética que puede causar déficits nutricionales que deben ser

corregidos y tratados a tiempo.

La complicacion nutricional mas frecuentemente descrita es la anemia. La
incidencia global varia segun las series siendo del 35% en la serie de Scopinaro
(130) La etiologia de la anemia es multifactorial secundaria a deficiencias de

hierro, vitamina B12 y &cido folico. Estos déficits aparecen en hasta un 82% de
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(162) En otras series la

los casos, y un 54% de los mismos presentan anemia
deficiencia de hierro se estima entre un 6 al 33% ®* 17 Skroubis et al &),
presentan un estudio en el que el déficit de ferritina se incrementa de un 6,45%
en el periodo perioperatorio hasta un 55,6% a los cuatro afios y al 100% a los
cinco afos. Las tasas de deficiencia de hierro son de 32,6% preoperatoriamente
y se incrementan al 44% a los cuatro afios y al 100% a los cinco afios. Marceau
et al “® encontraron niveles preoperatorios anormales de ferritina en un 4% y
hasta en un 25 al 40% durante el seguimiento. La incidencia de anemia
ferropénica es mayor en mujeres menstruantes °%. E| déficit de vitamina B12 es
también importante tras la cirugia. En la serie de Marcuard et al %2, se identificé
una tasa de deficiencia de esta vitamina del 36% tras un seguimiento medio de
veinte y dos meses. Halverson et al ®®? demostraron que un 33% de los
pacientes presentaban déficit de vitamina B12 tras el bypass gastrico. La
deficiencia de folato aparecia en ese mismo grupo con una incidencia del 63% a
pesar de la advertencia a los pacientes de seguir una pauta con multivitaminas.
Otro estudio de bypass gastrico, demostro una deficiencia de vitamina en el 37%
de los sujetos, y de folato en el 22% de los pacientes tras dos afios de
seguimiento “’9. Las técnicas puramente restrictivas no presentan las mismas
tasas de déficit de vitamina B12 y folato ). En nuestra muestra, la anemia
también fue la complicacion nutricional mas frecuente y dentro de ésta la
ocasionada por déficit de hierro (anemia ferropénica). De los sujetos afectos, un
22,7% presenta anemia moderada y un 5,86% anemia severa. También se da el
déficit de vitamina B12 en un 8% de los casos, pero no se describen en nuestros

pacientes deficiencias de acido folico.

Otra complicacion nutricional destacable descrita en la literatura es la
malnutricién proteica ®?, principalmente durante el primer afio tras la cirugia,
constituyendo la complicacion metabdlica mas seria tras la cirugia bariatrica.
Cuando persiste tras este periodo se debe a una excesiva eficacia de la técnica
malabsortiva y puede ser necesario revertir el procedimiento “®. Se ha descrito
una incidencia del 7% al 12% tras la derivacién biliopancreatica ™. La
hipoalbuminemia ha sido descrita en el primer afio tras la derivacion
biliopancreatica **®. Marceau et al *®®, han informado de una prevalencia del

20% de hipoalbuminemia a los seis meses tras la derivacion biliopancreatica. La
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revision del canal comun de 50 a 200 cm en el ileon, ha demostrado corregir la
hipoalbuminemia y la pérdida excesiva de peso ®** 8" |a malnutricién proteica
tras la cirugia ocasiona una tasa de ingreso anual del 1% 8 18) Hess & Hess
(139 informaron en su estudio que la cirugia de reconversion se requirié en 1-2%
de los casos. En nuestra serie de 188 pacientes, solamente el 1,06% presento
una malnutricién proteica severa que no respondié a tratamiento conservador y
fue la causa de la cirugia de reconversion para el alargamiento del asa. Este

ultimo dato se corresponde con el de la bibliografia antes mencionada.

Las alteraciones con el calcio y su metabolismo se describen en la
literatura. Un estudio de revisibn prospectivo de 213 pacientes que se
presentaron para cirugia bariatrica mostré que el 25% de los sujetos presentaba
hiperparatiroidismo, el cual se correlacionaba con el indice de masa corporal, y
el 21% de los sujetos presentaba niveles anormales de 25-hidroxivitamina D *89.
La deficiencia de calcio y vitamina D ocurren con mayor frecuencia tras los
procedimientos malabsortivos en comparacién con los restrictivos. Chapin et al
19 " comparé un grupo de obesos mérbidos que fueron sometidos a una
derivacion biliopancreatica, con otro grupo sometido a gastroplastia vertical
anillada y encontrd que en el primer grupo habia unos valores menores de calcio

sérico, vitamina D y excrecion de calcio en orina.

Una revision de 170 pacientes realizada por Slater et al %V

, mostraron
deficiencias significativas en las vitaminas liposolubles, incluyendo la vitamina D
y el calcio corregido, a pesar de una correcta suplementacion. Newbury et al 492,
revisaron 82 pacientes con un seguimiento postquirdrgico de treinta y dos
meses, y demostraron que un cuarto de los pacientes tenian hipocalcemia, y la
mitad valores inferiores de vitamina D. Ademas un 24% de los sujetos mostré
elevacion de la ALP y un 63% presentaba hiperparatiroidismo secundario.
Hamoui et al % incluyeron 165 pacientes sometidos a derivacion
biliopancreética, comparando un canal comun de 75 cm frente a otro de 100 cm.
Ambos grupos mostraron una incidencia de hipocalcemia del 25%, pero los
valores menores de vitamina D eran mas prevalentes en el grupo al que se le
habia dejado un canal comin mas corto, siendo el hiperparatiroidismo mas

frecuente también en ese grupo. Durante la pérdida de peso, la densidad del
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hueso disminuye . La pérdida de hueso tras la cirugia podria estar causada
por la alteracion mecanica de carga del hueso y por el hiperparatiroidismo
secundario a la hipocalcemia y disminucion de la vitamina D, entre otros factores
19) En nuestra serie de pacientes, el 23% de los mismos presenté déficit de
vitamina D con valores de calcemia normales y con elevacion de la

paratohormona.

El déficit de vitaminas liposolubles merece mencién puesto que también
pueden presentarse en estos pacientes. Dolan et al *°®®, encontraron niveles
bajos de la misma en un 61% de los sujetos sometidos a derivacion
biliopancreética. El déficit de vitamina E es infrecuente y no se ha demostrado
clinicamente significativa en los sujetos que toman suplementos vitaminicos.
Slater et al *®®, mostraron niveles normales de esta vitamina a los cuatro afios
de seguimiento en el 96% de los casos. La mitad de los pacientes sometidos a

esta cirugia presentan deficiencia en la vitamina K %

, pero no existe
manifestacion clinica en forma de aumento del sangrado °V. Existen déficit de

selenio, zinc y magnesio sin manifestacion clinica.

En cuanto al desarrollo de colelitiasis, se sabe que la obesidad y la
pérdida rapida de peso, son factores de riesgo para el desarrollo de la misma,

(197)

variando la incidencia de de aparicion desde el 10% y pudiendo llegar

hasta el 50% % segln las series revisadas. Ademas es conocido que la
aparicion es mas frecuente entre los 6 y 24 primeros meses tras la cirugia "
199) " disminuyendo considerablemente la incidencia de patologia biliar durante
seguimientos superiores a este periodo. Los factores etiopatdégenicos
relacionados con la mayor formacion de calculos serian la saturacion de la bilis
con colesterol, el éstasis vesicular, y el aumento en la concentracion de mucina
en la bilis ®°?. Esta establecido que si el sujeto presenta sintomatologia biliar, la
ecografia preoperatoria objetiva la presencia de calculos en la vesicula, o
durante la intervencibn se palpa una vesicula litidsica, se realizara
colecistectomia asociada a la técnica de Scopinaro. La necesidad de
colecistectomia postoperatoria varia entre el 3 y el 17,6% segun varios articulos

(197199, 201, 202)  En puestros pacientes los sintomas debidos a colelitiasis
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aparecieron en un 23,6% de los casos intervenidos, la cual se encuentra dentro

del rango de cifra de incidencia descritas en la literatura.

5.5.

EVOLUCION DE LAS COMORBILIDADES:

La cirugia bariétrica constituye un método seguro y eficaz, tanto en

individuos jévenes como mayores, para la pérdida de peso y la mejora de las

comorbilidades.

Segun la diferente bibliografia revisada, produce mejoria en la diabetes, la

hipertension, la dislipemia, disminuye el riesgo cardiovascular, y mejora el

sindrome de apnea obstructiva del suefio.

5.5.1. DIABETES MELLITUS:

Estamos de acuerdo en gue la anormal secreciéon de insulina y la
insulinorresistencia contribuyen al establecimiento de la diabetes mellitus
tipo Il. Por el momento es la cirugia la que proporciona nuevas
posibilidades terapéuticas. De hecho algunas intervenciones quirlrgicas
no sélo reducen y mantienen la pérdida de peso sino que también mejoran
o resuelven las comorbilidades, en particular la diabetes. Todas las
cirugias bariatricas producen una mejoria de la diabetes, pero es la
derivacion biliopancreética se Scopinaro la mas efectiva en el control de
esta comorbilidad, y la que mantiene concentraciones normales de
glucosa, insulina y hemoglobina glicosilada en sangre, en el 80-100% de
los pacientes obesos con diabetes *?* 2% | a marcada resolucién de la
diabetes tras la cirugia de derivacion biliopancreética ocurre demasiado
rapida como para ser debida exclusivamente a la pérdida de peso,
sugiriendo que este procedimiento tiene un mayor impacto en la

homeostasis de la glucosa. La resolucion de esta comorbilidad se ha
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observado como un efecto beneficioso adicional al tratamiento quirdrgico
de la obesidad morbida. En un estudio clinico realizado por Guidone et al
%) "y con el propésito de proporcionar evidencia en este tema, se
estudiaron 10 sujetos antes de la cirugia y 1 y 4 semanas después de la
intervencién de derivacion biliopancreética. En dicho estudio se observo
gue ya desde la primera y cuarta semana postoperatorias, la glucemia en
ayunas, Yy la glucemia determinada dos horas después de una sobrecarga
oral de glucosa, aparecian en rango normal. En este estudio ademas se
determind una completa remision de la diabetes tipo Il, normalizacion de
las reservas de glucosa mediada por insulina, mejoria de la sensibilidad
de la célula beta, disminucion de la concentracion de GIP en plasma,
aumento de la concentracibn de GLP-1 (glucagon-like peptide 1), y
disminucién de los niveles circulantes de leptina, tanto en ayunas como

tras la realizacion del test de sobrecarga oral de glucosa.

El bypass gastrointestinal es mas efectivo que los procedimientos
restrictivos en el control de la diabetes. Scopinaro et al ©® han
documentado recientemente resultados a largo plazo de la derivacion
biliopancreética en una serie de 312 sujetos con diabetes mellitus tipo II.
Este autor observé gue la concentracion de glucosa en plasma en ayunas
caia hasta valores normales en todos los sujetos excepto en dos de ellos,
y se mantenia en niveles fisioldgicos en todos los casos excepto en seis

pacientes, tras un seguimiento de 10 afios.

En el afio 2004, Rubino et al ©® documentaron un estudio
experimental presentando la evidencia de que el control de la diabetes
tras la cirugia de bypass gastrointestinal no es secundario al tratamiento
de la obesidad . Usando ratas del tipo Goto-Kakizaki (rata no obesa con
diabetes mellitus tipo Il), encontraron que el bypass duodeno-yeyunal,
mejoraba significativamente la tolerancia a la glucosa, comparada con
ratas controles, a pesar de la equivalencia en la ingesta y en el peso
corporal. Ademas el bypass duodeno-yeyunal es mas efectivo en el
control de la diabetes que los antidiabéticos orales o mayor que la pérdida

de peso producida por la restriccién de la ingesta en los controles. Este
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estudio también permiti6 que los efectos del bypass gastrointestinal
fueran aislados del relacionado con la restriccion gastrica. Estos hallazgos
sugieren que el control de la diabetes no deberia ser considerado como
un efecto colateral de la cirugia de la obesidad, sino que deberia ser
considerado como un resultado especifico del bypass gastrointestinal,
implicando que la diabetes es una enfermedad potencialmente operable.

En un estudio de Marinari et al ®°”, donde se realiz6 derivacion
biliopancreatica en 268 sujetos obesos con diabetes tipo Il, se observo
que tras el primer aflo postoperatorio, todos los sujetos normalizaron sus
niveles plasmaticos de glucosa, y estos niveles se mantuvieron dentro de
un rango normal sin medicacion antidiabética durante el periodo de
seguimiento, de manera que a los 5 afios de la cirugia, la diabetes se

resolvié completamente en todos los pacientes.

Un estudio controlado y prospectivo llevado a cabo en pacientes
suecos obesos ©®” sometidos a cirugia de la obesidad, comparado con
otro grupo de sujetos obesos tratado médicamente, presenta a los 2 y 10
afos de seguimiento una mejor resolucion de la diabetes que en los

sujetos tratados de forma convencional.

La cirugia también disminuye la tasa de progresion de intolerancia

a la glucosa a diabetes %9,

En 1998, Scopinaro et al **¥ informaron de la normalizacién de los
niveles de glucosa en el 100% de los sujetos intervenidos con su técnica,
sin necesidad de mediacion y siguiendo una dieta libre, dentro del primer
tras la cirugia cuando el exceso de peso era todavia del 80%. Los
pacientes sometidos a la derivacion biliopancreatica se Scopinaro
muestran solo temporalmente una limitacion a la ingesta, restaurandose la
capacidad alimenticia, mientras que los niveles de glucosa en sangre se
mantienen bajo control *®¥. Por este motivo se cree que los mecanismos
implicados en la resolucion de esta comorbilidad son mas complejos que
la simple pérdida de peso, porque si esto fuera asi, la resolucion de dicha

entidad seria igual con todas las técnicas.
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La malabsorcion intestinal también puede desempefar un papel
importante en la mejoria de la diabetes. Por un lado, la malabsorcion de
glucosa reduce el estrés sobre la célula pancreatica mientras que la
malabsorcion grasa podria reducir los niveles de acidos grasos libres vy,
consecuentemente, mejorar la sensibilidad a la insulina. Sin embargo esta
malabsorcidén esta presente en el bypass biliopancreatico, no asi en otro
procedimiento como el bypass gastrico donde no se documenta dicha

malabsorcién y existe también mejoria de la diabetes %,

Otro mecanismo de control viene explicado por la accién de las
hormonas del tracto gastrointestinal. Cummings et al ?9, objetivaron una
inadecuada supresion de grelina (hormona orexigénica) después de la
pérdida de peso tras la cirugia. Varias investigaciones han documentado
un descenso en los niveles plasmaticos de leptina e insulina y ascenso de
los niveles de adiponectina y péptido YY (3-36), apoyando la posibilidad
de un efecto endocrino de estas operaciones ¢ 211212 ge ha sugerido
que el GLP-1 juega un papel en el mecanismo del apetito y control de la
diabetes tras la cirugia ®*¥.Este es un secretagogo de insulina producido
por las células L del ileon distal y aparece en respuesta a la ingesta de

nutrientes %,

Este péptido actia sobre los islotes pancreaticos
aumentando la secrecibn de insulina dependiente de glucosa,
favoreciendo la proliferacion y diferenciacion de dicha célula, y ademas
retrasa el vaciamiento gastrico retrasando la digestiéon y el pico glucémico

(214)  ActGla también sobre el sistema nervioso central

postpandrial
induciendo saciedad y disminucién de la ingesta alimentaria ?*®. Aumenta
la glucogénesis en los hepatocitos y musculo esquelético, aumenta la
lipogénesis que mejora la sensibilidad a la insulina. ElI péptido YY es
producido por el intestino delgado, y produce saciedad y retraso en el
vaciamiento gastrico actuando a nivel de receptores del sistema nervioso
central y periférico ®*®). La grelina es secretada por células parietales del
fundus gastrico (principalmente) y el intestino delgado proximal, y actda
como regulador del apetito en el hipotdlamo, estimulando el apetito la
ingesta y disminuyendo el gasto energético. Sus niveles basales son mas

bajos en obesos y diabéticos 7).
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La reorganizacion de la anatomia del tracto gastrointestinal parece
influenciar la mejoria de la diabetes tras la cirugia. Existen dos hipotesis
que parecen explicar esta resolucion. Por un lado se define la “hindgut
hipétesis”, que mantiene que el control de la diabetes resulta del
vaciamiento rapido de los nutrientes en el intestino distal, estimulando una
serie de sefiales fisiologicas que mejoran el metabolismo de la glucosa
(GLP-1 y péptido YY). La otra hipdtesis, denominada “foregut hipotesis”,
postula que la exclusion del duodeno y el yeyuno proximal del transito de
nutrientes podria prevenir una serie se sefiales que promueven la

resistencia a la insulina y la diabetes tipo 11 %,

En un metaandlisis de Buchwald et al ®*®, |a resolucién de la
diabetes mellitus tipo 1l en sujetos intervenidos, se produce en un 98,9%
de los casos.

(124)

Scopinaro et al , habla de una tasa de resolucién del 100% de los

casos intervenidos.

En nuestra muestra, se produce resolucién o mejoria de la diabetes

en el 98,8% de los casos.

5.5.2. HIPERTENSION ARTERIAL:

El sobrepeso conlleva hipertensiéon ?*®), y con el tiempo desarrollo

de patologia cardiovascular €219,

La importancia de esta conexion se sugiere por el hecho de que la
reduccion del peso corporal disminuye la tension arterial y el riesgo
cardiovascular “9. La mayorfa de los individuos muestra un aumento de la
tension arterial con la ganancia de peso, mientras que la pérdida del
mismo esta asociada a la disminucién de la tensién arterial “*?. Los
pacientes que eran normotensos Yy no tomaban medicacion
antihipertensiva antes de la cirugia, no mostraron reduccion en la presion

arterial sistolica después de la cirugia, y solo una pequeia y gradual
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disminucién en la presién arterial diastdlica. Los pacientes con tratamiento
antihipertensivo mostraron una modesta reduccion tanto en la presion
arterial sistélica como en la diastélica. Los pacientes con hipertension
grado 1 (PAs mayor o igual a 140 mmHg y PAd mayor o igual a 90
mmHg), antes de la cirugia y que no recibian ningun tratamiento,
experimentaron una notable disminucion tanto en la presion sistolica como

en la diastélica tras la cirugia 9.

Como norma general, la pérdida del 1% del peso se asocia con el
descenso de 1ImmHg en la presion arterial sistolica y aproximadamente
2mmHg en la presién arterial diastélica 2 222 22 | a resolucién de la
hipertension suele ser el resultado de la cirugia de la obesidad, mientras
que la cura de esta condicion, suele ser proporcional a la cantidad de
peso perdida y no al peso final “?%. El mantenimiento de esta situacion,
parece depender de la cantidad de peso recuperado. Es importante
destacar que la hipertension se resuelve incluso en sujetos que no llegan

a alcanzar su peso ideal 2%,

Aungue el mecanismo exacto de la relacién entre hipertension y
obesidad y el efecto de la pérdida de peso en la presion arterial es
desconocido, existen varias rutas biolégicas implicadas. El sistema renina-
angiotensina-aldosterona esta sobreactivado en los sujetos obesos y la
cantidad de renina y la concentracion de aldosterona es mayor que en los
sujetos delgados. La actividad del sistema nervioso simpatico esta
aumentada en los hipertensos, obesos, lo que podria provocar efectos
renales relacionados con la obesidad. La disminucién de la sensibilidad a
la insulina y el hiperinsulinismo como parte del sindrome metabdlico
podria formar un nexo entre obesidad e hipertension aunque este

mecanismo no esta claramente definido ¢%°.

Buchwald et al ®*®, en un metaanalisis encontré una mejoria de la
hipertension en los sujetos intervenidos. En dicho estudio, el porcentaje de
resolucion de dicha entidad fue del 62% y la resolucion o mejoria global
ascendié al 78,5%. En distintas series de Scopinaro (23 124 130)

practicamente no se habla de la resolucion de la hipertensién, no asi de
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otras comorbilidades como la anteriormente citada diabetes, y la mejoria
en el perfil lipidico. En la serie de Dominguez et al ‘®®, se habla de una
resolucién de la hipertensién en un 95% de los casos. Totté et al ?®,
documentaron que la hipertension se resolvia en un 83% de los sujetos y

mejoraba en otro 17-23% de dichos pacientes.

En nuestra muestra observamos que la hipertensién se resuelve
y/o mejora en el 94,7% de los pacientes, no precisando ningun tipo de

tratamiento médico en el seguimiento posterior.

5.5.3. DISLIPEMIA:

Se sabe que la obesidad se asocia con el sindrome metabdlico,
resistencia a la insulina, dislipemia y diabetes mellitus tipo Il. Todos ellos
son factores de riesgo cardiovascular de origen metabdlico que parecen
promover el desarrollo de enfermedad cardiovascular aterosclerotica. El
manejo del estado dislipémico de la obesidad y la resistencia a la insulina,
es importante para la prevencion de la enfermedad coronaria en estos
sujetos #?”, sobre todo por la mayor presencia de LDL-c tipo B, hallada en
sujetos con enfermedad coronaria severa, y asociada a mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular. Ademas se sabe que los sujetos obesos
comparados con aquellos que no presentan sobrepeso, presentan

mayores valores de de colesterol total y menores de HDL-colesterol %9,

De entre todas las técnicas de cirugia bariatrica, la derivacion
biliopancreéatica de Scopinaro, es la mas eficaz en la mejora de los
parametros lipidicos sanguineos, caracterizandose dicha técnica por una
malabsorcion grasa que provoca un descenso en los lipidos circulantes
229 Sin embargo, no existen muchos estudios que hablen de los efectos
a largo plazo en el perfil lipidico asociado a la derivaciéon biliopancreatica

(124, 185) En un estudio realizado en 58 pacientes sometidos a cirugia

(230)

bariatrica , Se observan cambios significativos desde el primer afo
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tras la cirugia. Estos cambios eran més llamativos en en el LDL-colesterol
y en la apolioproteina B con una reduccion del 46% y del 37%
respectivamente en el primer afio. En casi toda la bibliografia revisada, se
sugiere una disminucién significativa en el colesterol total y los valores de
LDL-c con efectos tardios en el HDL-c y los triglicéridos *2* 8¢ Sin
embargo la mejora en los niveles de triglicéridos y de HDL-c es menos
llamativa, de manera que el ratio de colesterol total/HDL-c, que es uno de
los marcadores de riesgo cardiovascular, no disminuye de forma
significativa ! %32, También se ha encontrado como consecuencia de la
practica de esta técnica, una reduccién de la apolipoproteina (a) %2
Este patron de cambios asi como la ausencia de correlacion con la
reduccién de peso fue descrito por otros autores ®*¥ que sugieren la
presencia de mecanismos hipolipemiantes complementarios al balance

caldrico negativo.

Es probable que la interrupcién de la circulacion enterohepatica de
las sales biliares cause su deplecion y como secuela niveles mas bajos
de colesterol plasmético. Esto es cierto por los mecanismos del bypass
ileal parcial que fue empleado en el Programa de Control Quirdrgico de las
Hiperlipemias, en si mismo un importante estudio sobre la prevencion
secundaria de la enfermedad coronaria ®**. Por otro lado, la deplecion de
sales biliares induce un incremento reactivo en la sintesis hepatica de
VLDL. Esto podria explicar la limitada disminucién de los triglicéridos en
nuestros pacientes. La gastrectomia y la derivacion biliopancreatica,
producen cambios en la secrecion normal de algunas hormonas
gastrointestinales %%, colecistoquinina, péptido inhibidor gastrico (GIP),

(210, 235 Somo

péptido pancreatico (PP), enteroglucagbn y grelina
consecuencia la respuesta a la insulina mejoraria y cambios permanentes
estan obligados a ocurrir en los hébitos alimentarios que también podrian
favorecer el control de las alteraciones metabolicas y el mantenimiento de

la pérdida de peso a largo plazo.

Se ha demostrado que tras una cirugia malabsortiva la disminucion

en el colesterol total y los triglicéridos es mayor que la reduccion tras una
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cirugia restrictiva *®. En conclusion, aunque la mayoria de los valores
son normales o estan ligeramente por encima del limite alto en los sujetos
con obesidad morbida, la pérdida de peso inducida por la cirugia, mejora
la sensibilidad a la insulina y el HDL-c, disminuye los triglicéridos y origina
una disminucion significativa de todos los niveles, con un descenso mas
notable en el colesterol total que en los triglicéridos tras el primer afio de

la cirugia.

En la revisién de Buchwald et al ®*®, la maxima mejora en la
hiperlipemia ocurri6 con la derivacién biliopancreatica alcanzando un

porcentaje de resolucién del 99,1%.

En nuestra serie de pacientes, la resolucion de la hiperlipemia se

da en el 100% de los sujetos intervenidos.

5.5.4. SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO:

La obesidad mérbida se puede asociar con cambios en la funcion
respiratoria, apareciendo el sindrome de hipoventilacién y el sindrome de
apnea obstructiva del suefio (SAOS). EIl primero de ellos se define como
una presion parcial de oxigeno <55 mmHg y/o una PaCO2 > 47mmHg
(@37 El SAOS se define como episodios recurrentes de obstruccion de la
via aérea superior que conlleva ronquidos, despertares nocturnos y

somnolencia diurna 3% 29

. La mecéanica pulmonar en la obesidad se
afecta principalmente por la disminucion de la capacidad pulmonar total.
Los tests de funcién pulmonar no se afectan a menos que el indice de
masa corporal sea extremadamente elevado, de manera que la obesidad
no afecta los valores espirométricos hasta que la capacidad vital llega a
ser reducida en casos extremos. Las anormalidades respiratorias son
consecuencia de un trabajo respiratorio incrementado y una reserva
funcional disminuida ®*?. La acumulacién de grasa en la caja torécica y la

pared abdominal, reduce la capacidad pulmonar total hasta en un 60%

158



DISCUSION

@41) "En un estudio realizado en treinta pacientes con obesidad mérbida

sometidos a gastroplastia vertical anillada “®*?, se demuestra que la
pérdida de peso mejora los movimientos respiratorios. Los resultados de
este estudio son comparables a los otros donde se evalia la funcion
respiratoria antes y después de la cirugia ?** 2424 E| SAOS, a pesar de
sus serias implicaciones en la salud, puesto que produce problemas
cardiacos que contribuyen al aumento de la mortalidad, es una entidad
gue pasa desapercibida tanto para el médico como para el paciente. La
prevalencia de este sindrome alcanza el 60% en los sujetos con obesidad

significativa ®*°).

Se ha comprobado que la pérdida de peso producida tras la cirugia
bariatrica, produce una mejora en la funcién respiratoria 4> 246248 ge
manera que el SAOS llega a desaparecer en un 40% de los casos y
mejora en un 72% de los sujetos intervenidos ®*9). En la serie de revisién
de Buchwald et al ®*®, el porcentaje de resolucion del sindrome de apnea
del suefio fue del 85,7%. En nuestra serie de pacientes intervenidos, la

mejoria es del 100%.

5.5.5. CALIDAD DE VIDA:

La evaluacion de la calidad de vida no es un concepto nuevo. Ya en
el afio 1947, Karnofski y Burchenal %, introdujeron estos aspectos en
estudios de quimioterapia en el tratamiento de enfermedades neoplasicas.
Pero no fue hasta 1952, y después de que la Organizacion Mundial de la
Salud definiera el concepto de calidad de vida, que algunos
investigadores clinicos se plantearon considerar la calidad de vida como
una medida a tener en cuenta, ya que representa el resultado final de una
actuacion médica desde la vision del propio paciente. La definicion de la
Organizacion Mundial de la Salud indica que la calidad de vida es “la

percepcion adecuada y correcta que tiene de si misma una persona en el
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contexto cultural y de valores en que estd inmersa, e relacion con sus
objetivos, normas, esperanzas e inquietudes. Su percepcion puede estar
influida por la salud fisica, psiquica, su nivel de independencia y sus
relaciones sociales” ®®Y. Esta definicion aunque completa no es practica.
Por este motivo se modificé después y se consideré como salud y buena
calidad de vida a “la ausencia de enfermedad o defecto y la sensacion de
bienestar fisico, mental y social”, o la definicion americana de “sentimiento
personal de bienestar y satisfaccion con la vida”. En el mes de Octubre de
2003, Ventegodt et al ®*?, intentaron explicar casi con un sofisma, el
significado de calidad de vida, y en un traduccion libre afirmaban que
calidad de vida es “tener una vida agradable o vivir una vida de alta
calidad”. A pesar de estos avances conceptuales, Campbell, en 1976, al
comentar el significado de calidad de vida, escribia que “es un concepto
vago y etéreo, algo de lo que mucha gente habla, pero que nadie sabe
claramente lo que en realidad significa”. A pesar de ello se empezd a
valorar como conveniente la impresion subjetiva de los pacientes sobre su
propio estado de salud, medida con instrumentos (cuestionarios) que
necesitan de una validacién previa. Los cuestionarios de calidad de vida
no sustituyen a las evaluaciones sintomaticas, analiticas, morfologicas,
etc., sino que las complementan, introduciendo la vision del paciente

sobre su propio estado de salud.

En cirugia para evaluar de forma objetiva las sensaciones de los
pacientes tras las técnicas quirdrgicas, para reconocer su bondad y
también en estudios comparativos de dos o0 mas técnicas posibles en un
procedimiento patologico. En resumen, los estudios intentan reflejar el
impacto de la enfermedad sobre el paciente y su sensacion sobre el

estado general de salud ©°%.

Hay dos tipos de instrumentos. Los
cuestionarios genéricos y os especificos. Los primeros se usan para medir
la calidad de vida en pacientes con mas de una enfermedad y, ademas,
permiten comparar diferentes procesos. Intentan cubrir todos los aspectos
de la vida y se resumen en una puntuacién global. Son poco adecuados
para detectar cambios producidos por un tratamiento concreto de una

determinada enfermedad. Dentro de este grupo y usado para medir los
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resultados de la cirugia bariatrica tenemos el SF-36. Mediante el uso de
este cuestionario, los investigadores han demostrado que la calidad de
vida relacionada con la salud, varia directamente con la severidad de la
obesidad entre obesos sometidos a tratamiento para perder peso. Los
individuos mas obesos presentan peor calidad de vida “*¥. La calidad de
vida relacionada con la salud mejora fisica mas que psicolégicamente
segun un estudio prospectivo de cambios en el peso y calidad de vida en

mujeres a las que se les administré el cuestionario SF-36 %%,

Los cuestionarios especificos son aquellos que son sensibles a los
cambios en la calidad de vida que resulta tras un tratamiento. Aunque
existen pocos estudios que han investigado la calidad de vida relacionada
con la salud, usando este tipo de instrumentos, uno de ellos el IWQOL-lite
(Impact of Weight on Quality of Life), documenta que la pérdida de peso
se asocia con la mejora de varios dominios tratados “*®. Segin este
cuestionario, se observan mejorias en las cinco escalas del cuestionario
(actividad fisica, autoestima, vida sexual, estrés social y trabajo), asi como
en su puntuacion total. Los andlisis que se presentan sugieren que hay
una variedad entre las diferentes facetas de la calidad de vida asociada a
la salud en términos de respuesta a la pérdida de peso. Entre las
dimensiones medidas vemos que la actividad fisica seguida de la
autoestima, mejoran con la pérdida de peso. También existen diferencias
significativas entre hombres y mujeres, en el parametro de la autoestima,
indicando pero puntuacion en esta area para las mujeres ®*”. Ademas del
cuestionario anteriormente citado, tenemos otro cuestionario especifico
para medir resultados en lo que a calidad de vida se refiere, tras cirugia
bariatrica que es el cuestionario BAROS (Bariatric Analysis and

Reporting Outcome System)

. El cuestionario BAROS recoge tres
dominios: pérdida de peso, expresada en porcentaje de sobrepeso
perdido; mejora de las comorbilidades; y calidad de vida (autoestima,
actividad fisica, vida social, vida laboral, actividad sexual). Esta ultima
parte corresponde al cuestionario de Moorehead-Ardelt incluido en el
BAROS. La puntuacion final obtenida tras la suma de las puntuaciones de

cada dominio clasifica cinco grupos para definir el concepto de éxito o
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fracaso de la cirugia. Una puntuacion > 7 puntos, representa un excelente
resultado, entre 5 - 7 puntos, muy buen resultado, entre 3-5 puntos, buen
resultado. Una puntuacion entre 1 - 3 significa un resultado negativo, y
una puntuacién < 1 indica fallo en el tratamiento ®*®. Segtn un estudio
realizado por Marinari et al ®, tras una evaluacién a los 15 afios de la
realizacion de una derivacion biliopancreatica, obtenemos los siguientes
resultados. Para determinar estos resultados se ha proporcionado a los
pacientes el cuestionario BAROS. Segun los datos obtenidos, se
documenta que tanto la pérdida de peso y el mantenimiento a lo largo de
los 15 afios son extremadamente buenos, obteniendo una puntuacion en
el BAROS score de 2,2 + 0,7. En lo referente a la mejora de las
comorbilidades, la puntuacién obtenida fue de 2,1 = 1,1. En lo que
respecta a la actividad fisica, autoestima, la habilidad social, la habilidad
en el trabajo, y la vida sexual, observamos que el mejor resultado se
obtiene en la autoestima y el pero en lo referente al deseo sexual. La
puntuacion media en el cuestionario de Moorehead-Ardelt fue de
1,0 + 1,5. La puntuacion total del BAROS fue de 5,1 + 2,2, lo cual
representa muy buen resultado segun el grupo estudiado. Segun la
muestra de este estudio, un 3,3% fueron clasificados como fallo de la
técnica, un 22,7% tuvieron buen resultado, el 39,7% considero el
resultado muy bueno, y fue excelente en un 23,0% de los pacientes
entrevistados. En general, el 85,4% de los sujetos tuvo buenos, muy
buenos o excelentes resultados ®*%. Segun esto, el BAROS se considera
una buena herramienta para la evaluacion de los resultados de la cirugia
bariatrica, permitiendo la comparacion entre diferentes series de una

manera mas fiable.

En nuestra muestra, los resultados obtenidos son también bastante
buenos. Nosotros distinguimos dos grupos de acuerdo al indice de masa
corporal previo a la cirugia. En el grupo cuyo indice oscila entre 40-50
Kg/m?, vemos que en un 18% de los pacientes, el resultado obtenido es
bueno, siendo éste muy bueno en un 43% y excelente en el 37% de los
casos. Tan solo un 2% de los sujetos refiere mal resultado tras la cirugia.

Si hablamos de los sujetos con un indice de masa corporal entre 50-60
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Kg/m?, vemos que los resultados son similares, presentando resultados
buenos, muy buenos y excelentes en el 14%, 42% y 39% de los casos. En
este grupo se hay un pequefio porcentaje, representado por un 3% que
refiere fallo en la técnica quirdrgica. Si comparamos nuestros resultados
con los del estudio antes citado, los resultados son similares, de manera
que la gran mayoria de los pacientes que la cirugia ha presentado muy
buen o excelente resultado. En lo referente al porcentaje en el fallo de la
técnica, de acuerdo a esos datos, los de nuestros pacientes se
corresponden, siendo este porcentaje aproximadamente del 3% en ambos

casos.
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La obesidad morbida en nuestro medio representa un problema
sanitario de primer orden que conlleva un importante gasto sanitario y

aumento de la mortalidad en estos pacientes.

Destaca en nuestra serie la alta incidencia de comorbilidades
relacionadas con la obesidad moérbida como la diabetes mellitus, la

hipertension arterial y el sindrome de apnea obstructiva del suefio.

La cirugia bariatrica mediante la técnica restrictiva y malabsortiva de
Scopinaro supone una importante pérdida de peso que en nuestra
serie llega hasta el 82,4% encontrandose plenamente integrada dentro

de los criterios del grupo de trabajo de Cancun.

Las complicaciones quirdrgicas, tanto precoces como tardias,
podemos considerarlas superponibles a las diferentes series revisadas
y que podran mejorarse con la practica de colecistectomia en el mismo

acto quirargica y la aportacion de la via de abordaje laparoscopica.

En cuanto a las complicaciones metabodlicas destaca la escasa
incidencia de hipoproteinemias severas que precisaron reintervencion
quirdrgica (2 casos) y las anemias ferropéricas graves refractarias al
tratamiento oral que precisaron la administracion de hierro IV

(22 casos).
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6. La diarrea aparece en estos pacientes en los primeros meses después

de la intervencidn quirargica, y posteriormente se normaliza, teniendo

plena aceptacion la presencia de heces blandas.

En relacion a las comorbilidades asociadas se observa una
desaparicion de la diabetes en un 98,8%, la hipertension arterial en un
94,7%, la desaparicion de las alteraciones lipidicas y una mejoria

significativa en todos los casos de SAOS y de artrosis.

Por todo ello consideramos que el bypass biliopancreatico de
Scopinaro es una técnica de cirugia bariatrica aplicable a todos los
pacientes con obesidad morbida con una minima morbilidad, una
pérdida de peso importante, con desaparicibn de gran parte de las

comorbilidades y una excelente calidad de vida.
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