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RESUMEN	

Introducción		

La	cirugía	bariátrica	es	actualmente	el	 tratamiento	de	elección	para	 los	pacientes	con	

obesidad	mórbida.	Sin	embargo	existen	múltiples	procedimientos	quirúrgicos.	En	esta	

tesis	 doctoral	 se	 describen	 los	 resultados	 clínicos	 y	 metabólicos	 en	 pacientes	 con	

obesidad	mórbida	 intervenidos	de	derivación	biliopancreática	 (DBP)	 según	 la	 técnica	

de	Scopinaro	en	un	período	de	estudio	de	15	años	(1999-2015)	con	seguimiento	clínico	

de	10	años.	

	

Contenido	de	la	investigación		

Se	 han	 estudiado	 de	 forma	 retrospectiva	 a	 partir	 de	 una	 base	 de	 datos	 recogida	 de	

forma	prospectiva	a	277	pacientes	intervenidos	de	cirugía	bariátrica	mediante	técnica	

de	Scopinaro.		

El	seguimiento	medio	ha	sido	del	80,8	%	a	los	5	años	y	del	57%	a	los	10	años.	En	este	

estudio,	 la	DBP	presenta	una	 incidencia	 global	 de	 complicaciones	medico-quirúrgicas	

del	 20,2%,	 de	 ellas	 el	 14,4%	 han	 sido	 complicaciones	 quirúrgicas	 leves	 según	 la	

clasificación	de	Clavien	Dindo.		

La	DBP	se	ha	mostrado	eficaz	en	la	pérdida	de	peso.	El	porcentaje	de	sobrepeso	perdido	

(PSP)	ha	sido	del	65,5%	pasando	de	un	 índice	de	masa	corporal	 (IMC)	preoperatorio	

del	52%	hasta	el	IMC	medio	postoperatorio	del	34,9	Kg/m2	tras	diez	años	de	cirugía.	El	

PSP	ha	sido	máximo	al	primer	año	y	se	ha	mantenido	estable	a	lo	largo	del	seguimiento.	

No	se	han	observado	diferencias	significativas	en	cuanto	a	los	resultados	ponderales	ni	

en	 las	 complicaciones	 quirúrgicas	 postoperatorias	 entre	 el	 grupo	 de	 pacientes	

intervenidos	 por	 cirugía	 abierta	 o	 por	 cirugía	 laparoscópica.	 Se	 ha	 observado	 una	

resolución	o	una	mejoría	de	la	diabetes	(DM)	en	un	85,38%,	de	la	hipertensión	arterial	

(HTA)	 en	 un	 65,61%,	 del	 síndrome	 de	 apnea	 obstructiva	 del	 sueño	 (SAOS)	 en	 un	

89,14%	 y	 una	 mejoría	 de	 las	 alteraciones	 lipídicas.	 Se	 han	 producido	 alteraciones	

metabólicas	a	pesar	de	la	suplementación.	La	malnutrición	proteica	ha	ido	aumentando	

a	lo	largo	del	seguimiento	de	la	muestra.	Se	ha	pasado	de	un	1,8%	tras	el	primer	año	de	

la	cirugía	hasta	un	4,5%	a	los	diez	años	postoperatorios.	La	anemia	ferropénica	es	otra	

complicación	que	se	ha	desarrollado	en	el	postoperatorio	de	esta	técnica.	Las	vitamina	
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D	 disminuye	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo	 presentando	 un	 aumento	 correspondiente	 de	 la	

paratohormona	 (PTH)	para	mantener	 la	 normalidad	 en	 el	metabolismo	del	 calcio.	 La	

mayor	parte	de	los	pacientes	refieren	un	grado	de	satisfacción	muy	buena	o	excelente,	

sin	que	existan	cambios	significativos	a	lo	largo	de	las	diferentes	evaluaciones	durante	

el	seguimiento.		

	

Conclusión	

La	 DBP	 según	 técnica	 de	 Scopinaro	 presenta	 una	 baja	 morbilidad,	 logra	 una	

significativa	pérdida	de	peso	y	la	resolución	de	gran	parte	de	las	comorbilidades.	Todo	

ello	se	obtiene	con	una	incidencia	de	morbilidad	relativamente	baja	y	estos	resultados	

se	mantienen	a	los	10	años	de	seguimiento.	
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RESUM	

Introducció	

La	 cirurgia	 bariàtrica	 és	 actualment	 el	 tractament	 d'elecció	 per	 als	 pacients	 amb	

obesitat	mòrbida.	 Tot	 i	 això	 el	 procediment	 d'elecció	 no	 està	 clarament	 establert.	 En	

aquest	 projecte	 de	 tesi	 doctoral	 es	 descriuen	 els	 resultats	 clínics	 i	 metabòlics	 en	

pacients	 amb	 obesitat	 intervinguts	 de	 derivació	 biliopancreática	 (DBP)	 segons	 la	

tècnica	de	 Scopinaro	 en	un	període	d'estudi	de	15	anys	 (1999-2015)	 amb	 seguiment	

clínic	de	10	anys.	

	

Contingut	de	la	investigació	

S'han	estudiat	de	manera	retrospectiva	a	partir	d'una	base	de	dades	recollida	de	forma	

prospectiva	 277	 pacients	 intervinguts	 de	 cirurgia	 bariàtrica	 mitjançant	 tècnica	 de	

Scopinaro.	

El	seguiment	mitjà	ha	estat	del	80,8%	als	5	anys	i	el	57%	als	10	anys.	En	aquest	estudi,	

la	DBP	presenta	una	incidència	global	de	complicacions	medicoquirúrgiques	del	20,2%,	

de	 les	 quals	 el	 14,4%	han	 estat	 complicacions	 quirúrgiques,	 classificades	 com	a	 lleus	

segons	Clavien	Dindo.	

La	 DBP	 s'ha	 mostrat	 eficaç	 en	 la	 pèrdua	 de	 pes.	 El	 percentatge	 de	 sobrepès	 perdut	

(PSP)	ha	estat	del	65,5%,	passant	d'un	índex	de	massa	corporal	(IMC)	preoperatori	del	

52%	fins	l'IMC	mitjà	postoperatori	del	34,9	Kg	/	m2	després	de	deu	anys	de	cirurgia.	El	

PSP	ha	estat	màxim	el	primer	any	 i	 s'ha	mantingut	estable	al	 llarg	del	 seguiment.	No	

s'han	 observat	 diferències	 significatives	 pel	 que	 fa	 als	 resultats	 ponderals	 ni	 en	 les	

complicacions	quirúrgiques	postoperatòries	entre	el	grup	de	pacients	intervinguts	per	

cirurgia	oberta	o	per	cirurgia	laparoscòpica.	S'ha	observat	una	resolució	o	una	millora	

de	la	diabetis	(DM)	en	un	85,38%,	de	la	hipertensió	arterial	(HTA)	en	un	65,61%,	de	la	

síndrome	 d'apnea	 obstructiva	 del	 son	 (SAOS)	 en	 un	 89,14%	 i	 una	 millora	 de	 les	

alteracions	lipídiques.	S'han	produït	alteracions	metabòliques	tot	i	la	suplementació.	La	

malnutrició	 proteica	 ha	 anat	 augmentant	 al	 llarg	 del	 seguiment	 de	 la	 mostra.	 S'ha	

passat	 d'un	 1,8%	 després	 del	 primer	 any	 de	 la	 cirurgia	 fins	 a	 un	 4,5%	 als	 deu	 anys	

postoperatòries.	L'anèmia	ferropènica	és	una	altra	complicació	que	s'ha	desenvolupat	

en	 el	 postoperatori	 d'aquesta	 tècnica.	 La	 vitamina	 D	 disminueix	 al	 llarg	 del	 temps	

presentant	 un	 augment	 corresponent	 de	 la	 paratohormona	 (PTH)	 per	 mantenir	 la	
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normalitat	en	el	metabolisme	del	calci.	La	major	part	dels	pacients	refereixen	un	grau	

de	satisfacció	molt	bona	o	excel·lent,	sense	que	hi	hagi	canvis	significatius	al	llarg	de	les	

diferents	avaluacions	durant	el	seguiment.	

	

Conclusió	

La	DBP	segons	la	tècnica	d	‘Scopinaro	presenta	una	baixa	morbiditat,	aconsegueix	una	

pèrdua	 de	 pes	 significativa	 i	 la	 resolució	 de	 gran	 part	 de	 les	 comorbiditats.	 Tot	 això	

s'obté	amb	una	incidència	de	morbiditat	relativament	baixa	i	els	resultats	es	mantenen	

als	10	anys	de	seguiment.	
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SUMMARY	

Introduction	

Bariatric	surgery	is	currently	the	treatment	of	choice	for	patients	with	morbid	obesity.	

Despite	 this,	 the	 election	 procedure	 is	 not	 clearly	 established.	 This	 doctoral	 thesis	

project	describes	the	clinical	and	metabolic	results	in	patients	with	obesity	undergoing	

biliopancreatic	 diversion	 (DBP)	 according	 to	 the	 Scopinaro’s	 technique	 in	 a	 study	

period	of	15	years	(1999-2015)	with	10-year	clinical	follow-up.	

	

Content	of	the	investigation	

We	have	studied	retrospectively	from	a	database	collected	prospectively	277	patients	

undergoing	 bariatric	 surgery	 using	 the	 Scopinaro	 technique.	 The	 average	 follow-up	

was	80.8%	at	5	years	and	57%	at	10	years.	In	this	study,	the	biliopancreatic	diversion	

shows	an	overall	incidence	of	medical-surgical	complications	of	20.2%,	of	which	14.4%	

have	been	surgical	complications,	classified	as	mild	according	to	Clavien	Dindo.		

DBP	has	been	shown	effective	in	weight	loss.	The	percentage	of	overweight	lost	(PSP)	

was	 65.5%,	 moving	 from	 a	 preoperative	 body	 mass	 index	 (BMI)	 of	 52%	 to	 a	

postoperative	mean	BMI	of	34.9	kg	/	m2	after	ten	years	of	surgery.	The	percentage	of	

PSP	 has	 been	 maximum	 in	 the	 first	 year	 and	 has	 remained	 stable	 throughout	 the	

follow-up.	No	significant	differences	were	observed	in	the	weight-related	results	or	in	

the	postoperative	surgical	complications	among	 the	group	of	patients	operated	on	by	

open	surgery	or	by	laparoscopic	surgery.	A	resolution	or	improvement	of	diabetes	has	

been	observed	in	85.38%,	of	arterial	hypertension	in	65.61%,	of	the	obstructive	sleep	

apnoea	 syndrome	 in	 89.14%	 and	 an	 improvement	 of	 lipid	 alterations.	 Metabolic	

changes	 have	 occurred	 despite	 supplementation.	 Protein	 malnutrition	 has	 been	

increasing	throughout	 the	monitoring	of	 the	sample.	 It	has	 increased	 from	1.8%	after	

the	first	year	of	surgery	to	4.5%	at	ten	years	postoperatively.	Iron	deficiency	anaemia	is	

another	complication	that	has	developed	in	the	postoperative	period	of	this	technique.	

Vitamin	D	decreases	over	time	presenting	a	corresponding	increase	in	PTH	to	maintain	

normal	calcium	metabolism.	Most	patients	report	an	excellent	or	very	good	degree	of	

satisfaction,	 without	 significant	 changes	 throughout	 the	 different	 evaluations	 during	

follow-up.	
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Conclusion	

The	 DBP	 according	 to	 the	 Scopinaro	 technique	 has	 a	 low	 morbidity,	 achieves	 a	

significant	weight	loss	and	the	resolution	of	a	large	part	of	the	comorbidities.	All	this	is	

obtained	with	 a	 relatively	 low	 incidence	 of	morbidity	 and	 the	 results	 are	maintained	

after	10	years	of	follow-up.	
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1. INTRODUCCIÓN	

La	obesidad	es	una	enfermedad	multifactorial	que	afecta	a	ambos	sexos,		todas	las	

edades	 y	 condiciones	 sociales.	 Se	 considera	 	 una	 enfermedad	 crónica,	 de	 tendencia	

epidémica	y	creciente,	que	predispone	a	otras	múltiples	enfermedades	como	la	DM,	la	

HTA,	 la	SAOS	o	 la	hipercolesterolemia.	Reduce	 la	 calidad	de	vida	y	aumenta	el	 riesgo	

cardiovascular,	 el	 de	 sufrir	 algunos	 tipos	 de	 cáncer	 y	 la	 posibilidad	 de	 muerte	

prematura.	 La	 obesidad	 es	 más	 grave	 cuanto	 mayor	 sea	 el	 IMC	 y	 según	 las	

enfermedades	asociadas	a	ella	(1).		

Las	 modificaciones	 en	 el	 estilo	 de	 vida,	 incluyendo	 la	 dieta	 y	 el	 ejercicio	 físico,		

han	 demostrado	 ser	 eficaces	 en	 el	 tratamiento	 de	 la	 obesidad	 en	 pacientes	 no	

candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica.	 El	 objetivo	 de	 la	 cirugía	 de	 la	 obesidad	 mórbida	 es	

producir	 una	 significativa	 pérdida	 de	 peso	 sostenible	 a	 lo	 largo	 del	 tiempo	 en	 los	

pacientes	con	obesidad	(2).	Además,	la	cirugía	bariátrica	se	ha	mostrado	eficaz	no	sólo	

para	 bajar	 de	 peso,	 sino	 también	 en	 la	 mejoría	 y	 la	 remisión	 de	 las	 comorbilidades	

relacionadas	con	la	obesidad.	De	los	diversos	procedimientos	quirúrgicos	bariátricos,	la	

DBP	 junto	a	sus	variantes	quirúrgicas	se	considera	una	 técnica	quirúrgica	clásica	que	

ha	 mostrado	 ser	 muy	 eficaz,	 en	 la	 pérdida	 de	 peso	 y	 en	 la	 disminución	 de	 las	

comorbilidades	asociadas	a	la	obesidad	(3).			

	

1.1 CLASIFICACIÓN	OBESIDAD	

En	 función	 de	 la	 grasa	 corporal	 podríamos	 definir	 como	 sujetos	 con	 obesidad	

aquellos	 que	 presentan	 porcentajes	 de	 grasa	 corporal	 por	 encima	 de	 los	 valores	

considerados	 normales	 (12-20%	 en	 hombres	 y	 20-30%	 en	mujeres).	 La	 herramienta	

más	utilizada	para	cuantificar	la	obesidad	es	el	IMC,	resultado	del	cociente	entre	el	peso	

(Kg)	y	el	cuadrado	de	la	altura	(m).	Se	acepta	como	punto	de	corte,	superado	el	cual	se	

define	un	paciente	con	obesidad,	un	IMC	de	30Kg/m2.	Los	pacientes	que	tienen	un	IMC	

entre	 25	 y	 30	 Kg/m2	 son	 considerados	 como	 pacientes	 con	 sobrepeso.	 	 Según	 este	

índice	 podemos	 dividir	 la	 población	 en	 diferentes	 grupos	 asociados	 a	 riesgo	 a	

desarrollar	 comorbilidades.	 (figura	 1).	 Así,	 los	 adultos	 con	 IMC	 por	 encima	 de	 25	 se	

consideran	 en	 riesgo	 para	 desarrollar	 comorbilidades.	 Se	 ha	 introducido	 un	 grado	
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adicional	de	obesidad	para	pacientes	con	IMC	de	50	o	superior,	que	son	tributarios	de	

indicaciones	especiales	(4,5).	

	

	

	

Figura	2.	Clasificación	de	la	obesidad	según	el	IMC	y	la	circunferencia	de	la	cintura	(4)	

	

La	medición	de	 la	circunferencia	de	 la	cintura	ha	sido	considerada	como	un	 factor	de	

riesgo	 independiente	 para	 la	 aparición	 de	 comorbilidades.	 Este	 valor	 se	 correlaciona	

con	 el	 contenido	 de	 grasa	 abdominal.	 En	 pacientes	 con	 IMC	 entre	 25	 y	 30,	 una	

circunferencia	 mayor	 de	 102	 cm	 en	 hombres	 y	 de	 88	 cm	 en	 mujeres	 incrementa	 el	

riesgo	de	comorbilidad.	Este	valor	se	pierde	si	el	IMC	es	mayor	de	35	(6).	En	pacientes	

con	 sobrepeso	 y	 IMC	 comprendido	 entre	 25-27	 se	 recomienda	 cambios	 en	 	 estilo	 de	

vida.	 En	pacientes	 con	 IMC	entre	27	 y	 30	 se	 recomiendan	 	 cambios	de	 estilo	 de	 vida	

asociado	 a	 medicamentos	 para	 el	 tratamiento	 de	 las	 comorbilidades	 cuando	 están	

presentes.	En	 los	pacientes	con	IMC	30-35	resulta	 indicado	 los	cambios	de	hábitos	de	

vida	asociados	a	tratamiento	para	la	comorbilidades.	En	pacientes	con	IMC	entre	35	y	

40,	 con	 fracaso	 del	 tratamiento,	 o	 IMC	 por	 encima	 de	 40	 deberemos	 plantearnos	 la	

opción	quirúrgica	(Figura	2)	(5).		
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Figura	3.	Criterios	para	definir	la	obesidad	en	grados	en	adultos	según	el	IMC	según	la	
SEEDO	(5)	

	

1.2 EPIDEMIOLOGÍA	

En	 las	 últimas	 décadas	 la	 obesidad	 se	 ha	 convertido	 en	 una	 enfermedad	 crónica	

que	afecta	cada	vez	a	un	porcentaje	creciente	de	población	en	los	países	desarrollados.	

Es	 la	más	 frecuente	de	 las	enfermedades	metabólicas,	con	proporciones	consideradas	

epidémicas.	Se	ha	convertido	en	la	segunda	causa	de	mortalidad	prematura	y	evitable	

después	 del	 tabaco	 (7).	 En	 la	 población	 infantil	 y	 juvenil	 española	 la	 prevalencia	 se	

estima	 en	 13,9%	 de	 obesidad	 y	 12,4%	 de	 sobrepeso,	 lo	 que	 supone	 en	 conjunto	 un	

26,3%	de	 la	 población	 (8).	 Según	 los	 resultados	del	 estudio	DORICA,	 el	 0,79%	de	 los	

varones	 y	 el	 3,1%	de	 las	mujeres	 tienen	 una	 obesidad	 tipo	 II	 (IMC	 entre	 35-39)	 y	 el	
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0,3%	de	los	varones	y	el	0,9%	de	las	mujeres	presentan	una	obesidad	severa	(9).	Datos	

más	recientes	parecen	reflejar	un	cambio	en	la	distribución	de	la	sobrecarga	ponderal	

por	sexos	en	España,	de	manera	que	tanto	las	estimaciones	realizadas	a	partir	de	datos	

autor	referidos	en	la	Encuesta	Nacional	de	Salud	(ENS)	(2011-2012)	como	las	basadas	

en	 mediciones	 individuales	 en	 el	 estudio	 ENRICA	 (2008-2010)	 sugieren	 una	 mayor	

prevalencia	 global	 de	 obesidad	 (IMC	 ≥	 30)	 en	 hombres	 que	 en	mujeres,	 salvo	 en	 los	

mayores	de	65	años;	en	este	colectivo	 la	prevalencia	es	mayor	en	mujeres	 (Figura	3)	

(5).	 La	 magnitud	 de	 las	 estimaciones	 es	 mayor	 en	 el	 estudio	 ENRICA	 (24,4	 %	 en	

hombres;	 21,4	%	 en	mujeres)	 que	 en	 la	 ENS	 (18	%	 en	 hombres;	 16	%	 en	mujeres)	

debido	a	 la	subestimación	sistemática	que	conllevan	los	datos	referidos.	En	el	estudio	

ENRICA	se	ha	estimado	 la	prevalencia	de	obesidad	tipo	 II	 (IMC	35-39,9)	en	4,2	%	(IC	

95	%:	3,8-4,6	%),	3,8	%	en	hombres	(IC	95	%:	3,2-4,4	%)	y	4,5	%	en	mujeres	(IC	95	%:	

3,1-5,1	%).	Por	 lo	que	se	refiere	a	 la	obesidad	mórbida,	 se	estimó	una	prevalencia	de	

1,2	%	(IC	95	%:	1,0-1,5	%),	0,6	%	(IC	95	%:	0,4-0,9	%)	en	hombres	y	1,8	%	(IC	95	%:	

1,4-	2,2	%)	en	mujeres.	Estos	datos	sugieren	que	la	prevalencia	de	obesidad	mórbida	en	

población	 adulta	 en	 España	 se	 ha	 duplicado	 en	 los	 últimos	 diez	 años,	 con	 un	 ritmo	

similar	en	hombres	y	en	mujeres	(10).			

	

	

Figura	4.	Distribución	del	estado	nutricional	de	hombres	y	mujeres	según	el	IMC	(10)	
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1.3 FACTORES	ETIOLÓGICOS		

La	 obesidad	 es	 una	 enfermedad	 compleja	 y	 multifactorial.	 Su	 fundamento	 es	 un	

desajuste	 del	 control	 del	 balance	 entre	 la	 energía	 ingerida	 y	 la	 consumida	 en	 los	

procesos	metabólicos,	en	beneficio	de	un	balance	positivo	prolongado	en	el	 tiempo.	A	

este	proceso	 intervienen	 factores	ambientales,	 genéticos	y	hábitos	 comportamentales	

(11).	La	influencia	del	sexo,	la	raza,	la	economía	y	la	sociedad	son	muy	importantes.	La	

incidencia	de	 la	obesidad	aumenta	con	 la	edad,	sobre	todo	a	partir	de	 los	35	años.	Es	

también	más	frecuente	en	las	clases	sociales	media	y	baja.	Los	hábitos	dietéticos	según	

los	países	también	son	muy	importantes.	En	algunos,	coinciden	factores	como	la	ingesta	

rica	en	grasas	e	hidratos	de	carbono,	comidas	rápidas,	el	bajo	contenido	de	su	dieta	en	

fibra	asociado	a	un	estilo	de		vida	sedentario	(12).	

El	interés	en	determinar	una	causa	genética	de	la	obesidad	se	ha	ido	desarrollando	

en	 las	 ultimas	 décadas.	 Entre	 el	 40-70%	 de	 las	 variaciones	 de	 los	 fenotipos	 de	 los	

pacientes	 con	 obesidad	 está	 mediada	 genéticamente	 (13).	 Dentro	 de	 los	 factores	

genéticos,	 la	herencia	de	la	obesidad	es	considerada	de	tipo	poligénica	encontrándose	

implicados	más	de	250	genes.	Estudios	realizados	en	gemelos	monocigotos	criados	en	

diferentes	ambientes	muestran	una	predisposición	genética	 significativa	al	desarrollo	

de	la	obesidad	(14).	La	formas	monogénicas	de	obesidad	son	raras	y	generalmente	hay	

que	considerar	la	obesidad	como	una	enfermedad	poligénica	que	engloba	interacciones	

entre	 múltiples	 genes	 y	 el	 ambiente	 (15).	 Existen	 diferentes	 cuadros	 patológicos	

genéticamente	determinados	que	se	acompañan,	entre	otras	alteraciones,	de	obesidad.	

Entre	 ellos	 nos	 encontramos	 el	 síndrome	de	Prader-Willi,	 el	 síndrome	de	Alström,	 el	

síndrome	de	 Cohen,	 etc.	 Estos	 síndromes	 se	 acompañan	 también	 de	 otros	 trastornos	

como	hipogonadismo,	retraso	mental,	diabetes,	etc.		

Dentro	de	los	genes	relacionados	con	la	regulación	de	la	ingesta,	el	gen	de	la	leptina	

resulta	 el	 mas	 implicado	 en	 el	 desarrollo	 de	 la	 obesidad	 por	 diferentes	 factores.	 La	

leptina,	una	proteína	codificada	por	el	gen	Lep	(leptos	=	delgado),	es	un	péptido	de	167	

aminoácidos	 que	 se	 sintetiza	 principalmente	 en	 los	 adipocitos	 maduros	 del	 tejido	

adiposo	 blanco.	 Su	 síntesis	 depende	 del	 porcentaje	 de	 grasa	 corporal,	 del	 sexo,	 de	 la	

edad	y	de	 varios	 factores	hormonales	 (16).	 La	 leptina	 es	 importante	 también	porque	

otras	 hormonas	 y	 factores	 pueden	 estimular	 u	 inhibir	 su	 síntesis.	 La	 insulina,	 los	

glucocorticoides,	el	TNF-α	y	 la	 interleukina-1	(IL-1)	estimulan	su	 liberación,	siendo	 la	

insulina	 el	 que	 tiene	 un	 papel	 preponderante.	 El	 frío,	 el	 AMPc	 y	 la	 somatostatina	
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inhiben	la	síntesis	de	leptina	(17).	A	nivel	hipotalámico	aumenta	el	gasto	de	energía	y	

de	 la	 temperatura	 corporal,	 disminuye	 el	 apetito	 y	 altera	 la	 secreción	 de	 hormonas,	

fundamentalmente	 de	 la	 insulina	 para	 impedir	 un	 aumento	 de	 la	 grasa	 almacenada	

(18,19).	A	nivel	intracelular,	su	principal	acción	consiste	en	reducir	la	síntesis	de	ácidos	

grasos	 y	 triglicéridos,	 aumentando	 la	 oxidación	 lipídica,	 con	 un	 efecto	 global	 de	

disminución	de	la	concentración	de	lípidos	(11).	Pacientes	con	obesidad	tienen	niveles	

elevados	 de	 leptina	 en	 sangre	 y	 diferentes	 estudios	 han	 sugerido	 la	 existencia	 de	

resistencia	 a	 la	 leptina	 a	 nivel	 hipotalámico,	 como	 causa	 responsable	 de	 la	 obesidad	

(20).	Diferentes	mutaciones	del	gen	que	produce	el	receptor	de	leptina	son	la	causa	de	

la	 resistencia	 a	 la	 leptina	 y	 favorecen	 el	 desarrollo	 de	 obesidad.	 En	 pacientes	 con	

obesidad	se	han	detectado	mutaciones	específicas	en	el	gen	de	la	leptina	y	en	el	de	su	

receptor	(21).	La	leptina	está	además	implicada	en	la	estimulación	del	neuropéptido	Y	

(22).	Este	neuropéptido	es	un	potente	estimulante	del	apetito	cuya	expresión	se	regula	

positivamente	 por	 el	 ayuno	 y	 está	 sujeto	 a	 regulación	 negativa	 por	 la	 leptina.	 El	

aumento	de	 leptina	provoca	un	descenso	de	neuropéptido	Y	provocando	saciedad.	Se	

ha	 podido	 comprobar	 que	 en	 los	 pacientes	 con	 obesidad	 con	 alteraciones	 de	 los	

receptores	 	de	leptina,	el	efecto	de	la	leptina	no	resulta	efectivo,	el	neuropéptido	Y	no	

disminuye	y	la	sensación	de	hambre	y	compulsión	persisten	(18,19).	

	

1.4 COMORBILIDADES	

La	obesidad	mórbida	es	una	enfermedad	grave,	que	se	asocia	a	múltiples	 factores	

de	 comorbilidad	 que	 repercuten	 de	 forma	muy	 importante	 en	 la	 calidad	 de	 vida.	 La	

obesidad	 es	 el	 quinto	 factor	 de	 riesgo	 de	 mortalidad	 en	 el	 mundo	 .	 El	 efecto	 de	 la	

obesidad	 sobre	 la	 longevidad	 podría	 terminar	 con	 el	 constante	 aumento	 de	 la	

esperanza	 de	 vida	 que	 se	 ha	 objetivado	 durante	 los	 últimos	 dos	 siglos	 (23).		

Comparados	con	los	adultos	en	normo	peso,	aquéllos	con	obesidad	mórbida	presentan	

mayor	 riesgo	 de	 padecer	 diabetes	 mellitus	 tipo	 II	 (DT2),	 HTA,	 hipercolesterolemia,	

asma,	 artritis	 y	 mala	 calidad	 de	 vida	 (24,25).	 El	 problema	 más	 importante	 son	 las	

consecuencias	 asociadas	 a	 la	 obesidad,	 incluyendo	 la	 DT2,	 los	 problemas	

cardiovasculares	y	los	osteoarticulares.	Todas	estas	complicaciones	pueden	provocar	la	

muerte	del	paciente.		
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Tabla	1.	Comorbilidades	mayores	y	menores	en	la	obesidad	

Mayores	 Menores	

Diabetes	Mellitus	tipo	2	 Esteatosis	Hepática	

Hipertensión	Arterial	 Colelitiasis	

Dislipemia	 Reflujo	Gastroesofágico	

Enfermedad	Cardiovascular	 Alteraciones	Menstruales	

Síndrome	de	Apnea	Obstructiva	del	Sueño	 Infertilidad	

Osteoartropatía	Grave	 Incontinencia	Urinaria	de	Esfuerzo	

	 Varices	

	 Hipertensión	Craneal	Benigna	

	

	

	

1.4.1 SÍNDROME	METABÓLICO	

La	obesidad	está	en	estrecha	relación	en	el	denominado	síndrome	metabólico.	Una	

de	las	definiciones	recientes	engloba	la	presencia	de	obesidad	central	(≥	a	94	cm	en	los	

varones,	≥	a	80	cm	en	las	mujeres)	y	dos	de	los	siguientes	cuatro	factores:		

- Glucemia	basal	

- 	Glucemia	en	ayunas	>	100	mg/cc	o	tratamiento	específico	previo	para	DT2,		

- Presión	arterial	≥	130/85	mmHg	o	tratamiento	previo	antihipertensivo,	

- Triglicéridos	≥	150	mg/dl,	o	tratamiento	específico	para	la	hiperlipemia,		

- HDL	<	40	mg/cc	en	varones	y	<	50	mg/cc	en	mujeres,	o	tratamiento	específico	para	

esta	entidad	(26,27).			
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Tabla	2.	Definición	de	síndrome	metabólico	según	los	criterios	del	Adult	Treatment	Panel	
(ATP-III)	y	la	International	Diabetes	Federation	(IDF)	

TP-III	 IDF	
	

3	ó	más	de	los	siguientes	factores:	

− Obesidad	central,	definida	por	una	

medición	del	perímetro	de	la	cintura	

(≥	102	cm	en	varones	y≥	88	cm	en	

mujeres)	

− Aumento	de	los	triglicéridos:≥	150	

mg/dL	(1,7	mmol/L)	

− Colesterol	HDL	reducido:	

<	40	mg/dL	(<	1,03	mmol/L)	en	varones	<	50	mg/dL	

(<	1,3	mmol/L)	en	mujeres	

− Aumento	de	la	presión	arterial:	

≥	130	y/o	PAD	≥	85	mmHg,	o	toma	de	tratamiento	

antihipertensivo.	

− Aumento	de	la	glucosa	plasmática	

en	ayuno:	glucemia	≥	100	mg/L(6,1	

mmol/L)	

	

− Presencia	de	obesidad	central,	definida	por	la	medida	del	

perímetro	de	la	cintura	en	población	europea	de	≥	94	cm	en	

varones	y	≥	80	cm	en	mujeres(c),junto	a	dos	o	más	de	los	

siguientes	factores:	

− Aumento	de	los	triglicéridos:	TG	≥	150	mg/dL	(1,7	

mmol/L)	o	tratamiento	específico	para	la	reducción	de	los	

TG.	

− Colesterol	HDL	reducido:	Colesterol	HDL<	40	mg/dL	(<	

1,03	mmol/L)	en	varones	y	<	50	mg/dL	en	mujeres	o	

tratamiento	de	esta	alteración	en	el	c-HDL.	

− Aumento	de	la	presión	arterial:	

≥	130	o	PAD	≥	85	mmHg,	o	tratamiento	antihipertensivo.	

− Aumento	de	la	glucosa	plasmática	en	ayuno:	Glucemia	≥	

100	mg/L	(5,6	mmol/L),	o	diabetes	tipo	2	anteriormente	

diagnosticada	(d).	

	
	
	

1.4.1.1 DIABETES	

Existe	 una	 relación	 clara	 entre	 obesidad	 y	 la	 DT2	 El	 riesgo	 de	 padecer	 diabetes	

aumenta	con	el	grado	y	duración	de	la	obesidad.		El	90%	de	los	individuos	con	DT2	son	

obesos	 (28).	 La	 actividad	metabólica	 de	 la	 grasa	 intraabdominal	 causa	 liberación	 de	

ácidos	 grasos	 libres	 que	 drenan	 directamente	 al	 hígado	 a	 través	 del	 sistema	 venoso	

portal,	 dificultando	 el	 metabolismo	 intrahepático	 de	 la	 insulina,	 disminuyendo	 su	

aclaramiento	hepático	y	potenciando	la	hiperinsulinemia	y	 la	resistencia	a	 la	 insulina. 

La	insulino	resistencia	 	es	debida	tanto	a	 la	disminución	del	número	de	receptores	de	

insulina	como	a	un	probable	defecto	del	receptor.	Se	desarrolla	una	diabetes	cuando	la	

célula	 beta	 pancreática	 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	 músculo,	 la	

glucogenosíntesis	 en	 el	 hígado	 y	músculo	 y	 el	 acúmulo	de	 grasa	 en	 los	 adipocitos.	 El	

aumento	 de	 la	 resistencia	 y	 el	 incremento	 de	 las	 necesidades	 de	 insulina	 pueden	
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determinar	en	el	individuo	obeso	una	insuficiencia	pancreática	endocrina	y	la	aparición	

de	diabetes	secundaria	a	la	obesidad	(29).	

	

1.4.1.2 HIPERTENSIÓN	ARTERIAL	

Existe	 una	 clara	 relación	 entre	 la	 HTA	 y	 la	 obesidad.	 Prueba	 de	 ello	 son	 los	

diferentes	 estudios	 al	 respecto.	 En	 el	 estudio	 sueco	 (Swedish	 Obesity	 Study),	 se	

encontró	HTA	en	más	de	 la	mitad	de	 los	 sujetos	obesos	 (30,31).	 En	 el	Nurses	Health	

Study	se	encontró	una	asociación	positiva	entre	el	IMC	y	la	HTA.	La	ganancia	de	peso	se	

asoció	 con	 un	 aumento	 del	 riesgo	 relativo	 de	 HTA	 (32).	 En	 una	 revisión	 del	 estudio	

Framingham	 se	 estimó	que	 el	 exceso	de	peso	podría	 ser	 responsable	 del	 26%	de	 los	

casos	de	HTA	en	varones	y	del	28%	en	mujeres	(33).	Hasta	el	60%	de	los	sujetos	con	

HTA	tienen	algún	grado	de	sobrepeso	y	la	pérdida	ponderal	supone,	al	igual	que	con	el	

resto	 de	 las	 comorbilidades,	 un	 descenso	 en	 los	 valores	 de	 presión	 arterial	 (34),	 de	

manera	 que	 por	 cada	 kilo	 de	 peso	 perdido,	 la	 presión	 arterial	 sistólica	 y	 diastólica	

descienden	 aproximadamente	 1	 mmHg	 (35).	 La	 resistencia	 a	 la	 insulina	 y	 la	

hiperinsulinemia	 secundaria	 que	 caracterizan	 la	 obesidad	 son	 las	 responsables	 de	 la	

HTA	 a	 través	 de	 varios	 mecanismos:	 efecto	 antinatriurético	 de	 la	 insulina	 lo	 que	

conlleva	a	un	aumento	de	la	reabsorción	de	sodio	a	nivel	distal,	incremento	del	sistema	

nervioso	simpático,	proliferación	del	músculo	liso	vascular	y	alteración	del	transporte	

iónico	 transmembrana.	 Sabemos	que	 la	HTA	asociada	 a	otras	 comorbilidades	 implica	

un	aumento	de	la	mortalidad	por	infarto,	fibrilación	auricular	o	insuficiencia	cardiaca.	

Debemos	tener	en	cuenta	que	el	tratamiento	de	la	HTA	en	el	obeso	debe	ser	tan	estricto	

como	 el	 de	 la	 diabetes	 debido	 a	 que	 la	 resistencia	 a	 la	 insulina	 subyace	 en	 ambas	

patologías.	Debemos	preconizar	cifras	 tensionales	cercanas	a	130/80	mmHg	(120/80	

mmHg	 si	 hubiera	 microalbuminuria).	 Los	 pacientes	 sometidos	 a	 cirugía	 bariátrica	

experimentan	mejoría	y	resolución	de	su	HTA	(36).	

	

1.4.1.3 HIPERLIPEMIA	

Las	alteraciones	lipídicas	más	características	asociadas	a	la	obesidad	son	el	aumento	

de	 los	niveles	de	colesterol	en	sangre,	el	aumento	de	 los	valores	plasmáticos	de	LDL-

colesterol	y	una	disminución	de	las	concentraciones	los	plasmáticos	de	HDL-colesterol	



Introducción 
	

42		

que	conllevan	a	un	mayor	riesgo	aterogénico	(37).	La	hipertrigliceridemia	también	se	

asocia	con	frecuencia	a	obesidad	debido	a	un	aumento	de	la	formación	de	lipoproteínas	

de	muy	baja	densidad	(VLDL)	a	nivel	hepático	y	a	una	disminución	de	su	aclaramiento	

en	relación	con	la	disminución	de	la	actividad	lipoproteinlipasa	(11).	
 

1.4.1.4 CARDIOPATÍA	ISQUÉMICA	

El	 riesgo	 cardiovascular	 depende	 de	 dos	 factores	 independientes,	 aunque	

interrelacionados.	 El	 IMC	 (la	mortalidad	 se	 duplica	 a	 partir	 de	 un	 IMC	 de	 35	 kg/m2,	

especialmente	 entre	 varones	 de	 25	 a	 34	 años),	 y	 	el	síndrome	metabólico.	 Está	

demostrado	que	la	cardiopatía	coronaria	se	correlaciona	con	el	aumento	de	colesterol	

total,	 de	 LDL	 y	 de	 triglicéridos,	 disminución	 de	HDL,	HTA	 y	 valores	 altos	 de	 insulina	

(28),	situaciones	clínicas	presentes	en	 los	pacientes	afectos	por	obesidad	mórbida.	Se	

ha	comprobado	que	 los	obesos	mórbidos	presentan	aumento	del	volumen	sanguíneo,	

del	 volumen	 diastólico	 del	 ventrículo	 izquierdo	 y	 del	 gasto	 cardíaco,	 responsables	 a	

largo	 plazo	 de	 hipertrofia	 y	 dilatación	 ventricular	 izquierda.	 En	 lo	 que	 respecta	 al	

desarrollo	 de	 insuficiencia	 cardiaca,	 en	 el	 estudio	 Framingham	 se	 encontró	 que	 el	

riesgo	de	desarrollar	insuficiencia	cardiaca	fue	el	doble	en	los	individuos	con	obesidad	

(38).	La	insuficiencia	cardiaca	congestiva	y	la	muerte	súbita	son	condiciones	frecuentes	

en	el	paciente	con	obesidad	(18,39).	

	

1.4.2 ALTERACIONES	RESPIRATORIAS		

							La	obesidad	mórbida	suele	asociarse	a	alteraciones	de	la	ventilación	que	conducen	

a	 una	 hipoxia	 crónica	 e	 hipercápnica.	 La	 distensibilidad	 de	 la	 pared	 torácica	 está	

disminuida	 por	 el	 depósito	 de	 tejido	 subcutáneo	 adiposo	 que	 altera	 la	 dinámica	 del	

tórax	y	del	diafragma.	Esto	dificulta	los	movimientos	respiratorios,	reduce	el	volumen	

pulmonar	y	altera	el	patrón	ventilatorio	además	de	disminuir	 la	compliance.	También	

se	ha	comprobado	que	disminuyen	el	volumen	residual,	la	capacidad	vital	y	pulmonar.	

Alrededor	del	24%	de	los	varones	y	el	9%	de	las	mujeres	con	sobrepeso	experimentan	

trastornos	de	la	respiración	con	el	sueño	(40,41).	El	SAOS	no	es	típico	de	pacientes	con	

obesidad	pero	 sí	 es	más	 frecuente	en	éstos	y	mucho	más	grave	debido	a	 la	patología	

pulmonar	 subyacente.	 En	 los	 casos	más	 graves,	 los	 pacientes	 desarrollan	 el	 llamado	
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síndrome	de	Pickwick,	donde	la	hipoventilación	pulmonar	grave	y	la	hipoxia	se	asocian	

a	largos	periodos	de	somnolencia,	hipertensión	pulmonar	y	cor	pulmonale	(39,42).	

	

1.4.3 ALTERACIONES	EN	EL	SISTEMA	DIGESTIVO	

						Dentro	 de	 este	 tipo	 de	 alteraciones	 tenemos	 que	 destacar	 principalmente	 la	

colelitiasis,	la	esteatosis	hepática	y	el	reflujo	gastroesofágico.		

							La	 litiasis	 biliar	 es	 tres	 o	 cuatro	 veces	más	 frecuente	 en	 pacientes	 con	 obesidad,	

sobre	 todo	 en	mujeres.	 Su	prevalencia	 suele	 aumentar	 con	 la	 edad	y	 con	 el	 grado	de	

obesidad.	 Este	mayor	 riesgo	 de	 litiasis	 se	 explica	 porque	 la	 producción	 de	 colesterol	

está	 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	relación	

con	los	ácidos	biliares	y	fosfolípidos	y,	por	tanto,	es	una	bilis	más	litogénica	(43).  

					La	 esteatosis	 hepática	 es	 característica	 de	 la	 obesidad.	 Suele	 ser	 asintomática	 y	 se	

asocia	 a	 un	 ligero	 aumento	 de	 los	 valores	 de	 transaminasas	 en	 sangre	 (44).	

Caracterizada	 por	 el	 depósito	 de	 grasa	 en	 el	 hígado	 y	 que	 bajo	 la	 denominación	 de	

esteatohepatitis	no	alcohólica,	incluye	un	amplio	espectro	de	afectación	hepática	que	va	

desde	 la	 esteatosis	 simple,	 hasta	 grados	graves	de	 inflamación	y/o	 fibrosis.	 Se	define	

por	los	hallazgos	histopatológicos	y	su	nombre	proviene	de	la	similitud	de	los	cambios	

histológicos	que	se	producen	en	el	hígado	tras	un	elevado	consumo	de	alcohol	crónico. 	

El	diagnóstico	se	establece	cuando	encontramos	una	aumento	de	peso	del	hígado	entre	

un	5-10%	secundario	a	 la	presencia	de	grasa,	estimándose	con	el	porcentaje	de	carga	

de	 grasa	 que	 tienen	 los	 hepatocitos	 al	 microscopio	 en	 ausencia	 de	 otra	 patología	

hepática	 y/o	 abuso	 de	 alcohol	 (>	 60	 g/día)	 (45).	 Desde	 el	 punto	 de	 vista	

anatomopatológico	existe	un	infiltrado	inflamatorio	de	neutrófilos	y	 linfocitos,	tanto	a	

nivel	lobulillar	como	portal.	Tras	el	alcohol	y	las	infecciones	víricas,	es	posiblemente	la	

patología	 hepática	más	prevalente	 y	 la	 causa	más	 frecuente	 de	 cirrosis.	 La	 esteatosis	

hepática	está	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	 población	 obesa	 con	 esteatosis	 (46).	

Algunos	estudios	han	encontrado	relación	entre	la	gravedad	de	la	obesidad	y	el	grado	

de	afectación	hepática.	La	intolerancia	a	la	glucosa	y	la	DT2	son	el	segundo	factor	más	
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frecuentemente	asociado	y	está	presente	en	un	 tercio	de	 los	pacientes	con	esteatosis.	

En	 la	 población	 con	DT2	 parece	 que	 un	 75%	de	 los	 pacientes	 tienen	 algún	 grado	 de	

afectación	grasa	del	hígado	(47).	Los	últimos	estudios	concluyen	que	la	patogénesis	de	

la	esteatosis	hepática	se	encuentra	en	la	resistencia	a	la	insulina	y	que	la	presencia	de	

sobrepeso	 u	 obesidad	 magnifican	 su	 efecto.	 Por	 tanto,	 la	 población	 con	 obesidad	

mórbida	constituye	el	grupo	con	más	alta	prevalencia	de	esteatosis.	Este	cuadro	puede	

revertir	con	 la	pérdida	de	peso	(46,48).	Aunque	este	problema	queda	sugerido	con	 la	

ecografía	 por	 el	 aspecto	 brillante,	 y	 la	 hiperecogenicidad	 hepática,	 el	 diagnóstico	 de	

certeza	requiere	una	biopsia.			

						El	reflujo	gastroesofágico	y	la	hernia	de	hiato	son	comunes	en	la	obesidad	mórbida	
de	 larga	 evolución.	 La	 obesidad	 se	 ha	 relacionado	 con	 el	 aumento	 de	 la	 presión	

intraabdominal	 (49),	 el	 vaciamiento	 gástrico	 inadecuado	 (50),	 disminución	 de	 la	

presión	 del	 esfínter	 esofágico	 inferior	 y	 aumento	 de	 las	 relajaciones	 transitorias	 de	

dicho	esfínter lo	que	también	favorece	el	reflujo(51,52).	

	

1.4.4 ALTERACIONES	OSTEOARTICULARES	Y	VASCULARES		

					En	 los	pacientes	con	obesidad	se	acelera	el	desarrollo	de	osteoartrosis.	La	artrosis,	

que	es	una	condición	muy	frecuente	y	que	afecta	sobretodo	a	articulaciones	de	carga.	

La	pérdida	de	peso	baja	su	 frecuencia,	cada	2	kg/m2	en	10	años	un	50	%.	(53,54).	La	

obesidad	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 para	 la	 osteoartritis	 de	 la	 rodilla.	 Para	 resolver	 los	

problemas	relacionados	con	la	osteoartritis	en	primer	lugar	es	recomendable		plantear	

una	drástica	reducción	del	peso	corporal	(55).	Otra	condición	que	se	asocia	es	la	gota,	

que	aumenta	al	aumentar	en	paralelo	al	peso	la	síntesis	de	ácido	úrico.	

	

1.4.5 NEOPLASIAS	

						Los	resultados	de	un	metanalisis	publicado	por	Wang.	indican	que	el	sobrepeso	o	la	

obesidad	son	 factores	de	riesgo	que	aumentan	 la	 incidencia	de	varios	 tipos	de	cáncer	

(56).	 El	 riesgo	 relativo	de	morir	de	 cáncer	 es	de	1.33	 en	hombres	 con	obesidad	y	de	

1.55	en	mujeres	obesas	(57,58).	Los	varones	con	obesidad	presentan	mayor	riesgo	de	

padecer	 cáncer	 colorrectal	 y	 de	 próstata	 (59,60).	 Las	 mujeres	 con	 obesidad	 tienen	

mayor	 riesgo	de	presentar	 carcinoma	de	endometrio,	ovario,	 cérvix,	mama	y	vesícula	
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biliar	 (61).	 El	 género,	 las	 poblaciones	 y	 la	 condición	 menopáusica	 son	 factores	

importantes	que	 influyen	en	 la	asociación	entre	 la	obesidad	y	 la	 incidencia	de	 cáncer	

(62).		

	

1.4.6 ALTERACIONES	PSICOLÓGICAS	

					No	 parece	 que	 existan	 alteraciones	 psiquiátricas	 mayores	 en	 la	 obesidad	 pero	 sí	

multitud	de	trastornos	límites	de	la	personalidad	con	rasgos	depresivos	o	ansiosos	(63).	

Los	 diferentes	 grados	 de	 compulsión,	 el	 picotear,	 el	 comer	 rápidamente,	 darse	

atracones	o	comer	por	la	noche,	dan	cuenta	de	la	problemática	psicológica	existente	en	

la	 obesidad.	 	 Las	 familias	 de	 diferentes	 grupos	 socioeconómicos	 tienen	 diferentes	

factores	 de	 riesgo	 y	 de	 protección	 para	 el	 sobrepeso	 y	 la	 obesidad	 infantil.	 Los	

esfuerzos	 de	 prevención	 y	 de	 intervención	 pueden	 tener	 una	 eficacia	mejorada	 si	 se	

adaptan	 a	 factores	 de	 riesgo	 específicos	 dentro	 del	 estatus	 socioeconómico	 (64).	 Las	

personas	 con	 obesidad	 son	 con	 frecuencia	 discriminadas	 en	 ambientes	 sociales	 y	

profesionales,	 lo	que	origina	alteración	del	humor,	ansiedad,	depresión	y	deterioro	de	

las	 relaciones	 sociales	 y	 del	 comportamiento.	 Estos	 síntomas	 mejoran	 cuando	 el	

paciente	pierde	peso	(65,66).	

	

1.4.7 ALTERACIONES	DERMATOLÓGICAS		

					Los	pacientes	con	obesidad	presentan	alteraciones	a	nivel	cutáneo	como	pueden	ser	

aparición	 de	 estrías,	 intertrigo,	 las	 infecciones	micóticas,	 las	 ulceraciones	 venosas	 de	

miembros	inferiores	y	la	acantosis	nigrans	(44).	Se	ha	demostrado	que	el	aumento	de	la	

gravedad	de	la	psoriasis	parece	estar	asociado	con	un	aumento	del	IMC	(67).	

	

1.5 TRATAMIENTO	CONSERVADOR	

					El	 tratamiento	 de	 la	 obesidad	mórbida	 es	 difícil	 y	 los	 resultados	 a	 largo	 plazo	 son	

escasos.	 A	 ello	 contribuyen	 diversos	 problemas	 relacionados	 con	 la	 complejidad	 y	

cronicidad	del	 tratamiento	 y	 la	 necesidad	de	 cambios	permanentes	 en	 los	hábitos	de	

vida.	 No	 obstante	 existen	 varios	 artículos	 mostrando	 pérdidas	 de	 hasta	 el	 10%	 con	
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tratamientos	 no	 quirúrgicos	 en	 pacientes	 con	 obesidad	 severa	 (68,69).	 El	 mejor	

tratamiento	 de	 la	 obesidad	 es	 la	 prevención,	 pero	 una	 vez	 presente,	 el	 tratamiento	

siempre	 deberá	 ser	 personalizado	 y	 adaptado	 a	 las	 características	 y	 a	 las	

comorbilidades	 que	 presente	 el	 enfermo.	 Para	 mejorar	 esta	 situación	 es	 necesario	

considerar	 la	 obesidad	 como	 una	 enfermedad	 crónica,	 tener	 la	 intención	 de	 tratar,	

prescribir	de	forma	adecuada	las	diferentes	medidas	terapéuticas,	establecer	objetivos	

terapéuticos	 razonables	 y	 seguimiento	 adecuados,	 según	 el	 grado	 de	 obesidad	 y	 el	

riesgo	de	salud	(68).	Es	importante	resaltar	que	solo	el	1%	de	pacientes	con	obesidad	

severa	 y	 candidatos	 a	 cirugía	 bariátrica	 acabaran	 sometiéndose	 a	 cirugía.	Hay	 por	 lo	

tanto	 un	 grupo	 muy	 importante	 de	 pacientes	 con	 obesidad	 severa	 en	 los	 que	 es	

imperativo	 el	 tratar	 con	 abordajes	 terapéuticos	 no	 quirúrgicos.	 Las	 terapias	 no	

quirúrgicas	de	las	que	se	dispone	hoy	en	día	son	el	tratamiento	dietético,	el	aumento	de	

la	actividad	física,	la	terapia	de	modificación	de	conducta	y	la	farmacoterapia	(70).	Los	

criterios	 favorables	 a	 la	 intervención	 terapéutica	 en	 la	 obesidad	 se	basan	 en	que	 con	

una	 pérdida	 moderada	 de	 peso	 se	 puede	 conseguir	 una	 notable	 mejoría	 en	

comorbilidades	asociadas	a	 la	obesidad	y	en	 la	 calidad	de	vida	en	obesos	grado	 I	y	 II	

(71).	 Los	 objetivos	 	 del	 tratamiento	 de	 la	 obesidad	 mórbida	 tienen	 como	 finalidad	

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;	

reeducación	alimentaria	y	restablecer	el	equilibrio	psicosomático	(68,72).	

	

1.5.1 DIETA	

						Los	fundamentos	de	la	dieta	en	el	tratamiento	de	la	obesidad	están	bien	establecidos.	

Se	persigue	un	balance	energético	negativo	para	que	el	organismo	tenga	que	consumir	

su	 principal	 depósito	 energético:	 la	 grasa.	 Si	 bien	 el	 objetivo	 fundamental	 de	 la	

intervención	 dietética	 es	 el	 conseguir	 la	 disminución	 de	 la	masa	 grasa,	 no	 es	menos	

importante	el	mantener	la	pérdida	de	peso	lograda	y	finalmente	prevenir	ganancia	de	

peso	 en	 el	 futuro.	 Para	 instaurar	 una	pauta	 dietética	 correcta	 es	 necesario	 conocer	 a	

fondo	 los	hábitos	alimenticios	del	paciente,	su	 forma	de	vida	y	su	historia	clínica.	Las	

dietas	 bajas	 en	 calorías	 aportan	 un	 promedio	 de	 1000-1500	 Kcal/día	 y	 pueden	

producir	 un	 8%	 de	 pérdida	 de	 peso	 en	 4	 a	 12	 meses	 (73).	 Las	 dietas	 de	 muy	 bajo	

contenido	calórico	proporcionan	una	cantidad	máxima	de	800	Kcal/día	y	producen	una	
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pérdida	 de	 peso	 de	 15-20%	 en	 4	meses.	 El	 uso	 de	 este	 tipo	 de	 dietas	 incrementa	 el	

riesgo	 de	 complicaciones	 médicas	 tales	 como	 anormalidades	 hidroelectrolíticas,	

deshidratación,	colelitiasis	e	hiperuricemia	y	gota.	Es	por	esto	que	deben	utilizarse	bajo	

estricto	control	médico	y	no	deberían	prolongarse	más	de	60	días	(74).		

	

1.5.2 ACTIVIDAD	FÍSICA	

					El	 incremento	 de	 la	 actividad	 física	 ayuda	 a	 establecer	 el	 equilibrio	 energético	

negativo	necesario	para	bajar	de	peso.	Los	principios	termodinámicos	hacen	difícil	que	

los	seres	humanos	pierdan	grandes	cantidades	de	peso	con	ejercicio	y	que	 lo	pierdan	

de	manera	rápida.	La	restricción	dietética	parece	ser	un	camino	más	satisfactorio	para	

lograr	perder	peso	a	corto	plazo(68).	Añadir	de	30	a	60	minutos	de	actividad	física	tres	

veces	a	la	semana	a	un	programa	de	restricción	calórica	incrementa	la	cantidad	de	peso	

perdido	en	cerca	de	dos	kilos.	Aún	cuando	la	actividad	física	no	es	el	método	más	eficaz	

para	la	pérdida	de	peso	inicial,	es	muy	importante	para	conservarlo	una	vez	que	se	ha	

logrado	perderlo	(75,76).	

	

1.5.3 TRATAMIENTO	PSICOLÓGICO	

					El	 objetivo	 del	 tratamiento	 de	 la	 obesidad	 no	 es	 la	 pérdida	 de	 peso	 sino	 la	

conservación	 del	 peso	 alcanzado	 y	 evitar	 las	 recaídas.	 Para	 conseguir	 este	 cambio	

prolongado	 es	 necesario	 intervenir	 en	 las	 costumbres	 alimenticias,	 consiguiendo	una	

modificación	 de	 conducta	 del	 paciente.	 El	 tratamiento	 psicológico	 se	 basa	

fundamentalmente	sobres	dos	pilares:			

− Automonitorización:	los	pacientes,	mediante	un	registro	diario	de	su	ingestión	

de	alimentos,	consiguen	controlar	su	consumo	energético.		

− Reestructuración	 cognitiva:	 que	 enseña	 al	 paciente	 a	 identificar,	 desafiar	 y	

corregir	 los	 pensamientos	 irracionales	 que	 debilitan	 los	 esfuerzos	 realizados	

para	el	control	de	peso	(77,78).	
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1.5.4 TRATAMIENTO	FARMACOLÓGICO	

					La	 farmacoterapia	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	 obesidad	 ha	 propuesto	 en	 los	 últimos	

años	diferentes	soluciones.	Actualmente	no	se	posee	de	un	fármaco	anti-obesidad	ideal,	

que	permita	reducir	peso	sin	tener	efectos	secundarios	y	no	crear	dependencia.	De	los	

fármacos	aprobados	para	su	utilización	podemos	distinguir:		

− Orlistat:	 Inhibidor	 reversible	 de	 la	 lipasa	 que	 bloquea	 la	 absorción	

aproximadamente	de	un	30%	de	la	grasa	ingerida	en	la	dieta.	La	inhibición	de	la	

absorción	 de	 colesterol	 mejora	 los	 valores	 lipídicos	 en	 suero	 y	 de	 la	 glucosa	

tanto	en	pacientes	diabéticos	como	en	 los	no	diabéticos	(79,80).	Este	 fármaco	

provoca	 varios	 efectos	 adversos.	 Entre	 estos	 encontramos	 	 esteatorrea,	

urgencia	fecal,		manchas	fecales	aceitosas	y	mal	estar	abdominal	especialmente	

si	el	paciente	continua	manteniendo	una	dieta	alta	en	grasa	(81,82).	El	Orlistat	

interacciona	con	la	absorción	de	vitaminas	liposolubles	y	de	algunos	fármacos.	

Está	principalmente	 contraindicado	en	 síndromes	malabsortivos	y	 colelitiasis.	

La	dosis	recomendada	es	de	120	mg.	3	veces	al	día.	La	media	de	peso	perdido	al	

año	de	tratamiento	es	de	unos	10,3	kg	(83).	

− Fentermina:	 es	 un	 modulador	 de	 la	 neurotransmisión	 noradrenérgica,	

provocando	 una	 supresión	 del	 apetito.	 La	 fentermina	 es	 un	 tratamiento	 bien	

tolerado	 aunque	 puede	 presentar	 importantes	 efectos	 secundarios	 como	

estimulación	del	sistema	nervioso	central,	impotencia,	arritmias,	HTA	y	psicosis	

(84).	Se	utiliza	a	una	dosis	de	15	a	30	mg	al	día	 	 (85).	La	 fentermina	se	suele	

suministrar	en	combinación	con	el	 topiramato.	El	 tratamiento	con	 topiramato	

(100-200	mgr/día)	reduce	el	apetito	al	antagonizar	los	receptores	de	glutamato	

(agente	 orexígeno),	 inhibe	 la	 anhidrasa	 carbónica	 y	 aumenta	 la	 actividad	 del	

ácido	gamma-aminobutírico	(GABA).	La	razón	de	ampliar	esta	combinación	es	

potenciar	sus	efectos	positivos	y	disminuir	los	potenciales	efectos	secundarios.	

Diferentes	 estudios	 aleatorizados	 doble	 ciego	 con	 placebo	 en	 fase	 III	 han	

demostrado,	en	los	pacientes	cumplidores	con	el	tratamiento,	pérdida	del	10%	

para	dosis	medias	y	del	14%	para	dosis	altas,	al	cabo	de	un	año	de	tratamiento	

(86).	Debido	a	 los	efectos	 segundarios	 se	ha	 registrado	una	 tasa	de	abandono	

que	 llega	hasta	el	31%	según	 la	serie.	Los	efectos	secundarios	son	 los	mismos	

que	pueden	presentarse	por	separado.	También	se	ha	registrado	un	aumento	de	

los	 síntomas	 depresivos.	 La	 combinación	 fentermina-topiramato	 ha	 sido	
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aprobada	en	EEUU	para	el	 tratamiento	de	 la	obesidad	en	pacientes	con	 IMC	≥	

30	kg/	m2	o	 IMC	≥	27	kg/	m2con	comorbilidades,	mientras	en	Europa	ha	sido	

rechazada	por	la	European	Medicines	Agency	(EMA)	(87).	

− Sibutramina:	 es	 un	 inhibidor	 de	 la	 recaptación	 de	 serotonina	 y	 de	

noradrenalina,	 actuando	 sinérgicamente	 sobre	 ambos	 mecanismos.	 Su	 efecto	

provoca	un	aumento	 la	 saciedad	después	de	 iniciar	 la	alimentación	y	 también	

estimula	 la	 termogénesis	 en	 ayuno	 y	 postprandial	 (88).	 El	 efecto	 es	 dosis-

dependiente	 en	 un	 rango	 que	 varía	 de	 1	 a	 30	 mg/día	 siendo	 las	 dosis	

recomendadas	 de	 5,	 10	 y	 15	 mg/día	 (77,89).	 Como	 otros	 fármacos	 presenta	

efectos	 secundarios	 que	 obligaron	 su	 retirada	 del	mercado	 en	 2012.	 Los	mas	

frecuentes	 son	 el	 dolor	 de	 cabeza,	 boca	 seca,	 estreñimiento,	 insomnio	 y	 el	

aumento	de	la	presión	arterial	y	de	la	frecuencia	cardiaca	(90).		

	

Nuevos	 fármacos	 y	 combinaciones	 de	 fármacos	 están	 en	 fase	 de	 estudios.	 No	

obstante,	 actualmente	 no	 se	 ha	 conseguido	 encontrar	 una	 formula	 que	 permita	

obtener	una	adecuada	pérdida	de	peso	y	que	pueda	cumplir	las	estrictas	normas	de	

las	 agencias	 reguladoras	 respecto	a	 los	 efectos	adversos.	Entre	estos	 fármacos	en	

desarrollo	cabe	destacar	bupropion,	tesofensina,	cetilistat	y	liraglutida:		

− Bupropion:	 es	 un	 inhibidor	 de	 la	 recaptación	 de	 norepinefrina	 y	 de	 la		

dopamina.	 Su	 principal	 utilización	 es	 en	 el	 tratamiento	 de	 la	 depresión	 y	 del	

cese	 del	 hábito	 tabáquico.	 Se	 ha	 descrito	 una	 interacción	 en	 la	 regulación	del	

apetito	y	debido	a	esto	se	realizaron	unos	primeros	estudios	en	pacientes	con	

obesidad	a	corto	plazo	donde	se	obtuvieron	pérdidas	de	peso	entre	el	7-10%	en	

24	semanas	de	 tratamiento.	A	pesar	de	ello	su	empleo	en	el	 tratamiento	de	 la	

obesidad	 no	 se	 hizo	 efectivo	 hasta	 que	 se	 utilizó	 en	 combinación	 con	 otros	

fármacos.	 La	 combinación	 de	 bupropion	 con	 naltrexona	 permite	 estimular	

determinadas	 neuronas	 que	 a	 su	 vez	 liberan	 la	 α-MSH,	 la	 cual	 se	 une	 a	 los	

receptores	 hipotalámicos	 de	melanocortina-4	 (MC-4)	 con	 acción	 anorexígena.	

La	 asociación	 de	 naltrexona	 permite	 una	 acción	 de	 feedback	 sobre	 las	

endorfinas,	 prolongando	 así	 la	 acción	 anorexígena	 de	 la	 α-MSH.	 Los	 efectos	

secundarios	 más	 destacables	 de	 esta	 combinación	 son	 cefalea,	 sequedad	 de	

boca,	mareo,	 náuseas,	 vómitos	 y	 estreñimiento.	Otra	 combinación	 que	 resulta	

pendiente	 de	 evaluación	 es	 la	 de	 bupropion	 y	 zonisamida	 (antiepiléptico).	 En	

estudios	preliminares	en	fase	II	se	consiguen	pérdidas	de	peso	mayores	(9.2%)	
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que	 con	 los	 fármacos	 aislados	 (burpopión	 6,6%,	 zonisamida	 3,6%)	 e	 incluso	

que	la	combinación	de	bupropion-naltrexona	(86).	

− Tesofensina:	 es	 un	 inhibidor	 de	 la	 recaptación	 de	 noradrenalina,	 dopamina	 y	

serotonina,	 por	 lo	 que	 su	 empleo	 principal	 es	 la	 enfermedad	 de	 Parkinson.	

Actualmente	su	aplicación	en	el	tratamiento	de	la	obesidad	está	a	la	espera	de	

los	resultados	de	diferentes	ensayos	fase	III.	Un	ensayo	clínico	fase	II	demostró	

que	 la	 tesofensina	 era	 efectiva	 para	 la	 perdida	 de	 peso	 si	 se	 compara	 con	

placebo.	Los	efectos	secundarios	son	la	sequedad	de	mucosas,	el	estreñimiento,	

insomnio	 e	 intranquilidad,	 todos	 síntomas	 causados	 por	 acción	 a	 nivel	 del	

sistema	nervioso	central	.	

− Cetilistat:	 es	 un	 inhibidor	 de	 las	 lipasas	 gastrointestinales	 y	 pancreáticas	

produciendo	una	 reducción	del	 absorbimiento	de	 las	 grasas.	 Como	 el	 orlistat,	

presenta	 efectos	 adversos	 caracterizados	 por	 la	 presencia	 de	 esteatorrea,	

alteración	 del	 habito	 intestinal	 y	 mal	 estar	 abdominal,	 aunque	 suelen	 ser	 de	

menor	intensidad,	permitiendo	una	mayor	tolerabilidad	y	una	mayor	adhesión	

al	 tratamiento.	 A	 pesar	 de	 	 ello	 actualmente	 este	 medicamento	 no	 está	

aprobado	para	el	tratamiento	de	la	obesidad	(86).	

− Liraglutida:	junto	con	la	Exenatida,	fue	uno	de	los	primeros	fármacos	agonistas	

del	receptor	GLP1	(AR-GLP1)	comercializados	para	el	tratamiento	de	la	DT2.	Su	

efecto	ha	sido	estudiado	en	diferentes	 trabajos	en	que	se	reportan	una	mayor	

pérdida	de	peso	respecto	a	placebo	y	a	Orlistat,	efecto	que	se	mantiene	después	

de	dos	años	de	 seguimiento.	 Su	principal	 efecto	 secundario	es	 la	 aparición	de	

náuseas	 y	 vómitos	 al	 inicio	 del	 tratamiento	 o	 cuando	 se	 incrementa	

progresivamente	la	dosis	(86,91).		

	

	

1.5.5 BALÓN	INTRAGÁSTRICO	

					El	balón	 intragástrico	ha	sido	usado	durante	muchos	años	con	objeto	de	reducir	el	

peso	en	sujetos	con	obesidad	que	no	reúnan	criterios	para	ser	sometidos	a	una	cirugía	

bariátrica	 (92,93).	 Descrito	 por	 primera	 vez	 por	 Nieben	 en	 1982	 (94)	 este	 sistema	

basado	 en	 la	 colocación	 de	 un	 dispositivo	 intragástrico,	 tiene	 como	 objetivo	 el	 de	

reducir	la	capacidad	gástrica,	provocar	una	sensación	mecánica	de	saciedad	y	provocar	

una	 disminución	 de	 la	 ingesta.	 Todo	 ello	 puede	 facilitar	 el	 aprendizaje	 de	 nuevos	
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hábitos	dietéticos	(95).	El	balón	intragástrico	es	un	dispositivo	temporal.	De	hecho	está	

indicado	retirarlo	a	 los	seis	meses	 tras	su	colocación,	aunque	se	puede	proceder	a	su	

retirada	 antes	 de	 este	 tiempo	 por	 intolerancia	 o	 ineficacia	 del	 mismo	 (96).	 Se	 ha	

descrito	 su	uso	como	herramienta	a	 corto	plazo	para	 reducir	peso	previo	a	 la	 cirugía	

definitiva	cuando	otras	medidas	conservadoras	han	fallado	(97–99).	Su	máxima	eficacia	

se	consigue	en	 los	 tres	o	cuatro	primeros	meses	y	depende	de	 la	adaptación	dietética	

del	paciente	tras	la	fase	de	intolerancia	inicial	(95).		Está	indicado	en	los	pacientes	con	

un	IMC	mayor	de	30	Kg/m2	que	no	presentan	criterios	para	cirugía	bariátrica	(100),	o	

en	 pacientes	 súper-obesos	 con	 el	 fin	 de	 reducir	 el	 riesgo	 quirúrgico	 y	 reconducir	 los	

mismos	a	un	peso	idóneo	para	la	cirugía	(96,97).		

					Se	considera	contraindicado	en	pacientes	con		trastornos	psiquiátricos,	presencia	de	

lesiones	 neoplásicas,	 esofagitis	 grados	 I-II,	 hernia	 de	 hiato	 mayor	 de	 5	cm,	 úlcera	

péptica	 activa,	 lesiones	 que	 favorezcan	 el	 sangrado,	 desórdenes	 en	 el	 hábito	

alimentario,	 insuficiencia	 respiratoria	 y	 enfermedades	 que	 produzcan	 hipertensión	

craneal.	 Varios	 trabajos	 publicados	 evidencian	 unas	 tasas	 de	 complicaciones	

relativamente	 elevadas.	 Han	 sido	 descritos	 también	 efectos	 adversos	 graves	 como	 la	

muerte	 secundaria	a	obstrucción	 intestinal	o	perforación	 (101,102).	Entre	 los	efectos	

secundarios	el	más	frecuente	es	el	vómito,	que	aparece	en	la	mayoría	de	los	pacientes	

durante	 la	 primera	 semana	 tras	 la	 colocación	 del	 balón	 aunque	 en	 algunos	 sujetos	

pueden	 aparecer	 tras	 el	 primer	 mes	 en	 comidas	 copiosas.	 El	 dolor	 abdominal	

epigástrico	 y	 el	 reflujo	 gastroesofágico	 aparecen	 en	 un	 gran	 número	 de	 sujetos.	 	 La	

oclusión	intestinal	puede	ocurrir	por	migración	del	balón.	El	riesgo	de	que	un	balón	se	

desinfle	es	mayor	si	se	mantiene	colocado	más	de	seis	meses	(96).		
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1.6 TRATAMIENTO	QUIRÚRGICO	

La	cirugía	bariátrica	tiene	como	objetivo	reducir	el	peso	del	paciente	y	mantener	la	

pérdida	 del	 mismo.	 Para	 conseguir	 estos	 objetivos	 las	 diferentes	 técnicas	 se	 basan	

sobre	 distintos	 conceptos:	 a	 través	 de	 la	 restricción	 de	 la	 ingesta,	 a	 través	 de	 la	

malabsorción	de	 los	alimentos	o	una	combinación	de	ambos.	La	cirugía	 laparoscópica	

ha	sido	un	gran	avance	en	la	cirugía	bariátrica,	ha	reducido	el	tiempo	de	hospitalización	

y	 el	 tiempo	 de	 recuperación	 del	 paciente	 (103).	 En	 la	 actualidad	 todos	 los	

procedimientos	 descritos	 en	 la	 literatura	 se	 realizan	 por	 vía	 laparoscópica.	 La	

Federación	 Internacional	 de	 Cirugía	 de	 la	 Obesidad	 (IFSO)	 reconoce	 como	

“procedimientos	 cualificados”	 la	 banda	 gástrica	 ajustable,	 la	 gastrectomía	 vertical	

(sleeve	gastrectomy),	 el	 bypass	 gástrico	 en	Y	de	Roux	y	 la	derivación	biliopancreática	

con/sin	 cruce	 duodenal.	 Otras	 técnicas,	 variaciones	 de	 las	 anteriores	 aún	 no	

consolidadas,	pueden	llevarse	a	cabo,	pero	solamente	en	contextos	muy	determinados:	

pacientes	 bien	 seleccionados,	 protocolo	 aprobado	 por	 el	 comité	 hospitalario	

correspondiente,	 volumen	 de	 actividad	 adecuado	 y	 evaluación	 cuidadosa	 de	 la	

seguridad	 del	 paciente	 y	 los	 resultados.	 En	 ningún	 caso	 deben	 realizarse	 de	 forma	

esporádica	 o	 anecdótica.	 De	 forma	 general,	 se	 admite	 que	 a	medida	 que	 aumenta	 la	

complejidad	 de	 las	 técnicas	 quirúrgicas	 se	 incrementa	 su	 efectividad,	 así	 como	 sus	

complicaciones	 potenciales.	 Según	 las	 recomendaciones	 de	 la	 Sociedad	 Española	 de	

Cirugía	de	la	Obesidad	(SECO)	se	considera	como		estándar	de	seguridad	de	la	cirugía	

bariátrica,	 una	 morbilidad	 <7%	 y	 una	 mortalidad	 <0,5%,	 con	 un	 rango	 tolerable	 de	

fístulas	 del	 0-4%.	 Se	 considera	 “ideal”	 la	 técnica	 que	 beneficia	 a	más	 del	 75%	de	 los	

pacientes	a	 largo	plazo,	 además	de	 ser	 reproducible,	proporcionar	una	buena	calidad	

de	 vida	 y	 conllevar	 pocos	 efectos	 secundarios	 (104).	 La	 selección	 de	 la	 técnica	

quirúrgica	debería	basarse	sobre	las	características	que	se	enumeran	a	continuación:		

− Morbilidad	menor	del	7%	y	mortalidad	inferior	a	0,5%.	

− Útil	 para	 al	 menos	 el	 75%	 de	 los	 pacientes,	 que	 deben	 cumplir	 los	

denominados	criterios	de	éxito.	

− Duradera	en	el	sentido	que	el	beneficio	obtenido	persista	al	menos	5	años	o,	

mejor,	durante	un	período	de	seguimiento	ilimitado.	

− Reproducible	 por	 la	 mayoría	 de	 los	 cirujanos	 y,	 preferentemente,	 con	 fácil	

curva	de	aprendizaje	
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− Con	 escasas	 consecuencias	 que	 limiten	 la	 calidad	 de	 vida,	 en	 particular	

intolerancias	alimenticias,	vómitos	o	diarreas.	

− Con	 pocos	 efectos	 secundarios,	 tales	 como	 deficiencias	 nutricionales	 de	

proteínas,	vitaminas	y/o	minerales.	

− Con	 escasas	 complicaciones	 a	 largo	 plazo,	 de	 tal	 modo	 que	 el	 índice	 de	

reintervenciones	al	año	no	supere	el	2%.	

− Reversible,	si	no	anatómicamente,	sí	desde	el	punto	de	vista	funcional	(105).	

	

Desafortunadamente,	 no	 existe	 el	 tratamiento	 quirúrgico	 ideal.	 Cada	 técnica	

quirúrgica	 tiene	 sus	 ventajas	 e	 inconvenientes,	 obligando	 a	 que	 la	 elección	 sea	

individualizada,	en	base	a	la	experiencia	del	equipo	quirúrgico	y	las	características	del	

paciente.	 La	 elección	 concreta	 de	 la	 técnica	 quirúrgica	 dependerá	 del	 objetivo	 del	

tratamiento	 (pérdida	 de	 peso	 	y/o	 control	 de	 comorbilidades),	 	la	 valoración	

individualizada	 del	 riesgo	 	cardiovascular,	 la	 patología	 digestiva	 o	 esofagogástrica	

	asociada,	 	el	 perfil	 del	 paciente	 y	 sus	 preferencias	 y	 	la	 experiencia	 del	 equipo	

quirúrgico.	 En	 pacientes	 de	 alto	 riesgo	 quirúrgico,	 además	 de	 la	 optimización	

preoperatoria,	debe	considerarse	la	cirugía	en	dos	tiempos,	que	consiste	habitualmente	

en	la	realización	de	una	gastrectomía	vertical	inicial,	completada	mediante	una	técnica	

mixta	en	función	de	 los	objetivos	señalados.	 	La	cirugía	de	revisión	debe	considerarse	

en	casos	de	obesidad	persistente	o	recurrente,	comorbilidad	asociada	o	complicaciones,	

tras	 una	 cuidadosa	 selección	 y	 por	 cirujanos	 expertos,	 teniendo	 en	 cuenta	 que	

habitualmente	 los	 resultados	 son	 peores	 que	 en	 la	 cirugía	 primaria	 y	 acarrea	 una	

mayor	 morbilidad.	 En	 las	 siguientes	 secciones	 se	 describen	 brevemente	 los	

procedimientos	 que	 la	 IFSO	 reconoce	 como	 cualificados,	 sin	 proporcionar	 una	

discusión	de	las	variaciones	que	estos	procedimientos	han	desarrollado.	

	

1.6.1 TÉCNICAS	RESTRICTIVAS	

					La	fisiopatología	de	las	técnicas	restrictivas	tienen	objetivo	la	reducción	del	volumen	

total	de	alimento	ingerido.	Estas	técnicas	producen	una	reducción	del	volumen	efectivo	

gástrico	(a	unos	30‐50ml)	mediante	la	constitución	de	un	pequeño	reservorio	gástrico	

con	una	salida	estrecha.	La	sensación	de	saciedad	temprana	y	de	plenitud	causado	por	

el	llenado	de	un	reservorio	alimentario	pequeño,	reduce	la	ingesta	y	con	ella	el	aporte	
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calórico.	No	sólo	la	limitación	mecánica	del	volumen	de	alimento	ingerido	provoca	una	

reducción	 calórica,	 porque	 el	 mecanismo	 de	 la	 saciedad	 es	 mucho	 más	 complejo	 y	

existe	 un	 paso	 intermedio	 entre	 el	 estímulo	 digestivo	 y	 la	 respuesta	 del	 Sistema	

Nervioso	 Central	 reflejada	 como	 sensación	 de	 saciedad	 mediado	 por	 diferentes	

hormonas	 y	 neuropeptídos.	 Este	 tipo	 de	 cirugías	 permite	 mantener	 la	 integridad	

anatómica	 y	 funcional	 del	 tubo	 digestivo.	 Las	 técnicas	 restrictivas	 están	 indicadas	

principalmente	a	aquellos	pacientes	que	presenten	un	IMC	menor	de	40	Kg/m2	y	que	

sean	 capaces	 de	 comprender	 la	 fisiopatología	 de	 la	 restricción	 y	 consigan	 un	 buen	

cumplimiento	de	las	recomendaciones	a	largo	plazo	(103).	Las	contraindicaciones	a	las	

técnicas	restrictivas	vendrían	dadas	por	un	hábito	alimenticio	con	ingesta	frecuente	de	

dulces	 y	 picadores,	 atracones	 alimentarios,	 y	 pacientes	 con	 reflujo	 gastroesofágico	

sintomático	 y/o	 esofagitis.	 También	 resulta	 contraindicado	 la	 realización	 de	 una	

técnica	restrictiva	en	pacientes	con	IMC	mayor	de	50	Kg/m2,	aunque	cabe	recordar	que	

la	 gastrectomía	 tubular	 fue	 inicialmente	 concebida	 como	 un	 primer	 paso	 para	 la	

sucesiva	 realización	 de	 técnicas	malabsortivas	 en	 pacientes	 de	 alto	 riesgo	 y	 con	 IMC	

elevado	 (106).	 Tras	 la	 cirugía	 bariátrica,	 dependiendo	 de	 la	 técnica	 aplicada,	 se	

producen	variaciones	en	la	secreción	de	algunos	de	estos	péptidos	y	se	sugiere	que	el	

efecto	 de	 algunas	 de	 las	 intervenciones	 puede	 ser	 algo	 más	 complejo	 de	 lo	 que	 se	

pensaba,	 como	 en	 el	 caso	 de	 la	 gastrectomía	 vertical,	 cuyo	 efecto	 no	 parece	 ser	

puramente	restrictivo	(107).	
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1.6.1.1 BANDA	GÁSTRICA	AJUSTABLE	

					La	 banda	 gástrica	 ajustable	 es	 el	menos	 invasivo	 de	 los	 procedimientos	 de	 cirugía	

bariátrica	 y	 es	 una	 técnica	 puramente	 restrictivas.	 Limita	 la	 ingesta	 de	 alimentos	

mediante	la	colocación	de	un	anillo	de	constricción	

completamente	alrededor	del	fundus	del	estómago.	

Aunque	las	primeras	bandas	no	eran	ajustable,	 los	

que	 se	 emplean	 en	 la	 actualidad	 incorporan	 un	

globo	 inflable	 dentro	 de	 su	 revestimiento	 que	

permite	 el	 ajuste	 del	 tamaño	 del	 estomago	 para	

regular	la	ingesta	de	alimentos.	El	ajuste	se	lleva	a	

cabo	 sin	 la	 necesidad	 de	 cirugía	 mediante	 la	

adición	o	eliminación	de	solución	salina	a	través	de	

un	 puerto	 de	 acceso	 subcutáneo.	 Como	

procedimiento	 restrictivo,	 la	 banda	 gástrica	 evita	

los	 problemas	 asociados	 con	 las	 técnicas	 de	

malabsorción.	 La	 banda	 gástrica	 es	 técnicamente	 un	 procedimiento	 reversible.	 Las	

complicaciones	incluyen	aquellas	relacionadas	con	el	procedimiento	quirúrgico:	lesión	

esplénica,	lesión	esofágica,	infección	de	la	herida,	deslizamientos	y	erosión	de	la	banda	

(o	migración),	la	deflación	del	depósito,	vómitos	persistentes,	falta	de	perdida	de	peso	y	

el	 reflujo	 ácido.	 Algunas	 complicaciones	 pueden	 necesitar	 cirugía	 de	 revisión	 o	 la	

extracción	de	la	misma	banda	gástrica	(108).	

	

1.6.1.2 GASTRECTOMÍA	TUBULAR	

					La	 gastrectomía	 tubular	 o	 vertical	 (GV)	 se	 introdujo	 inicialmente	 como	 una	

modificación	 a	 la	 DBP	 y	 en	 1988	 se	 combinó	 como	 parte	 del	 cruce	 duodenal.	

Posteriormente	se	ha	utilizado	como	el	primer	estadio	de	un	procedimiento	combinado	

como	 un	 puente	 para	 el	 tratamiento	 quirúrgico	 más	 definitivo	 en	 paciente	 súper-

obesos	mórbidos.	 Los	 beneficios	 de	 la	 GV	 incluyen	 la	 baja	 tasa	 de	 complicaciones,	 el	

mantenimiento	 de	 la	 continuidad	 gastrointestinal,	 la	 ausencia	 de	 malabsorción	 y	 la	

capacidad	 de	 convertirse	 en	 múltiples	 otras	 operaciones	 si	 eso	 fuese	 necesario.	 La	

reducción	de	la	porción	gástrica	productora	de	grelina	puede	explicar	su	superioridad	a	

otros	procedimientos	restrictivos	gástricos	(109).		Esta	técnica	consiste	en	realizar	una	

Figura	5.	Banda	gástrica	ajustable	
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gastrectomía	 longitudinal	 de	 la	 curvatura	 mayor	 gástrica,	 reducir	 el	 volumen	 del	

estomago	dejando	una	gastroplastia	tubular.	Inicialmente	descrita	como	parte	inicial	en	

el	tratamiento	de	los	pacientes	con	IMC>60	kg/m2,	

hoy	en	día	es	una	 técnica	muy	utilizada	debido	a	

su	fácil	reproducibilidad.		

A	pesar	de	este	aspecto	es	una	cirugía	que	

presenta	una	mortalidad	del	0,17%	y	una	alta	tasa	

de	complicaciones	perioperatorias	(6,2%),	siendo	

la	 fuga	 anastomótica	 y	 la	 estenosis	 las	 mas	

frecuentes	 con	una	 incidencia	del	6,2%	y	del	3%	

respectivamente	 (110).	 Esta	 es	 una	 técnica	

asociada	a	una	gran	morbilidad	si	se	compara	con	

otras,	 pero	 evita	 la	 presencia	 de	 úlceras	

marginales	y	el	síndrome	de	Dumping.		Las	complicaciones	tardías	oscilan	entre	el	5%	

al	 15%.	 Las	 mas	 frecuentes	 son	 las	 fistulas	 tardías,	 las	 estenosis,	 el	 reflujo	

gastroesofágico	 y	 la	 reganancia	 ponderal	 (111).	 La	 asociación	 entre	 la	 GV	 y	 reflujo	

gastroesofágico	no	está	 claramente	 establecida	 (112).	En	 caso	 reflujo	 gastroesofágico	

en	el	contexto	de	una	estenosis	del	remanente	puede	intentarse	dilatación	endoscópica.		

La	 estenosis	 tras	 gastrectomía	 tubular	 es	 una	 complicación	 poco	 frecuente	 que	

requiere	un	diagnóstico	y	tratamiento	temprano.	La	técnica	de	revisión	de	una	GV	por	

reganancia	 de	 peso	 debe	 asociar	 malabsorción	 (cruce	 duodenal,	 bypass	 gástrico)	

(110,113).	

	

	

1.6.2 TÉCNICAS	MIXTAS	

					Actualmente	 las	 técnicas	 puramente	 malabsortivas	 están	 en	 desuso	 debido	 a	 sus	

graves	 efectos	 secundarios	 asociados.	 La	 técnicas	 que	 se	 utilizan	 son	 las	 mixtas,	 así	

denominadas	por	sumar	al	componente	restrictivo	el	malabsortivo.	Debido	a	esta	doble	

componente	 permite	 conseguir	 pérdidas	 de	 peso	 a	 largo	 plazo	 superiores	 y	 más	

duraderas.	 Como	 efectos	 colaterales	 presentan	 un	 mayor	 riesgo	 de	 malnutrición	

proteica	 y	 alteraciones	 nutricionales	 potencialmente	 graves,	 que	 obligan	 a	 un	

seguimiento	postoperatorio	de	los	pacientes	imprescindible	(114).		

Figura	6.	Gastrectomía	tubular	
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1.6.2.1 BY-PASS	GÁSTRICO	

Los	 procedimientos	 de	 bypass	 gástrico	 con	 reconstrucción	 en	 Y	 de	 Roux	

combinan	 técnicas	 de	 restricción	 y	 malabsorción.	 Se	 crea	 un	 reservorio	 pequeño	 a	

expensas	 de	 estómago	 y	 una	 reconstrucción	 del	

tránsito	 intestinal	 en	 Y	 de	 Roux	 con	 asas	 de	

longitudes	 variables,	 que	 evita	 que	 el	 paciente	

absorba	 toda	 la	 ingesta	 oral.	 	 Este	 procedimiento	

implica	 la	sección	de	 la	parte	superior	del	estómago,	

dejando	un	remanente	gástrico	menor	de	50	ml	y	 se	

realiza	 una	 gastroenterostomía	 para	 evitar	 el	 reflujo	

biliar.	 Las	 complicaciones	 asociadas	 con	 el	 bypass	

gástrico	 incluyen	 las	 fugas	 anastomóticas,	 la	

dilatación	 gástrica	 aguda	 y	 el	 vaciado	 gástrico	

retrasado	espontáneo	o	secundario	a	una	obstrucción	

(115).	 También	 puede	 producirse	 la	 estenosis	 de	 la	

anastomosis	o	un	síndrome	de	dumping	(causado	por	

el	consumo	de	azúcar	refinado).	Los	síntomas	de	este,	

incluyen	taquicardia,	náuseas,	temblores,	sensación	de	desmayo	y	diarrea.	Se	cree	que	

el	 síndrome	 ayuda	 a	 perder	 peso	 produciendo	 un	 condicionamiento	 al	 paciente	 en	

contra	 de	 comer	 alimentos	 dulces.	 Las	 deficiencias	 nutricionales,	 tales	 como	 calcio,	

vitamina	D,	vitamina	B12,	y	algunas	anemias	por	deficiencia	de	hierro	pueden	ocurrir	y	

por	 esto	 es	 necesario	 una	 supervisión	 de	 rutina	 y	 la	 administración	 de	 suplementos	

cuando	sea	necesario	(115,116).		

	

	

1.6.2.2 SWITCH	O	CRUCE	DUODENAL	

						El	Cruce	Duodenal	(CD)	supone	una	variante	de	la	DBP	donde	la	gastrectomía	distal	

fue	 reemplazada	 por	 la	 gastrectomía	 vertical	 preservando	 así	 la	 función	 gástrica	 y	

pilórica.	 La	 parte	 de	 la	 derivación	 bilio-pancreática	 distal	 (excluyendo	 la	 mitad	

proximal	del	intestino	delgado)	incluye	un	asa	común	de	75	a	100	cm	desde	la	válvula	

ileocecal	y	el	asa	alimentaria	de	150-175cm,	de	manera	que	se	completan	 los	250	cm	

Figura	7.	By-pass	gástrico	
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con	 el	 asa	 común.	 El	 asa	 común	 ha	 sido	 alargada	 para	 mejorar	 el	 papel	 de	 las	

secreciones	biliopancreática.	 La	 indicaciones	del	CD	 son	pacientes	 con	 IMC	elevado	y	

comorbilidades	y/o	síndrome	metabólico	(HTA,	

aumento	 en	 la	 circunferencia	 de	 la	 cintura,	

triglicéridos	 elevados,	 diabetes,	

hipercolesterolemia).	 La	 GV	 juega	 también	 un	

rol	importante	restrictivo	en	la	pérdida	de	peso	

pero	también	hormonal.	El	CD	proporciona	una	

importante	 disminución	 de	 la	 ingesta	 y	 la	

malabsorción	 de	 grasas,	 favoreciendo	

excelentes	 pérdidas	 de	 peso	 y	 mejoría	 o	

resolución	 de	 comorbilidades	 asociadas.	 Las	

ventajas	 de	 esta	 técnica	 son	 un	 porcentaje	 del	

exceso	 de	 peso	 perdido	 del	 75	 al	 80%	 (3,117),	

una	 ausencia	 de	 limitación	 en	 la	 ingesta,	

posibilidad	 de	 estudio	 del	 estómago	 porque	 se	

preserva	 la	 continuidad	 esófago-gastro-

duodenal,	 desaparición	 del	 síndrome	de	Dumping	 por	 la	 preservación	 del	 píloro	 y	 la	

preservación	del	control	vagal	de	la	función	gastrointestinal	(118),	manteniendo	de	la	

secreción	 ácido-péptica,	 importante	 para	 la	 absorción	 de	 sustancias.	 Otra	 de	 las	

ventajas	 es	 el	 mejor	 control	 de	 los	 déficits	 de	 hierro	 y	 calcio	 que	 se	 absorben	 en	 el	

duodeno.	En	resumen,	este	procedimiento	es	seguro	y	efectivo	en	el	tratamiento	de	la	

obesidad	mórbida	dada	la	baja	mortalidad	descrita	(119,120)	y	la	satisfactoria	pérdida	

de	peso	con	escasos	efectos	secundarios	asociados.	

	

	

	

	

	

	

Figura	8.	Switch	o	cruce	duodenal	
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1.6.2.3 BY-PASS	DUODENO-ILEAL	CON	GASTRECTOMÍA	VERTICAL	DE	UNA	SOLA	
ANASTOMOSIS	(SADI-S)	

El	SADI-S	es	una	variante	del	CD	descrito	en	2007	por	el	Dr.	Sánchez	Pernaute	

(121).	 Consiste	 en	 realizar	 una	GV	 (sobre	 sonda	

tutora	 de	 54	 Fr)	 y	 	 una	 anastomosis	 duodeno-	

ileal	(tras	seccionar	el	duodeno)	dejando	un	canal	

común	de		200	cm	en	los	casos	iniciales	y	de	250	

cm	 en	 los	 actuales.	 Sus	 ventajas	 respecto	 a	 la	

técnicas	 previamente	 descritas	 se	 basa	 sobre	 la	

preservación	 pilórica,	 que	 evita	 el	 síndrome	 de	

dumping	 y	 facilita	 la	 intervención	 quirúrgica	

mediante	la	reconstrucción	del	tránsito	intestinal	

con	 una	 sola	 asa	 y	 con	 una	 sola	 anastomosis.	

Todo	 ello	 reduce	 el	 tiempo	 operatorio	 y	 evita	 la	

sección	del	mesenterio.		

	

	

	

	

1.6.2.4 BY-PASS	BILIOPANCREATICO	O	TÉCNICA	DE	SCOPINARO.			

						La	 DBP	 es	 un	 procedimiento	 malabsortivo	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	 obesidad	

mórbida,	descrito	en	el	año	1979	por	Nicola	Scopinaro	(122).	Esta	técnica		consiste	en	

la	realización	de	una	gastrectomía	distal	dejando	un	remante	gástrico	entre	200	y	500	

ml	 dependiendo	 del	 exceso	 de	 peso	 del	 individuo.	 Sucesivamente	 se	 realiza	 una	

resección	ileal	a	250	cm	de	la	válvula	ileocecal	y	se	anastomosa	este	asa	al	remanente	

gástrico.	Posteriormente,	se	realiza	la	anastomosis	del	asa	biliopancreática	a	50	cm	de	

la	válvula	ileocecal,	que	es	la	longitud	del	asa	alimentaria	donde	se	unen	la	bilis	y	jugo	

pancreático	con	contenido	del	asa	alimentaria,	modificando	la	absorción	de	nutrientes.	

Tras	 su	 publicación,	 la	 técnica	 de	 Scopinaro	 fue	 revisada	 y	modificada	 por	 el	mismo	

autor	y	por	otros	cirujanos	bariátricos	que	intentaron	reducir	las	dificultades	técnicas	y	

mejorar	las	posibles	complicaciones	postoperatorias,	tanto	tempranas	como	tardías.	A	

diferencia	 de	 Scopinaro,	 Larrad	 (123)	 propone	 un	 reservorio	 gástrico	 pequeño	

constituido	fundamentalmente	por	el	fundus	gástrico,	realiza	un	canal	biliopancreático	

Figura	9.	By-pass	duodeno-ileal	con	
gastrectomía	vertical	de	una	sola	

anastomosis	(SADI-S)	
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corto	 de	 aproximadamente	 50-75	 cm	 desde	 el	 ángulo	 de	 Treitz	 y	 	mantiene	 el	 canal	

común	 a	 50	 cm	 de	 la	 válvula	 ileocecal	 y	 deja	 como	 el	 canal	 alimentario	 casi	 todo	 el	

intestino	 delgado.	 Con	 la	 difusión	 de	 la	

laparoscopia,	Resa	(124,125)	introduce	un	cambio	

fundamental	 respecto	 a	 la	 técnica	 inicialmente	

descrita	 por	 Scopinaro:	 la	 preservación	 gástrica.	

Con	 esta	 novedosa	 técnica,	 Resa	 consigue	

disminuir	 la	 dificultad	 técnica,	 reduce	 el	 tiempo	

operatorio,	 merma	 la	 morbilidad	 y	 mortalidad	

postoperatorias	 	 y	 permite	 conservar	 la	 función	

fisiológica	del	estomago	distal	(125).		

Este	 tipo	 de	 cirugía	 consigue	 unos	

resultados	 de	 una	 pérdida	 del	 exceso	 de	 peso	 de	

un	75%	al	año	de	la	intervención	y	de	una	pérdida	

del	 78%	 del	 exceso	 de	 peso	 a	 los	 2	 años	 de	 la	

cirugía	 (126,127).	 La	 persistencia	 en	 el	 tiempo	de	

estos	 resultados	en	 la	 serie	de	 Scopinaro	describe	

una	pérdida	del	exceso	de	peso	del	75,	78	y	77%	a	los	4,	6	y	8	años,	manteniéndose	en	

un	70%	a	los	15	años	de	la	intervención	(128).	Sin	embargo	hay	que	vigilar	la	aparición	

de	 efectos	 adversos,	 secundarios	 a	 la	 alteración	 del	 proceso	 digestivo.	 El	 canal	 corto	

determina	una	esteatorrea	típica	de	estos	pacientes,	y	pueden	aparecer	complicaciones	

nutricionales	 como	 excesiva	 pérdida	 de	 calcio,	 hierro,	 proteínas	 y	 vitaminas	

liposolubles.	 La	 complicación	 más	 temida	 de	 este	 tipo	 de	 cirugía	 es	 la	 malnutrición	

proteica,	 siendo	 la	 principal	 causa	 de	 mortalidad	 tardía	 de	 estos	 pacientes.	 La	

deficiencia	 proteica	 viene	 definida	 como	 hipoalbuminemia,	 anemia,	 edema,	 astenia	 y	

alopecia	(129).	La	prevalencia	de	hipoalbuminemia	llega	a	ser	de	hasta	un	20%	en	los	

primeros	6	meses	y	requiere	para	su	tratamiento	la	corrección	con	nutrición	parenteral	

durante	2-3	semanas	(130).	La	desnutrición	proteica	ocurre	principalmente	durante	el	

primer	año	tras	la	realización	de	la	cirugía.	Si	persiste	tras	este	primer	año,	se	debe	a	

una	 excesiva	 eficacia	 de	 la	 técnica	 malabsortiva,	 y	 puede	 ser	 necesario	 revertir	 el	

procedimiento.	 	 Así	 mismo,	 también	 existe	 un	 déficit	 de	 absorción	 de	 vitaminas	

liposolubles,	 lo	 que	 requiere	 un	 aporte	 extraordinario.	 La	 absorción	 de	 las	 vitaminas	

liposolubles	(A,D,E,K)	se	encuentra	estrechamente	ligada	al	metabolismo	de	los	lípidos.	

La	vitamina	D	es	la	principal	del	grupo,	pues	es	la	que	más	alteraciones	produciría	con	

Figura	10.	By-pass	
biliopancreático	o	técnica	de	

Scopinaro	
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este	 tipo	 de	 cirugía.	 Su	 depleción	 en	 el	 adulto	 se	 asocia	 a	 osteomalacia,	 que	 se	

caracteriza	 por	 un	 defecto	 en	 la	 mineralización	 ósea,	 aumentando	 la	 proporción	 de	

tejido	 osteoide.	 La	 absorción	 de	 calcio	 se	 modifica	 también	 con	 este	 procedimiento	

quirúrgico.	 La	 técnica	 de	 Scopinaro	 observa	 un	 6%	de	 dolor	 óseo	 relacionado	 con	 la	

osteoporosis	entre	los	dos	y	cinco	años	de	la	cirugía,	que	se	revierte	rápidamente	con	

calcio	 oral.	 La	 anemia	 por	 deficiencia	 de	 hierro	 tiene	 una	 incidencia	 global	 del	 35%	

(129).	En	ocasiones	es	megaloblástica	por	déficit	de	ácido	fólico	y	más	raramente	por	

déficit	de	vitamina	B12.	La	suplementación	periódica	con	el	factor	deficitario	reduce	la	

incidencia	a	menos	del	5%.	Puede	aparecer	también	una	neuropatía	periférica	llegando	

incluso	a	la	encefalopatía	de	Wernicke	por	déficit	de	tiamina	(127).	Cuando	se	compara	

con	otras	técnicas	bariátricas,	la	DBP	se	ha	demostrada	superior	en	la	pérdida	de	peso	y	

en	 la	resolución	de	 las	comorbilidades	relacionadas	con	 la	obesidad	como	la	DT2	y	 la	

hipercolesterolemia	(131).	La	mortalidad	perioperatoria	se	sitúa	entre	el	0	y	el	1,9%.	El	

tromboembolismo	pulmonar	y	la	dehiscencia	anastomótica	son	sus	principales	causas		

(132).	

	

1.7 COMPLICACIONES	POSTOPERATORIAS	

					La	 cirugía	 bariátrica	 no	 está	 exenta	 de	 complicaciones.	 Su	 aparición	 suelen	 ser	 de	

forma	inespecífica,	como	el	dolor	abdominal,	inadecuada	perdida	de	peso,	diarrea,	etc.	

(108).	 En	 el	 momento	 en	 que	 estos	 síntomas	 aparecen	 es	 importante	 hacer	 un	

diagnóstico	diferencial	correcto	para	proporcionar	una	solución	adecuada	al	problema.	

Dividiremos	 las	 complicaciones	 en	 precoces	 cuando	 se	 presentan	 en	 el	 corto	 plazo	

respecto	 al	 acto	 quirúrgico,	 relacionadas	 con	 la	 cirugía	 y	 la	 pérdida	 de	 peso	 y	

complicaciones	 a	 largo	 plazo	 cuando	 transcurre	más	 de	 un	mes	 respecto	 a	 la	 cirugía	

(133)	como	manifestación	de	problemas	nutricionales	y	metabólicos.	

	

1.7.1 COMPLICACIONES	PRECOCES	

					Se	consideran	precoces	aquellas	complicaciones	que	ocurren	dentro	de	los	primeros	

siete	 días	 tras	 la	 intervención.	 La	 principal	 causa	 de	 muerte	 en	 este	 tiempo	 es	 el	

tromboembolismo	pulmonar	(134).	De	las	posibles	complicaciones,	la	más	frecuente	y	

temida	es	 la	dehiscencia	de	anastomótica	 (135).	Suele	cursar	con	signos	de	abdomen	

agudo,	toxicidad	y	en	la	mayoría	de	los	casos	requiere	un	tratamiento	quirúrgico	(108).	
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Otras	complicaciones	son	la	 infección	de	herida	quirúrgica	y	 la	oclusión	intestinal	por	

hernia	 interna.	Otras	complicaciones	no	quirúrgicas	que	pueden	ocurrir	en	el	periodo	

perioperatorio	 son	 similares	 a	 cualquier	 acto	 quirúrgico	 como	 la	 neumonía	 o	 la	

infección	urinaria.		

	

1.7.2 COMPLICACIONES	TARDÍAS	

						Se	definen	como	complicaciones	tardías	aquella	que	surgen	tras	el	primer	mes	de	la	

cirugía	(129).	La	cirugía	malabsortiva	busca	obtener	una	malabsorción	selectiva	de	las		

grasas.	 Este	 aspecto	 provoca,	 como	 efecto	 secundario,	 un	 déficit	 en	 la	 absorción	 de	

vitaminas	 liposolubles	 (A,	 D,	 E,	 K),	 proteínas,	minerales	 y	 oligoelementos.	 Debido	 a	

estas	 circunstancias	 los	 pacientes	 obesos	 sometidos	 a	 cirugía	 malabsortiva	 deben	

recibir	 de	 forma	 profiláctica	 y	 sistemática	 complejos	 multiminerales	 y	

multivitamínicos.	Inicialmente	se	intentó	corregir	estos	efectos	secundarios	variando	

la	longitud	del	asa	común	y	el	asa	alimentaria.	No	obstante	se	objetivó	que	los	efectos	

no	 deseados	 seguían	 manteniéndose	 a	 pesar	 de	 la	 introducción	 de	 cambios	

anatómicos	en	la	técnica	propuesta	inicialmente	por	Scopinaro,	como	la	conservación	

del	píloro	y	el	alargamiento	del	asa	común	(136).	

					Las	 complicaciones	 de	 la	 cirugía	 bariátrica	 malabsortiva	 pueden	 dividirse	 en	

inespecíficas,	específicas	y	menores	(103).		

					Entre	 las	 complicaciones	 inespecíficas	 se	 admite	 una	 mortalidad	 menor	 del	 1%,	

infección	 de	 la	 herida	 (1%),	 eventraciones	mayores	 de	 3	 cm	 (10%)	 y	 obstrucciones	

intestinales	por	síndrome	adherencial	(1%).		

− La	 oclusión	 intestinal	 puede	 ser	 producida	 por	 factores	 técnicos	 relacionados	

con	 la	 intervención	o	adherencias	 intraabdominales.	Este	 tipo	de	complicación	puede	

ocurrir	 en	 cualquier	 momento	 tras	 la	 cirugía	 (129).	 	 Destaca	 por	 su	 gravedad,	 la	

oclusión	 que	 afecta	 al	 asa	 biliopancreática,	 pues	 debido	 a	 su	 situación	

anatomofuncional	no	origina	sintomatología	clínica	o	radiológica	hasta	que	se	produce	

una	 pancreatitis	 aguda.	 Su	 aparición	 es	 más	 rápida	 cuanto	 más	 alto	 es	 el	 nivel	 de	

obstrucción.	 Si	 el	 asa	 biliopancreática	 es	 corta,	 esta	 complicación	 es	 excepcional.	

Cuando	el	paciente	presenta	vómitos	 y	 sintomatología	oclusiva	 se	debe	 sospechar	de	

una	 estenosis	 de	 la	 anastomosis	 gastro	 yeyunal	 (133).	 El	 diagnóstico	 se	 realiza	
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mediante	pruebas	de	 imagen	del	 tracto	gastrointestinal	superior	 	y	mediante	técnicas	

endoscópicas	que	pueden	incluso	ser	terapéuticas	si	se	consigue	resolver	el	problema	

con	una	dilatación	neumática.		

− La	 rápida	 pérdida	 de	 peso	 que	 produce	 la	 DBP	 se	 asocia	 a	 la	 formación	 de	

cálculos	 biliares	 (137).	 La	 incidencia	 de	 litiasis	 asintomática	 alcanza	 el	 36%	 de	 los	

sujetos	 dentro	 de	 los	 seis	 primeros	 meses	 tras	 cirugía	 y	 la	 mitad	 de	 esos	 pacientes	

desarrollarán	síntomas	relacionados	con	la	litiasis	(138).			

− Otros	síntomas	relacionados	con	las	complicaciones	quirúrgicas	son	los	vómitos	

y	la	diarrea.	La	incidencia	de	los	vómitos	puede	llegar	hasta	un	30%	dependiendo	de	la	

serie	 (139).	Los	vómitos	prolongados	en	el	 tiempo	pueden	producir	deshidratación	y	

alteraciones	electrolíticas	(129,139).	La	diarrea	puede	tener	diferentes	causas	como	la	

malabsorción,	la	intolerancia	a	la	lactosa,	el	sobrecrecimiento	bacteriano	y	el	síndrome	

de	 dumping.	 El	 síndrome	 de	 dumping	 ocurre	 aproximadamente	 en	 un	 14%	 de	 los	

sujetos	sometidos	a	cirugía	bariátrica	de	tipo	malabsortivo.	Este	síndrome	se	instaura	

generalmente	entre	el	duodécimo	y	décimo	octavo	mes	tras	la	cirugía.	De	los	dos	tipos	

de	 dumping,	 el	 dumping	 precoz	 es	 causado	 por	 el	 vaciamiento	 rápido	 del	 contenido	

hiperosmolar	del	estómago	en	el	intestino,	siendo	la	diarrea	el	síntoma	más	frecuente.	

Mientras	 el	 dumping	 tardío,	 que	 se	 acompaña	 de	 síntomas	 vasomotores,	 está	

relacionado	con	un	aumento	de	la	secreción	de	insulina	e	hipoglucemia	reactiva.	Ambas	

situaciones	 se	 suelen	 controlar	 con	 medidas	 dietéticas	 (131,139).	 Entre	 las	

complicaciones	 específicas	 destacan	 la	 anemia,	 la	 úlcera	 de	 boca	 anastomótica,	 la	

desmineralización	ósea,	las	complicaciones	neurológicas	y	la	malnutrición	proteica.		

− La	anemia	es	una	 complicación	de	 cualquier	 técnica	quirúrgica	que	excluya	el	

duodeno	 del	 tramo	 alimentario.	 Suele	 ser	 ferropénica	 y	 menos	 frecuentemente	 por	

carencia	de	ácido	fólico	y	vitamina	B12.	Su	incidencia	varía	del	5	al	25%,	relacionándose	

con	 el	 descenso	 de	 los	 niveles	 de	 ferritina	 que	 muestran	 los	 pacientes	 operados.	

Aparece	sobre	todo	en	mujeres	fértiles,	con	polimenorragias	o	con	hemorragia	crónica	

de	 cualquier	 causa.	 La	 mayor	 parte	 de	 los	 casos	 cursa	 subclínicamente	 y	 solamente	

precisa	 tratamiento	por	vía	oral,	 si	bien	un	1-2%	constituye	un	problema	 importante	

que	precisa	terapéutica	intravenosa	cada	1-3	meses.		

− La	 úlcera	 de	 boca	 anastomótica	 fue	 una	 complicación	 descrita	 tras	 la	 técnica	

inicial	 de	 Scopinaro,	 quien	 la	 ha	 reducido	 modificando	 la	 misma	 a	 expensas	 de	

aumentar	el	tamaño	de	la	gastrectomía	para	disminuir	el	número	de	células	parietales	

secretoras	de	ácido	y	de	preservar	el	ligamento	gastroesplénico	por	el	que	transcurren	
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fibras	 simpáticas.	 Las	 úlceras	 anastomóticas	 cursan	 con	 dolor,	 vómitos	 y	 sangrado	

digestivo,	y	requieren	de	una	endoscopia	para	su	diagnóstico.	Ocurren	entre	 los	2	y	4	

meses	 tras	 la	 cirugía	 y	 suelen	 asociarse	 a	 una	 estenosis	 de	 la	 anastomosis.	 El	

tratamiento	 es	 generalmente	 médico.	 En	 los	 pacientes	 de	 riesgo,	 consumidores	

habituales	de	alcohol	y	tabaco,	se	recomienda	la	profilaxis	con	antisecretores.	Con	estas	

medidas	 se	 ha	 conseguido	 reducir	 la	 incidencia	 de	 esta	 complicación	 al	 2,8%.	 En	 los	

casos	en	los	que	aparece	una	estenosis	refractaria	al	tratamiento	médico,	se	requerirán	

dilataciones	endoscópicas	o	revisión	quirúrgica	(136).		

− La	absorción	del	calcio	se	completa	en	el	duodeno	por	un	mecanismo	activo	que	

requiere	de	la	vitamina	D	y	por	un	mecanismo	de	difusión	pasiva.	La	intolerancia	a	los	

productos	lácteos	y	el	bypass	del	duodeno	son	las	potenciales	causas	de	su	deficiencia.	

La	 vitamina	 D,	 implicada	 en	 metabolismo	 del	 calcio	 y	 la	 mineralización	 ósea,	 suele	

mantener	unos	niveles	alterados	causando	alteraciones	óseas	y	osteomalacia	(140,141).	

A	pesar	de	las	múltiples	vías	de	absorción,	el	calcio	ingerido	es	pobremente	absorbido.	

Aunque	 las	 calcemias	pueden	mantenerse	normales,	 los	valores	de	PTH	y	vitamina	D	

suelen	estar	alterados,	por	lo	que	tras	la	intervención	es	necesario	el	aporte	de	calcio	y	

vitamina	D	(142,143).	Las	biopsias	óseas	demuestran	que	puede	existir	afectación	de	la	

mineralización	hasta	en	un	tercio	de	los	operados,	mejorando	progresivamente	a	partir	

del	cuarto	año.	Se	han	descrito	en	la	derivación	biliopancreática	elevaciones	de	la	PTH	

hasta	en	un	32%	de	 los	pacientes.	Dicho	hiperparatiroidismo	secundario	se	debe	a	 la	

malabsorción	 de	 vitamina	 D	 (vitamina	 liposoluble	 que	 necesita	 ácidos	 biliares	 para	

absorberse)	y	a	 la	malabsorción	primaria	del	 ion,	que	 condiciona	una	hipocalcemia	y	

elevación	de	la	fosfatasa	alcalina.	Por	eso	es	obligado	el	aporte	de	calcio	y	vitamina	D	en	

todos	los	pacientes	y	con	especial	interés	en	pacientes	postmenopáusicas	(136).		

− La	malnutrición	 calórico-proteica	 es	 una	 de	 las	 secuelas	más	 graves	 y	 la	 que	

causa	el	mayor	número	de	reintervenciones	para	el	alargamiento	del	canal	absortivo.	

Puede	 provocar	 síntomas	 como	 edemas	 por	 hipoalbuminemia,	 	 astenia,	 alopecia	 y	

anemia	 (130).	 Su	 origen	 es	 multifactorial,	 incluyendo	 una	 serie	 de	 posibilidades:	

volumen	 del	 reservorio	 gástrico,	 longitud	 del	 canal	 alimentario	 y	 del	 asa	 común,	

cantidad	de	nitrógeno	endógeno	perdido	por	las	diarreas,	variabilidad	individual	de	la	

absorción	 y	 adaptación	 intestinal,	 alimentación	 deficiente	 mantenida	 en	 calidad	 y	

cantidad,	 y	 estatus	 socioeconómico.	 La	 malnutrición	 calórico-proteica	 se	 asocia	

inicialmente	 con	 los	 cambios	 quirúrgicos	 y	 sucesivamente	 con	 una	 incorrecto	 aporte	

nutricional	(144).	En	algunos	casos	la	malnutrición	tardía	se	ha	visto	relacionada	con	el	
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sobrecrecimiento	bacteriano	del	 asa	 ciega	en	aquellos	pacientes	en	 los	que	 se	 realiza	

una	anastomosis	latero-lateral.	Aunque	este	aspecto	se	ha	intentado	corregir	mediante	

la	 reducción	 de	 los	 tamaños	 del	 reservorio	 gástrico	 y	 las	 distancias	 del	 canal	

alimentario.	Su	incidencia	varía	del	7-30%	en	las	técnicas	originales	de	Scopinaro	hasta	

un	11-2,8%	aumentando	 la	 longitud	del	asa	común	y	del	asa	alimentaria	 (75	cm/300	

cm)	(103,130,136).	

Entre	 las	 complicaciones	 menores	 destacan	 las	 hemorroides	 (4,3%),	 fisuras	

perianales	 (1,9%),	 abscesos	 perianales	 (0,5%),	 acné	 (3,5%),	 forunculosis	

inguinoperineal	 (0,5%),	 ceguera	 nocturna	 (2,9%)	 por	 déficit	 de	 vitamina	 A,	

hipoglucemia	o	lipotimia	(0,2%),	dumping	transitorio	(0,1%),	litiasis	oxálica	(0,4%)	y	la	

obstrucción	por	 íleo	biliar	en	el	0,01%.	La	 intolerancia	a	 lácteos	 suele	desaparecer	al	

cabo	de	unos	meses;	 la	halitosis	sucede	en	un	5%	de	 los	pacientes	y	se	relaciona	con	

alteraciones	 del	 vaciamiento	 gástrico	 y	 malabsorción.	 Los	 cambios	 quirúrgicos	

implican	 también	 un	 cambio	 en	 la	 absorción	 de	 los	 electrolitos,	 provocando	

hipomagnesemia,	las	deficiencia	de		selenio	y	zinc.	Han	sido	descrito	casos	de	síndrome	

de	Wernicke-Korsakoff	relacionado	con	el	déficit	de	tiamina	(145–147).		

	

1.8 CONTROL	POSTOPERATORIO	

La	 valoración	 postoperatoria	 de	 los	 pacientes	 intervenidos	 de	 cirugía	 bariátrica	

tiene	un	aspecto	fundamental	en	el	conseguir	los	resultados	esperados.	Se	recomienda	

un	 control	 postoperatorio	 rutinario	 y	multidisciplinar	 enfocado	 en	 la	monitorización	

metabólica	 y	 nutricional.	 La	 frecuencia	 de	 seguimiento	 y	 las	 variables	 a	 considerar	

dependen	 de	 la	 técnica	 bariátrica	 realizada	 y	 la	 severidad	 de	 las	 comorbilidades	

asociadas.	Los	aspectos	 fundamentales	del	 seguimiento	postoperatorio	 son	evaluar	 la	

respuesta	nutricional	respecto	al	cambio	anatómico	realizado	por	la	cirugía,	controlar	

la	evolución	clínica	de	las	comorbilidades	asociadas	a	la	obesidad,	prevenir	la	aparición	

de	 posibles	 complicaciones	 metabólicas.	 Además	 se	 debe	 favorecer	 un	 cambio	 en	 el	

estilo	de	vida	mediante	una	educación	nutricional	y	garantizar	un	apoyo	psicológico	a	

los	pacientes	que	pueden	sufrir	de	forma	persistente	tres	la	cirugía	trastornos	adictivos	

o	alteraciones	del	comportamiento	alimentario	(148).	
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2. HIPÓTESIS		

En	 la	 actualidad,	 la	 cirugía	 bariátrica	 se	 considera	 un	 tratamiento	 efectivo	 para	 la	

obesidad	 cuyos	 resultados	no	 solo	 se	 expresan	 en	 términos	de	pérdida	de	peso,	 sino	

también	en	 la	 resolución	de	 comorbilidades,	 la	mejoría	de	 la	 calidad	de	vida	y	de	 las	

complicaciones	derivadas	(149).			

Según	las	recomendaciones	de	la	SECO	se	considera	como	estándar	de	seguridad	de	

la	cirugía	bariátrica,	la	técnica	que	conlleve	una	mortalidad	<0,5%,	una	morbilidad	<7%,	

y	un	rango	de	fístulas	del	0	al	4%.	Se	considera	ideal	la	técnica	que	beneficia	a	más	del	

75%	 de	 los	 pacientes	 a	 largo	 plazo,	 además	 de	 ser	 reproducible,	 proporcionar	 una	

buena	calidad	de	vida	y	conllevar	pocos	efectos	secundarios.		

La	 unidad	 de	 Cirugía	 Esofagogástrica	 del	 Hospital	 Universitario	 Son	 Dureta	 inició	 el	

tratamiento	 quirúrgico	 de	 la	 obesidad	 el	 año	 1999.	 Dadas	 las	 características	 de	 los	

pacientes	evaluados	en	el	aquel	momento	histórico,	se	consideró	la	DBP	como	técnica	

de	 elección	 para	 el	 tratamiento	 quirúrgico	 de	 los	 pacientes	 con	 obesidad.	 En	 la	

literatura	existen	varias	 series	que	muestran	que	a	 corto	plazo	 la	DBP	es	una	 técnica	

eficaz	en	la	perdida	de	peso	y	en	el	control	de	la	comorbilidades	asociadas	a	la	obesidad.	

A	pesar	de	ello	hay	pocos	 trabajos	que	evalúan	el	 comportamiento	metabólico	de	 los	

pacientes	 y	 si	 los	 resultados	 de	 la	 cirugía	 se	 mantienen	 a	 largo	 plazo	 (>	 10	 años).	

Además	la	tasa	de	indicación	de	la	técnica	de	Scopinaro	a	nivel	mundial	es	muy	escasa,	

por	 lo	 que	 hay	 que	 esperar	 que	 cada	 vez	 se	 publiquen	 menos	 estudios	 de	 obesos	

sometidos	a	este	procedimiento.	Ante	dicha	escasez	de	resultados	surgen	las	siguientes	

hipótesis:	

− ¿En	 nuestro	 medio,	 la	 derivación	 biliopancreática	 es	 una	 técnica	 útil	 para	 el	

tratamiento	de	la	obesidad	y	de	sus	co-morbilidades?	

− ¿Cumple	los	estándares	de	seguridad	y	efectividad	de	la	cirugía	bariátrica?	

− ¿Los	resultados	se	mantienen	a	largo	plazo?	
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3. OBJETIVOS	

Según	 lo	expuesto,	 se	plantea	el	 análisis	de	nuestra	experiencia	en	el	 tratamiento	

quirúrgico	de	la	obesidad	mediante	la	DBP	con	los	siguientes	objetivos.		

	

1. Estudiar	 las	 características	 antropométricas	 y	 las	 enfermedades	 asociadas	de	 los	

pacientes	 con	 obesidad	 intervenidos	 mediante	 DBP	 en	 el	 Servicio	 de	 Cirugía	

General	 y	 del	 Aparato	 Digestivo	 del	 Hospital	 Universitario	 Son	 Espases	 en	 un	

periodo	de	estudio	de	15	años.		

	

2. Analizar	 la	 morbilidad	 médico-quirúrgica	 y	 la	 incidencia	 de	 las	 complicaciones	

postoperatorias	precoces	y	tardías	en	los	pacientes	sometidos	a	DBP,	según	técnica	

quirúrgica	realizada	por	cirugía	abierta	o	por	abordaje	laparoscópico.	

	

3. Valorar	la	efectividad	de	la	DBP	en	la	pérdida	ponderal	de	los	pacientes	mediante	

el	cálculo	del	PSP	y	del	IMC	a	lo	largo	del	seguimiento.	

	

4. Analizar	 si	 los	 resultados	 clínicos	 estan	 influenciados	 por	 el	 tipo	 de	 abordaje	

quirurgico.	

	

5. Evaluar	los	efectos	clínicos	y	la	respuesta	de	las	comorbilidades	a	largo	plazo	tras	

la	cirugía.	

	

6. Analizar	 las	 alteraciones	 metabólicas	 de	 la	 DBP	 mediante	 el	 análisis	 de	 los	

parámetros	nutricionales	y	micronutrientes	de	los	pacientes.	

	

7. Valorar	el	grado	de	satisfacción	de	los	pacientes	intervenidos	.	
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4. MATERIAL	Y	MÉTODO	

4.1 PACIENTES	

					En	el	Servicio	de	Cirugía	General	y	Digestiva	del	Hospital	Universitario	Son	Dureta	-	

Son	Espases	se	ha	realizado	un	estudio	retrospectivo	longitudinal	a	partir	de	una	base	

de	datos	recogida	de	forma	prospectiva	y	consecutiva	entre	los	años	1999	y	2015.	Los	

criterios	 de	 inclusión	 de	 los	 pacientes	 en	 el	 programa	 de	 cirugía	 bariátrica	 son	 los	

establecidos	por	el	comité	de	expertos	de	la	NIH	de	EE.UU.	en	1991	y	están	expuestos	

en	la		tabla	3	(150).		

	

	

Tabla	3.	Criterios	de	selección	de	la	cirugía	bariátrica	en	pacientes	con	obesidad	mórbida	

− Edad:	18-60	años	

− IMC:	≥	40	kg/m2	o	≥	35	kg/m2	con	comorbilidades	mayores	asociadas,	

susceptibles	de	mejorar	tras	la	pérdida	ponderal		

− Que	la	obesidad	mórbida	esté	establecida	al	menos	5	años	

− Fracasos	continuados	a	tratamientos	conservadores	debidamente	supervisados	

− Ausencia	de	trastornos	endocrinos	que	sean	causa	de	la	obesidad	mórbida	

− Estabilidad	psicológica:	

- Ausencia	de	abuso	de	alcohol	o	drogas		

- Ausencia	de	alteraciones	psiquiátricas	mayores	(esquizofrenia,	psicosis),	

retraso	mental,	trastornos	del	comportamiento	alimentario	(bulimia	

nerviosa)		

− Capacidad	para	comprender	los	mecanismos	por	los	que	se	pierde	peso	con	la	

cirugía	y	entender	que	no	siempre	se	alcanzan	buenos	resultados		

− Comprender	que	el	objetivo	de	la	cirugía	no	es	alcanzar	el	peso	ideal	

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

− Consentimiento	informado	después	de	haber	recibido	toda	la	información	

necesaria	(oral	y	escrita)	

− Las	 mujeres	 en	 edad	 fértil	 deberían	 evitar	 la	 gestación	 al	 menos	 durante	 el	

primer	año	post	cirugía	
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					No	ha	habido	ninguna	selección	de	pacientes,	el	total	de	la	muestra	del	estudio	se	ha	

obtenido	mediante	la	incorporación	consecutiva	de	277	pacientes	que	se	sometieron	a	

una	DBP	en	el	periodo	descrito.	A	 los	pacientes	se	 les	 informó	de	 la	utilización	de	 los	

datos	 de	 su	 historia	 clínica	 para	 fines	 científicos,	 quedando	 reflejado	 en	 el	

consentimiento	quirúrgico	de	la	cirugía.	La	respuesta	obtenida	fue	positiva	en	todos	los	

casos	 (Anexo	 1).	 Todos	 los	 datos	 referentes	 al	 paciente,	 las	 exploraciones	

complementarias	y	los	aspectos	relacionados	con	la	técnica	quirúrgica	y	el	seguimiento	

se	incluyeron	en	un	protocolo	diseñado	de	forma	prospectiva.		

	

4.2 ESTUDIOS	PREOPERATORIOS	

En	los	pacientes	que	iban	a	ser	sometidos	a	una	intervención	de	cirugía	bariátrica	

se	siguió	un	protocolo	que	comprendía	los	siguientes	puntos:	

1. Historia	 clínica	 donde	 se	 incluyeron	 las	 siguientes	 informaciones:	 sexo,	

antecedentes	 personales,	 hábito	 tabáquico,	 hábito	 alcohólico,	 alergias	

conocidas,	antecedentes	quirúrgicos,	cirugías	bariátricas	previas	y	tratamiento	

con	 dietas	 previas	 a	 	 la	 cirugía.	 	 Se	 preguntó	 a	 los	 pacientes	 si	 la	manera	 de	

alimentarse	era	de	 tipo	 compulsivo	y	que	 tipo	de	 conducta	 alimentaria	 solían	

tener	(sobre-ingesta,	picador,	goloso).	En	la	valoración	de	la	obesidad	se	prestó	

especial	 atención	 al	 inicio	 de	 la	 obesidad,	 a	 la	 presencia	 de	 sobrepeso	 en	 la	

infancia	y	a	posibles	causas	desencadenantes	(cambio	de	trabajo,	de	domicilio,	

de	estado	civil,	embarazo,	lactancia,	disminución	del	ejercicio,	cuadros	ansiosos	

o	depresivos,	ingesta	de	fármacos,	deshabituación	tabáquica,	etc.).		

2. Comorbilidades	 mayores:	 se	 recogieron	 antecedentes	 de	 DT2,	 HTA,	

dislipidemia,	 SAOS	 y	 sus	 respectivos	 tratamientos.	 Los	 pacientes	 se	

consideraron	como	diabéticos	cuando	se	encontraban	en	tratamiento	dietético	

o	farmacológico	para	la	diabetes	o	bien	cumplían	los	criterios	diagnósticos	de	la	

Asociación	Americana	de	Diabetes	(151).	Los	pacientes	recibieron	diagnostico	

de	 HTA	 si	 recibían	 terapia	 antihipertensiva	 o	 tenían	 presión	 sistólica	 ≥140	

mm/Hg	o	diastólica	≥	90	mm/Hg	(152).	Los	pacients	fueron	diagnosticados	de	

dislipemia	 si	 recibían	 fármacos	hipolipemiantes	o	 tenían	niveles	de	 colesterol	

total	≥	200	mg/dl	o	triglicéridos	≥	150	mg/dl	(153).	El	SAOS	fue	definido	según	

el	Consenso	Nacional	sobre	el	síndrome	de	apneas-hipopneas	del	sueño	(154).	

Se	 consideraron	 los	 pacientes	 como	 afectos	 por	 SAOS	 aquellos	 que	 estaban	
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tratados	 mediante	 CPAP	 o	 que	 tenían	 una	 	 polisomnografía	 diagnóstica	

solicitada	por	presencia	de	sintomatología	compatible.		

3. Comorbilidades	menores:	 Se	 recogieron	 de	 forma	 descriptiva	 la	 presencia	 de	

enfermedad	cerebrovascular,	enfermedad	osteoarticular,	enfermedad	digestiva	

como	 por	 ejemplo	 la	 presencia	 de	 reflujo	 gastroesofágico,	 hernia	 de	 hiato,	

dispepsia	 gástrica	 y	 gastritis,	 colelitiasis,	 hepatopatía.	 Se	 reflejó	 en	 el	 estudio	

preoperatorio	también	la	patología	anal	y	la	enfermedad	urológica.	

4. Exploración	física:	se	registraron	de	forma	detallada	el	peso,	la	talla,	el	IMC	y	el	

sobrepeso	del	paciente.	Se	clasificaron	los	pacientes	según	la	distribución	de	la	

grasa	corporal,	definiendo	obesidad	androide	o	obesidad	central	a	los	pacientes	

que	 presentaban	 una	 concentración	 de	 la	 grasa	 prevalentemente	 en	 la	 zona	

abdominal.	 Se	 definió	 como	 obesidad	 ginoide	 o	 obesidad	 periférica	 los	

pacientes	que	presentaban	una	concentración	prevalente	de	la	grasa	en	la	zona	

de	las	caderas	o	de	los	glúteos	(155).		

5. Control	 analítico:	 en	 condición	 de	 ayuno,	 se	 obtuvieron	 muestras	 de	 sangre	

para	 estudiar	 las	 siguientes	 variables:	 Hematíes,	 Hemoglobina	 (Hb),	 Volumen	

Corpuscular	 Medio	 (VCM),	 Tiempo	 Protrombina	 (TP),	 INR,	 Glucosa,	 Urea,	

Creatinina,	Triglicéridos	(TG),	Colesterol	Total	(CT),	HDL,	LDL,	Bilirrubina,	GOT,	

GPT,	 GGT,	 FA,	 Albúmina,	 Calcio	 (Ca),	 Fosfato	 (P),	Magnesio	 (Mg),	Hierro	 (Fe),	

Ferritina,	 HbA1c,	 Micro	 albúmina	 en	 orina,	 Calcio	 en	 orina,	 Calcio	 en	 orina	

(cálculo),	Cobre	(Cu),	Selenio	(Se),	Zinc	(Zn),	B12,	Folato,	Insulina,	Índice	HOMA	

(Homeostatic	 Model	 Assessment),	 como	 indicador	 de	 resistencia	 insulínica	

(156)	(HOMA	>2,5),	PTH,	Vit.	D,	Vit.	A	y		Vit.	E.	

6. Valoración	por	parte	del	servicio	de	Endocrinología	y	Nutrición.		

7. Valoración	psiquiátrica.	

8. Ecografía	 abdominal:	 Con	 el	 fin	 de	 identificar	 patología	 abdominal	 como	

esteatosis	hepática,	colelitiasis,	etc.		

9. Gastroscopia:	 Se	 realizó	 gastroscopia	 para	 diagnosticar	 posible	 patología	

gástrica	y	 la	presencia	de	Helicobacter	pylori.	En	los	casos	positivos	se	realizó	

su	erradicación	antes	del	acto	quirúrgico.		

10. Valoración	por	parte	del	servicio	de	Anestesia	y	Reanimación.		
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4.3 TÉCNICA	QUIRÚRGICA		

					La	 cirugía	 fue	 realizada	 por	 el	 mismo	 equipo	 quirúrgico	 de	 la	 sección	 esófago-

gástrica	 en	 todos	 los	 casos,	 tanto	 en	 los	 pacientes	 intervenidos	 por	 vía	 abierta	 como	

aquellos	operados	por	vía	laparoscópica.		

	

4.3.1 PROTOCOLO	ANESTÉSICO		

					La	visita	preanestésica	es	 fundamental	para	valorar	 las	comorbilidades	asociadas	a	

la	 obesidad,	 así	 como	 el	 resto	 de	 patología	 que	 presente	 el	 paciente	 y	 para	 la	

optimización	de	todas	ellas	de	cara	a	disminuir	la	morbimortalidad	perioperatoria.	La	

valoración	de	 la	vía	aérea	merece	una	especial	mención,	ya	que	 se	 trata	de	pacientes	

con	mayor	dificultad	en	la	intubación	y	en	la	ventilación	durante	la	cirugía.	Esto	se	debe	

a	 que	 frecuentemente	 los	 pacientes	 obesos	 presentan	 una	 apertura	 oral	 reducida,	

reducción	de	la	flexo-extensión	cervical,	macroglosia	y	acúmulo	de	grasa	en	el	paladar,	

faringe	 e	 hipofaringe.	 En	 todos	 los	 casos	 se	 llevó	 a	 cabo	 anamnesis	 con	 exploración	

física	dirigida,	analítica	sanguínea	completa	preoperatoria,	ECG	y	radiografía	 torácica.	

Todos	 los	 pacientes	 firmaron	 el	 consentimiento	 informado	 para	 el	 procedimiento	

anestésico.	

					Los	 pacientes	 permanecieron	 en	 ayunas	 durante	 8	 horas	 antes	 de	 la	 intervención	

quirúrgica.	 Se	 realizó	 profilaxis	 antibiótica	 con	 amoxicilina-ácido	 clavulánico	 2g	

intravenoso	según	protocolo	de	profilaxis	quirúrgica	del	Servicio	de	Cirugía	General	y	

del	Aparato	Digestivo	validado	por	la	Comisión	de	Infecciosas.	La	anestesia	fue	general	

en	todos	los	casos.	

					La	 inducción	 anestésica	 incluyó	 la	 pre-oxigenación	 del	 paciente	 con	 FiO2	 al	 100%	

durante	5	minutos	con	el	objetivo	de	alargar	el	tiempo	de	apnea	seguro	(o	tiempo	que	

transcurre	hasta	la	desaturación	si	no	se	ventila	al	paciente),	que	en	estos	pacientes	es	

más	 corto.	 Esto	 es	 debido	 a	 la	 menor	 capacidad	 funcional	 residual	 que	 tienen	 los	

obesos,	 que	 se	 agrava	 con	 la	 sedación,	 la	 parálisis	 y	 la	 posición	 supina.	 Además,	 los	

pacientes	 obesos	 presentan	 un	 mayor	 consumo	 de	 oxigeno	 que	 los	 pacientes	 con	

normo	peso.	La	inducción	anestésica	se	realizó	mediante	Fentanilo	2-3	μg/kg	peso	real,	

Rocuronio	1mg/kg	peso	ideal	y	2	mg/kg	peso	ideal	de	propofol.		

					El	manejo	de	la	vía	aérea	es	a	priori	una	vía	aérea	difícil.	En	pacientes	en	los	que	no	

había	 sospecha	 de	 intubación	 difícil	 se	 procedió	 mediante	 laringoscopia	 directa	 con	



Material y método 
	

	

79	

laringo	 convencional	 y	 tubo	 con	 guía	 flexible	 en	 su	 interior.	 Si	 el	 paciente	 resultaba	

ventilable,	 pero	 la	 intubación	 se	 presentaba	 difícil,	 se	 procedió	 al	 uso	 de	 guía	 de	

intubación	tipo	Frova	o	mediante	vídeo-laringoscopio	tipo	Airtraq®.	

					El	mantenimiento	anestésico	se	realizaba	mediante	fármacos	de	acción	corta,	de	fácil	

titulación	 o	 de	 acción	 reversible.	 El	 protocolo	 permite	 el	 mantenimiento	 anestésico	

mediante	 anestesia	 general	 balanceada	 (sevoflurano	 o	 desflurano)	 o	 mediante	 una	

anestesia	 general	 endovenosa	 con	 propofol	 y	 remifentanilo	 en	 perfusión	 continua	

completada	con	opioides	(fentanilo	o	morfina).	

					Al	finalizar	la	intervención,	se	procedía	a	la	reversión	de	la	relajación	neuromuscular,	

previo	a	la	interrupción	total	del	hipnótico,	o	como	mínimo	monitorizando	el	grado	de	

arousal	mediante	BIS	o	Entropia.	La	reversión	fue	realizada	con	Sugammadex	con	dosis	

adaptas	al	peso	real	del	paciente.		

					El	 manejo	 postoperatorio	 se	 ajustó	 según	 la	 características	 de	 cada	 caso,	

procediendo	a	 la	 cobertura	 farmacológica	 en	 todos	 los	 casos	de	dolor	postoperatorio	

leve,	moderado	y	severo.	En	todos	los	casos	se	pautó	profilaxis	antitrombótica	ajustada	

con	la	posible	coagulopatía	asociada	a	la	cirugía.	Durante	el	primer	periodo	de	cirugía	

abierta,	 los	pacientes	pasaron	por	 la	Unidad	de	Reanimación	como	mínimo	24	horas,	

antes	de	llegar	a	la	planta	de	hospitalización	de	Cirugía.		

	

4.3.2 ABORDAJE	MEDIANTE	LAPAROTOMÍA		

					La	 técnica	 utilizada	 fue	 la	 descrita	 por	 N.	 Scopinaro	 et	 al.	 (157).	 El	 abordaje	 a	 la	

cavidad	 abdominal	 se	 realizaba	 mediante	 una	 incisión	 supra-infraumbilical.	 Una	 vez	

expuestos	los	órganos	viscerales	se	procedía	a	realizar	la	gastrectomía.	Tras	la	sección	

gástrica	se	cuantificó	la	capacidad	del		remanente	gástrico	mediante	la	introducción	de	

suero	fisiológico	en	el	estómago	a	través	de	una	sonda	nasogástrica.	La	capacidad	del	

muñón	gástrico	 se	 situó	en	 torno	a	 los	250	cc.	La	 longitud	del	 asa	alimentaria	 fue	de	

300	cm,	con	la	finalidad	de	evitar	la	hipoproteinemia.	La	longitud	del	asa	común	fue	de	

55	cm.		

					Tanto	 las	 anastomosis	 gastro-yeyunales	 como	 las	 yeyuno-yeyunales	 se	 realizaron	

con	endograpadoras	mecánicas,	intentando	dar	homogeneidad	a	la	cirugía.	Se	procedió	
al	 paso	 del	 asa	 transmesocolica	 y	 al	 cierre	 del	 espacio	 de	 Petersen	mediante	 sutura	
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continua	 de	 seda	 3/0.	 La	 colecistectomía	 se	 realizó	 de	 forma	 preventiva	 en	 aquellos	

pacientes	diagnosticados	de	colelitiasis	en	el	preoperatorio.	

	

4.3.3 ABORDAJE	LAPAROSCÓPICO	

					A	partir	del	año	2006	se	introdujo	la	técnica	laparoscópica	en	nuestro	grupo	para	la	

cirugía	 de	 la	 obesidad.	 A	 continuación,	 se	 describe	 la	 técnica	 laparoscópica.	 Los	

pacientes,	colocados	en	posición	supino	con	perneras	bajas,	 recibían	neumoperitoneo	

mediante	aguja	de	Veress	colocada	en	el	punto	de	Palmer	(158).	Una	vez	alcanzada	una	

presión	intrabdominal	de	16	mmHg,	se	procedía	a	la	colocación	de	los	trocares:	en	zona	

supra	umbilical,	en	 la	región	pararrectal	 izquierda,	en	 la	región	pararrectal	derecha	y	

en	hipocondrio	izquierdo.	Tras	la	localización	del	ciego,	se	procedió	al	marcaje	del	íleon	

distal	a	una	distancia	de	55	cm	respecto	a	la	válvula	ileocecal.	Sucesivamente	se	medían	

300	 cm	 y	 se	 realizaba	 la	 sección	 del	 yeyuno	 mediante	 endograpadora	 mecánica.	 Se	

procedió	a	realizar	el	pie	de	asa	mediante	anastomosis	yeyuno-ileal	mecánica.	Una	vez	

completada	esta	fase	se	realizaba	la	disección	del	estómago.	Se	realizó	la	sección	desde	

curvatura	mayor	hacia	la	menor,	dejando	un	remanente	gástrico	aproximado	de	250	cc.	

Al	 contrario	 del	 abordaje	 laparotómico,	 en	 todos	 los	 pacientes	 intervenidos	 por	 vía	

laparoscópica	no	se	realizó	gastrectomía,	dejando	intrabdominal	el	remanente	gástrico	

excluido.	 Todas	 las	 intervenciones	 quirúrgicas	 realizadas	 por	 vía	 laparoscópica,	

respetaron	las	indicaciones	dictadas	por	las	técnicas	de	N.	Scopinaro	et	al	(159).		

	

4.4 PROTOCOLO	DE	SEGUIMIENTO	POSTOPERATORIO	

						El	 control	 postoperatorio	 se	 realizó	 de	 forma	 multidisciplinar.	 Los	 controles	 se	

realizaron	al	primer	mes	de	la	intervención	quirúrgica,	a	los	3	meses,	6	meses,	9	meses,	

12	meses,	18	meses,	y	24	meses.	Tras	dos	años	se	realizó	un	control	periódico	anual.	De	

forma	independiente	el	paciente	fue	valorado	por	el	Servicio	de	Endocrinología,	para	el	

control	 de	 la	 evolución	metabólica	 y	 nutricional,	 y	 por	 parte	 del	 Servicio	 de	 Cirugía	

General	 y	 del	 Aparato	 Digestivo	 para	 el	 control	 evolutivo	 de	 todos	 los	 aspectos	

relacionados	con	la	técnica	quirúrgica.	El	paciente	siguió	controles	rutinarios	por	parte	

del	Servicio	de	Nutrición,	permitiendo	el	ajuste	dietético	previo	a	la	indicación	médica.	

					Con	la	finalidad	de	identificar	los	efectos	de	la	cirugía	sobre	los	pacientes	se	valoró	
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mediante	entrevista	clínica,	exploración	física	y	parámetros	analíticos.	En	cada	control	

se	 realizó	 examen	 clínico,	 registro	 de	 peso,	 IMC	 y	 analítica	 con	 hemograma	 más	

bioquímica	 sanguínea	 con	 el	 fin	 de	 evaluar	 la	 progresión	 de	 los	 parámetros		

preoperatorios.	 Se	 recogieron	 la	 variación	 de	 peso,	 el	 PSP,	 el	 %	 de	 exceso	 de	 IMC	

perdido.	 En	 función	 de	 la	 patología	 asociada	 que	 le	 paciente	 podía	 presentar	 se	

realizaron	 interconsultas	 a	 otros	 servicios	 (Digestivo,	 Neumología,	 Cirugía	 Plástica	 y	

Reparadora,	etc.).	Se	evaluó	la	evolución	de	las	comorbilidades	previamente	existentes	

como	 “Mejoría	 de	 la	 comorbilidad”,	 cuando	 se	 redujo	 la	 cantidad	 o	 dosis	 de	 los	

medicamentos	 empleados	 para	 su	 tratamiento	 y	 “Resolución	 de	 la	 comorbilidad”,	

cuando	el	paciente	alcanzaba	indicadores	de	normalidad	sin	necesidad	de	fármacos.	En	

los	pacientes	diabéticos	se	midió	hemoglobina	glicosilada	(HbA1c)	a	partir	del	primer	

control	postoperatorio.	Todos	 los	pacientes	 recibieron	 las	 indicaciones	dietéticas	y	 la	

educación	 alimentaria	 después	 de	 la	 cirugía,	 especialmente	 en	 el	 periodo	

postoperatorio	 temprano.	 Durante	 este	 periodo	 pueden	 aparecer	 problemas	 de	

tolerancia	 digestiva	 secundarios	 generalmente	 a	 dificultades	 de	 adaptación	 a	 la	 dieta	

postoperatoria	 (aprendizaje	 de	 nuevos	 hábitos	 alimentarios)	 y	 ocasionalmente	 a	

complicaciones	 de	 la	 técnica	 quirúrgica.	 Durante	 el	 seguimiento	 postoperatorio,	 los	

pacientes	 requirieron	 suplemento	 rutinario	 de	 vitaminas	 y	 minerales	 con	 el	 fin	 de	

prevenir	 deficiencias	 de	 micronutrientes	 (160).	 El	 endocrinólogo	 responsable	

prescribió	 suplementos	 vitamínicos	 y	 minerales	 apropiados	 al	 caso	 específico,	

incluyendo,	calcio,	Vit	D,	Vit	A,	Zinc,	Ácido	Fólico	y	Hierro	según	las	recomendaciones	

internacionales	(148).	En	algunos	casos	y	según	la	evolución	clínica,	fueron	necesarios	

a	 posteriori	 otros	 suplementos	 específicos	 (Tabla	 4).	 	 Con	 la	 finalidad	 de	 valorar	 la	

satisfacción	 de	 los	 pacientes	 tras	 la	 cirugía,	 se	 preguntó	 de	 forma	 rutinaria	 a	 los	

pacientes	si	el	procedimiento	había	cumplido	las	expectativas	preoperatorias	respecto	

a	la	evolucion	de	la	perdida	de	peso.	Las	respuestas	obtenidas	se	organizaron	en	cuatro	

categorías:	excelente,	buena,	regular	y	no	satisfactorio.	Una	vez	recogidas,	estas	cuatros	

variables	 cualitativas	 fueron	 estudiadas	 mediante	 el	 estudio	 estadístico	

correspondiente.		
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Tabla	4.	Suplementos	y	tratamientos	con	micronutrientes	

Suplemento	sistemático		

Complejo	multivitamínico-minerales:	2	comprimidos/día	

Combinación	de	calcio	y	vitamina	D:	1.000-1.200	mg/día	de	calcio	elemento	(más	800	U/día	de	vitamina	

D3).	

Hierro	 a	 partir	 del	 primer	mes	 en	 las	mujeres	 con	menstruaciones	 y	 en	 los	 pacientes	 de	

riesgo	por	pérdidas	crónicas	de	sangre.	

Oral:	 40-80	mg/día	de	hierro	 elemento	 (200-400	mg	de	 sulfato	 ferroso).	 Controlar	

los	 marcadores	 bioquímicos	 y	 hematológicos	 del	 mineral	 (sideremia,	 ferritina,	

capacidad	de	fijación	del	hierro	y	hemograma)	para	ajustar	la	dosis	

Suplementos	en	deficiencias	específicas		

	

Hierro	 Oral:	100-200	mg/día	de	hierro	elemento	(500-1.000	mg	de	sulfato	ferroso)	en	1	o	2	

tomas,	fuera	de	las	comidas,	con	vitamina	C	

Intravenoso:	hierro-sacarosa.	dosis	de	deficiencia	calculada	como	carboximaltosa	

(ferinject®)	o	hierro-sacarosa	(Venofer®).	Dosis	de	mantenimiento	variable	

ajustada	a	necesidades.	En	términos	generales	de	100-200	mg/1-2	meses	

Vitamina	B12		 Oral:	al	menos	350	μg/día	en	1	toma.		

Intramuscular:	dosis	de	ataque	1.000μ	g	a	días	alternos	durante	7-14	días.	Dosis	de	

mantenimiento	1.000	μg/mes	

Sales	de	calcio		
(+	Vit.	D3)	

Oral:	1.000-2.000	mg/día	de	calcio	elemento	(más	800-	1.200	U/día	de	vitamina	D3)	

en	2	o	3	tomas,	con	las	comidas	

25OH-D3	
Oral:	calcifediol	(ampollas	bebibles	de	15960	ui)	a	dosis	ajustadas	según	niveles	de	

25-OH-vitaminaD	y	PTH.	En	los	pacientes	persistencia	de	deficiencia	de	vitamina	D	a	

pesar	de	dosis	de	1	ampolla	diaria,	se	cambió	a	vitamina	D	BON	200.000	UI	

Intramuscular:	Según	controles	analíticos	las	necesidades	oscilaron	entre	un	

inyectable	cada	2	a	cada	4	meses.	

Sales	de	magnesio	
Oral:	20	mmol/día	de	magnesio	elemento	en	2-3	tomas,	con	las	comidas	

Ácido	fólico	
Oral:	De	15	a	35	mg/semanales.	

Vitamina	A	
Oral:	dosis	de	50.000	UI	días	alternos	a	50.000	U/día	ajustadas	según	niveles	de	

vitamina	A	plasmáticos.	

Zinc	
Oral:	en	forma	de		sulfato	de	cinc	a	dosis	conforme	los	niveles	de	zinc,		entre	25	y	200	

mg	de	Zn	elemento	diarios.	
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4.5 ESTUDIO	ESTADÍSTICO	

	

4.5.1 PARÁMETROS	ANALIZADOS	

					Para	 la	descripción	de	 la	muestra,	 la	valoración	de	 las	complicaciones	 inmediatas	y	

los	 	 resultados	 a	 largo	 plazo	 	 se	 recogieron,	 mediante	 soporte	 informático,	 los	

siguientes	datos	clínicos	y	analíticos:		

	

Parámetros	Preoperatorios:		

− Datos	de	filiación:	sexo,	edad,	peso	e	IMC.	

− Antecedentes	patológicos.	

− HTA,	Diabetes	Mellitus,	Dislipemia,	Enfermedad	Osteoarticular.		

− Características	de	la	obesidad.	

− Tipo	de	obesidad:	Androide,	Ginecoide.	

− Inicio	obesidad:	Adulto,	Infancia,	Adolescencia.	

− Desencadenante	 obesidad:	 No	 conocido,	 Embarazo,	 Sedestación	 por	 accidente,	

Sedestación	otras	causas,	Estrés,	Depresión,	Menopausia,		

− Conducta	 alimentaria:	 Sobre-ingesta,	 Picador,	 Goloso,	 sin	 que	 el	 paciente	 se	

pueda	 clasificar	 en	 dos	 categortia	 a	 la	 vez.	 Se	 recogió	 también	 si	 los	 pacientes	

mantenían	una	hábito	alimentario	de	tipo	compulsivo.		

− Parámetros	analíticos:	Hematíes,	Hemoglobina	(Hb),	Volumen	Corpuscular	Medio	

(VCM),	 Tiempo	 Protrombina	 (TP),	 INR,	 Glucosa,	 Urea,	 Creatinina,	 Triglicéridos	

(TG),	Colesterol	Total	(CT),	HDL,	LDL,	Bilirrubina,	GOT,	GPT,	GGT,	FA,	Albúmina,	

Calcio	 (Ca),	 Fosfato	 (P),	 Magnesio	 (Mg),	 Hierro	 (Fe),	 Ferritina,	 HbA1c,	 Micro	

albúmina	en	orina,	Calcio	en	orina,	Calcio	en	orina	(cálculo),	Cobre	(Cu),	Selenio	

(Se),	 Zinc	 (Zn),	 B12,	 Folato,	 Insulina,	 Índice	 HOMA	 (Homeostatic	 Model	

Assessment),	como	indicador	de	resistencia	 insulínica	(HOMA	>2,5)	(156),	PTH,	

Vit.	D,	Vit.	A	y		Vit.	E.	

	

Parámetros	Quirúrgicos:	

− Técnica	 quirúrgica:	 DBP	 laparotómia,	 DBP	 laparoscópica,	 colecistectomía,	

apendicectomía.	

− Características	 relacionadas	 con	 la	 cirugía:	 remanente	 gástrico	 (ml),	 duración	
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intervención	(min).	

Parámetros	Postquirúrgicos:		

− Estancia	preoperatoria,	estancia	postoperatoria,	estancia	total	(días).	

− Complicación	 médica	 mayor,	 complicación	 quirúrgica	 mayor,	 necesidad	 de	

reintervención.	

− Distribución	de	las	complicaciones	según	Clavien-Dindo.	

	

Parámetros	de	Seguimiento:	

− Evolución	de	la	obesidad:	peso,	IMC,	sobrepeso,	sobrepeso	perdido.	

− Evolución	de	 las	comorbilidades	relacionadas	con	 la	obesidad:	diabetes,	SAOS,	

enfermedad	 cerebro	 vascular,	 enfermedad	 osteoarticular	 (161),	 	 enfermedad	

respiratoria	e	HTA.	En	 la	valoración	de	 las	comorbilidades	se	consideraron	de	

forma	 conjunta	 tanto	 la	 curación	 como	 la	 mejoría	 de	 las	 mismas,	 definiendo	

este	ultimo	aspecto	con	la	reducción	del	tratamiento.	

− Características	 nutricionales:	 evolución	 de	 las	 dietas	 y	 de	 la	 ingesta	 de	

suplementos	 nutricionales,	 características	 postoperatorias	 en	 nutrición.	 Se	

agruparon	 los	 pacientes	 que	 presentaban	 desnutrición	 en	 tres	 categorías:	

desnutrición	proteica	leve,	moderada	y	grave	según	la	definición	del	ICD-9.		

− Se	 consideró	 anemia	 cuando	 los	 valores	 de	 hemoglobina	 fueron	 inferior	 a	

13g/dL	 en	 hombres	 y	 <12g/dL	 en	mujeres.	 Se	 recopiló	 la	 patología	 digestiva	

postoperatoria,	 los	 problemas	 osteoarticulares,	 la	 patología	 anal,	 las	

características	de	las	deposiciones	según	los	criterios	publicados	en	el		trabajo	

de	 Lewis	 et	 al.	 (162)	 y	 las	 características	 de	 la	 pared	 abdominal	 según	 la	

clasificación	de	Matarasso	(163).		
− Evolución	de	los	indicadores	bioquímicos.	

− Grado	 de	 satisfacción:	 clasificados	 en	 no	 satisfactorio,	 regular,	 bueno	 y	

excelente.		

	

4.5.2 RECOGIDA	Y	TRATAMIENTO	DE	DATOS	

					El	análisis	de	los	datos	se	ha	realizado	mediante	el	software	SPSSTM,	r.	24.	En	primer	

lugar	se	ha	realizado	un	análisis	descriptivo	de	las	variables	del	estudio	en	cada	uno	de	

los	momentos	 temporales,	 calculando	 la	media	 y	 desviación	 típica	 para	 las	 variables	
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cuantitativas	y	la	frecuencia	y	porcentaje	para	las	variables	cualitativas.	En	las	variables	

cuantitativas	también	se	ha	estimado	la	media	de	la	población	utilizando	el	intervalo	de	

confianza	 para	 la	 media	 (nivel	 de	 confianza,	 n.	 c.:	 95%).	 La	 comparación	 de	 las	

características	de	la	cirugía	y	complicaciones	postoperatorias	entre	las	técnicas	abierta	

y	 laparoscópica	 se	 ha	 realizado	mediante	 la	 prueba	 T	 de	 Student	 para	 dos	muestras	

independientes	para	las	variables	cuantitativas	y	mediante	la	prueba	Chi	cuadrado	para	

dos	proporciones	en	el	caso	de	variables	cualitativas.	El	análisis	de	la	evolución	de	los	

valores	antropométricos	y	de	los	indicadores	bioquímicos	se	ha	realizado	utilizando	la	

prueba	 F	 de	 Snedecor	 para	 ANOVA	 de	 medidas	 repetidas,	 calculándose	 también	 el	

tamaño	 del	 efecto	 eta	 cuadrada.	 Se	 han	 aplicado	 las	 comparaciones	 por	 pares	 de	

momentos	 ajustadas	por	 el	método	de	Bonferroni	 para	 estudiar	 las	 diferencias	 entre	

dos	 momentos	 temporales.	 La	 evolución	 de	 los	 parámetros	 medidos	 en	 variables	

cualitativas	 se	 ha	 realizado	 a	 través	 de	 la	 prueba	 chi	 cuadrado	 para	 tablas	 de	

contingencia.	 Las	 comparaciones	 de	 los	 porcentajes	 en	 el	 seguimiento	 con	 los	 del	

preoperatorio	se	han	llevado	a	cabo	mediante	la	prueba	chi	cuadrado	o	la	distribución	

binomial.	En	todas	las	pruebas	se	ha	aplicado	un	nivel	de	significación	del	5%	(p	=	0,05).	
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5. RESULTADOS	

	

5.1 PARÁMETROS	PREOPERATORIOS	

					Nuestra	 serie	 incluye	 277	 pacientes	 que	 se	 sometieron	 a	 DBP	 desde	 enero	 1999	

hasta	enero	2015.	Los	datos	analizados	corresponden	a	un	seguimiento	clínico	de	diez	

años.	El	seguimiento	se	ha	cumplido	durante	el	primer	año	en	el	98,1%	de	la	muestra,	

al	quinto	año	del	80,8%	y	al	décimo	se	mantenían	controles	del	57,4%	de	 la	muestra	

inicial.		

					La	características	de	la	muestra	se	exponen	en	la	Tabla	5.		

	

Tabla	5.	Características	de	la	muestra	

Sexo	 n	(277)	 (%)	

Hombre	 68	 (24,5)	

Mujer	 209	 (75,5)	

Edad	(años)	 media	 (Rango)	

	 43,9	 (19-60)	

n:	n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje.	
	

					En	la	tabla	6.	se	detallan	los	valores	antropométricos	relacionados	con	la	obesidad.			

	

	

Tabla	6.	Valores	antropométricos	

	 n	(277)	

Media	
DT	

IC95%	Media	

	
Li	 Ls	

Peso	(kg)	 139,3	 23,5	 136,6	 142,1	

IMC	(kg/m2)	 52,5	 6,7	 51,8	 53,3	

Sobrepeso	(kg)	 73,7	 19,1	 71,5	 76,0	

Peso	ideal	(kg)	 65,6	 8,5	 64,6	 66,6	

n:	tamaño	de	la	muestra;	DT:	desviación	típica;	IC95%:	intervalo	de	confianza	para	la	media	con	un	nivel	de	
confianza	del	95%;	Li,	Ls:	límites	inferior	y	superior	del	intervalo	de	confianza.	
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Tabla	7.	Características	preoperatorias	

Inicio	obesidad	 n	(277)	 (%)	

Infancia	y	adolescencia	 144	 (52,0)	

Adulto	 133	 (48,0)	

Tipo	de	obesidad	 	 	

Androide	 144	 (52,0)	

Ginecoide	 133	 (48,0)	

Desencadenante	obesidad	 	 	
No	conocido	 208	 (75,1)	

Embarazo	 35	 (12,6)	

Estrés	 9	 (3,2)	

Sedestación	otras	causas	 9	 (3,2)	

Depresión	 7	 (2,5)	

Sedestación	por	accidente	 6	 (2,1)	

Menopausia	 4	 (1,4)	

Conducta	alimentaria	 	 	
Sobre-ingesta	 159	 (57,4)	

Picador	 107	 (38,6)	

Goloso	 11	 (4,0)	

Conducta	Compulsiva	 106	 (38,3)	

Hábitos	tóxicos	 	 	

Hábito	tabáquico	 122	 (44)	

Ingesta	alcohol	>	60	gr/día	 9	 (3,2)	

Cirugía	abdomen	previa	 31	 (11,2)	

Cirugía	bariátrica	previa	 2	 (0,7)	

Enfermedad	psicosomática	relacionadas	con	la	ingesta	

Depresión	 64	 (23,1)	

Ansiedad	 40	 (14,4)	

Atracón	 14	 (5,1)	

Patología	digestiva	 	 	

Colelitiasis	 72	 (25,9)	

Hernia	de	hiato	 22	 (7,9)	

Reflujo	gastroesofágico	 7	 (2,5)	

Hepatopatía	 6	 (2,1)	

Gastritis	 3	 (1,1)	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje.	

	

	

						



Resultados 
	

	

91	

					En	la	tabla	7	se	muestran	las	características	relacionadas	con	la	obesidad	obtenidas	

recogidas	en	la	primera	visita	preoperatoria.	Cabe	destacar	que	en	un	52%,	el	inicio	de	

la	obesidad	fue	en	 la	 infancia	o	en	 la	adolescencia.	El	37,5%	(n=104)	de	 los	pacientes	

presentaba	 enfermedad	 considerada	 como	 psiquiátrica	 menor	 y	 el	 9,8%	 (n=27)	 un	

trastorno	alimentario	menor.	En	la	recopilación	de	los	antecedentes	clínicos	se	detectó	

que	110	pacientes	(39,7%)	presentaban	algún	tipo	de	patología	digestiva.		

					Con	 respecto	 a	 las	 comorbilidades	 asociadas	 a	 la	 obesidad,	 el	 58,5%	 tenía	 HTA	 y	

precisaba	 de	 tratamiento	médico.	 El	 38%	 de	 los	 pacientes	 fueron	 diagnosticados	 de	

diabetes	 según	 los	 criterios	 de	 la	 Asociación	 Americana	 para	 la	 Diabetes	 (164).	 El	

32,9%	 de	 los	 pacientes	 necesitaba	 tratamiento	 médico	 mediante	 insulina	 o	

antidiabéticos	orales	(ADO),	mientras	que	un	5%	refería	controlar	la	diabetes	mediante	

dieta.	El	34,7%	de	los	pacientes	estaban	diagnosticados	de	SAOS.	El	7,9%	(n=22)	había	

presentado	 una	 enfermedad	 celebrovascular	 transitoria	 (ECV)	 y	 el	 28,9%	 (80	

pacientes)	presentaban	síntomas	compatibles	con	enfermedad	osteoarticular	(tabla	8).		

	

Tabla	8.	Comorbilidades	asociadas	a	la	obesidad	

	 n	(277)	 (%)	

HTA	 162	 (58,5)	

Diabetes	 105	 (38)	

Dieta	 14	 (5,1)	

ADO	 67	 (24,2)	

Insulina	 24	 (8,7)	

SAOS	 96	 (34,7)	

ECV	 22	 (7,9)	

Enfermedad	osteoarticular	 80	 (28,9)	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	HTA:	Hipertensión	arterial;	ADO:	Antidiabéticos	orales;	SAOS:	Síndrome	
de	apnea	obstructiva	del	sueño;	ECV:	Enfermedad	cerebro	vascular.	
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5.2 PARÁMETROS	QUIRÚRGICOS	

					El	 procedimiento	 quirúrgico	 realizado	 para	 todos	 los	 pacientes	 fue	 la	 DBP	 según	

técnica	de	Scopinaro.	En	205	(74,0%)	pacientes	se	realizó	por	cirugía	abierta,	mientras	

que	en	los	restantes	72	(26,0%)	pacientes	se	realizó	mediante	abordaje	laparoscópico.	

En	 47	 pacientes	 (17%)	 se	 realizó	 de	 forma	 profiláctica	 una	 colecistectomía	 y	

apendicectomía	siguiendo	el	protocolo	aceptado	al	inicio	del	programa.	Posteriormente	

se	 realizó	 la	 colecistectomía	 solo	 cuando	 se	 presentaba	 colelitiasis	 en	 los	 estudios	

preoperatorios.	 Las	 características	 de	 los	 procedimientos	 realizados	 se	detallan	 en	 la	

tabla	9.		

	

Tabla	9.	Técnica	quirúrgica	

Técnica	 n	(277)	 (%)	

Laparotomía	 205	 (74,0)	

Laparoscópica	 72	 (26,0)	

Colecistectomía	 72	 (26,0)	

Apendicectomía	 47	 (17,0)	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje.	
	

	

					En	 la	 tabla	 10	 se	 exponen	 las	 características	 relacionadas	 con	 la	 cirugía	 y	 las	

estancias	pre	y	postoperatorias.	Se	objetiva	una	disminución	de	la	estancia	hospitalaria	

total	en	los	pacientes	intervenidos	mediante	abordaje	laparoscópico	respecto	aquellos	

intervenidos	por	laparotomía.	Esta	disminución	es	debido	tanto	a	una	disminución	de	

la	estancia	preoperatoria,	por	una	mejoría	en		el	proceso	de	hospitalización,		y	también		

a	una	disminución	de	la	estancia	postoperatoria,	como	resultado	de	la	introduccion	de	

la	 técnica	 laaproscópica.	 En	 261	 (94,2%)	 pacientes,	 la	 extubación	 se	 realizó	 en	

quirófano,	mientras	que	en	16	casos	se	realizó	en	la	Unidad	de	Reanimación.	El	82,3%	

(n=228)	de	 los	pacientes	permanecieron	 las	primeras	24	horas	postoperatorias	 en	 la	

Unidad	de	Reanimación	o	UCI.		
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Tabla	10.	Características	de	la	cirugía	y	días	de	ingreso	

	 Abierto	 Laparoscópico	 	

	 Media	 DT	 Media	 DT	 p	

Duración	Intervención	
(min)	 176,8	 ±	44,9	 174,7	 ±	42,8	 0,80	

Estancia	Preoperatoria	
(días)	 1,4	 ±	0,9	 0,9	 ±	0,5	 0,02	

Estancia	Postoperatoria	
(días)		 9,7	 ±	16,3	 4,6	 ±	11,2	 0,04	

Estancia	Total	(días)		 11,0	 ±	16,4	 7,8	 ±	9,4	 0,01	

DT:	desviación	típica;	p:	nivel	de	significación	crítico	de	la	prueba	de	diferencia	de	medias.	

	

	

	

5.3 PARÁMETROS	POSTOPERATORIOS	 	

					La	tasa	de	complicaciones	globales	fue	del	20,2%.	La	tasa	de	complicaciones	médicas	

mayores	 fue	 del	 5,7%	 (n=16),	 siendo	 la	 sepsis	 por	 infección	 de	 catéter	 central	 la	

complicación	 médica	 más	 frecuente.	 La	 tasa	 de	 complicaciones	 quirúrgicas	 fue	 del	

14,4%	(n=40).	La	suboclusión	intestinal	fue	la	complicación	quirúrgica	más	frecuente	y	

se	trató	en	todos	los	casos	de	forma	conservadora	(Tabla	11).			
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Tabla	11.	Complicaciones	postoperatorias	

	 Abierta	 Laparoscópica	 Total	 p	

	
	

n:	205	(%)	 n:	72	(%)	 n:	277	(%)	 	

Sepsis	por	infección	de	catéter	
central	 7	(3,4)	 0	 7	(2,5)	 0,25	

Sepsis	por	neumonía	 3	(1,4)	 2	(2,7)	 5	(1,8)	 0,84	

Insuficiencia	renal	aguda	 1	(0,4)	 1	(1,3)	 2	(0,7)	 0,97	

Sepsis	de	origen	urinario	 1	(0,4)	 0	 1	(0,3)	 0,58	

Tromboembolismo	pulmonar	 1	(0,4)	 0	 1	(0,3)	 0,58	

Hemorragia	digestiva	alta	 9	(4,3)	 2	(2,7)	 11	(3,9)	 0,80	

Dehiscencia	anastomótica	 3	(1,4)	 2	(2,7)	 5	(1,8)	 0,84	

Absceso	de	pared	 3	(1,4)	 1	(1,3)	 4	(1,4)	 0,60	

Evisceración	 3	(1,4)	 0	 3	(1,1)	 0,71	

Ulcus	boca	anastomótica	 1	(0,4)	 0	 1	(0,3)	 0,58	

Suboclusión	intestinal	por	edema	
anastomosis		 12	(5,85)	 3	(4,1)	 15	(5,41)	 0,81	

Colección	intrabdominal	 1	(0,4)	 0	 1	(0,3)	 0,58	

Total	 45	(21,9)	 11	(15,2)	 56	(20,2)	 0,30	

Reintervención	 7	(3,4)	 2	(2,7)	 9	(3,2)	 0,90	

p:	nivel	de	significación	crítico	de	la	prueba	de	diferencia	de	medias.	

	

	

					En	la	tabla	12	se	clasifican	las	complicaciones	según	las	Clasificación	Clavien-Dindo	

(165).	 En	 9	 pacientes	 (3,2%)	 se	 necesitó	 reintervención	 quirúrgica	 precoz	 (Clavien	

IIIB).		

- Cinco	 pacientes	 presentaron	 una	 dehiscencia	 de	 anastomosis	 gastro-yeyunal.	 En	

cuatro	se	realizó	una	nueva	anastomosis	y	en	uno	se	realizó	un	cierre	simple	de	la	

dehiscencia.		

- Un	paciente	 presentó	 una	 estenosis	 de	 la	 anastomosis	 gastro-yeyunal	 que	 precisó	

reintervención	y	reanastomosis.	

- Dos	pacientes	presentaron	evisceración	postoperatoria	y	se	realizó	una	cura	radical	

con	malla.		

- En	un	paciente	presentó	un	absceso	intrabdominal	que	precisó	de	drenaje.		
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Tabla	12.	Distribución	de	complicaciones	según	Clavien-Dindo	

Complicación	 I	 II	 IIIA	 IIIB	 IVA	 IVB	 V	

Sepsis	por	infección	de	catéter	
central	 -	 4	 -	 -	

3	
-	 -	

Sepsis	por	neumonía	 -	 2	 -	 -	 1	 2	 -	

Insuficiencia	renal	aguda	 2	 -	 -	 -	 -	 -	 -	

Sepsis	de	origen	urinario	 1	 -	 -	 -	 -	 -	 -	

Tromboembolismo	pulmonar	 1	 -	 -	 -	 -	 -	 -	

Hemorragia	digestiva	alta	 -	 -	 11	 -	 -	 -	 -	

Suboclusión	intestinal	por	edema	
anastomosis		 -	 6	 7	 1	 -	 -	 -	

Dehiscencia	anastomótica	 -	 -	 -	 5	 -	 -	 -	

Absceso	de	pared		 -	 3	 1	 -	 -	 -	 -	

Evisceración		 -	 1	 -	 2	 -	 -	 -	

Ulcus	boca	anastomótica	 1	 -	 -	 -	 -	 -	 -	

Colección	intrabdominal		 -	 -	 -	 1	 -	 -	 -	

	

	

5.4 PARÁMETROS	DE	SEGUIMIENTOS	

					En	 la	 tabla	13	se	encuentran	 los	datos	estadísticos	descriptivos	de	 la	evolución	del	

peso,	 así	 como	 las	 pruebas	 F	 del	 ANOVA	 de	 medidas	 repetidas	 para	 analizar	 los	

cambios	 longitudinales	 de	 los	 diferentes	 parámetros.	 Se	 observa	 que	 existen	

diferencias	 significativas	 entre	 los	 puntos	 evaluados	 en	 peso,	 IMC,	 sobrepeso	 y	 peso	

perdido.		

					En	 relación	 con	 la	 variable	 peso,	 las	 comparaciones	 por	 pares	 de	 momentos	

ajustadas	por	el	método	de	Bonferroni	muestran	una	disminución	significativa	al	año,	a	

5	 años	 y	 a	 10	 años	 en	 comparación	 con	 el	 valor	 previo	 a	 la	 cirugía.	 Se	 produce	 un	

importante	 descenso	 de	 peso	 al	 año	 de	 la	 cirugía.	 A	 los	 5	 años	 presenta	 una	

disminución	del	peso,	pero	menor	que	en	el	periodo	del	primer	año.	Esta	disminución	

deja	 de	 ser	 significativa	 a	 los	 10	 años	 donde	 se	 aprecia	 un	 ligero	 aumento	 de	 peso	

muestral.	Posteriormente,	el	peso	se	estabiliza,	no	existiendo	diferencias	entre	la	última	
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medida	a	10	años	y	 las	medidas	a	1	y	5	años.	En	cuanto	al	PSP	respecto	al	momento	

anterior	 a	 la	 cirugía,	 también	 se	 han	 hallado	 diferencias	 significativas,	 indicando	 las	

comparaciones	por	pares	que	dicho	porcentaje	es	menor	al	año	que	a	los	5	años.	

	

Tabla	13.	Evolución	de	los	valores	antropométricos	

	 Pre-cirugía	 1	año	 5	años	 10	años	 prueba	F	 η2	 p	

Seguimiento	
277	

(100%)	

254	

(91,6%)	

224	

(80,8%)	

159	

(57,4%)	
-	 	 	

Peso	(Kg)	
141	±	23,5	

(137,00	–	
145,59)	

92,4	±	16,5	

(89,39	–	
95,41)	

89,1	±	15,6	

(86,21	–	
91,89)	

89,6	±	18,2	

(86,30	–	
92,95)	

638,86	 0,849	 <0,001	

IMC	(Kg/m2)	
53,3	±	7,1	

(52,04	–	
54,62)	

34,9	±	5,1	

(33,95	–	
35,82)	

33,7	±	4,9	

(32,75	–	
34,56)	

33,9	±	6,1	

(32,76	–	
34,98)	

686,40	 0,858	 <0,001	

Sobrepeso	
(Kg)	

75,7	±	19,4	

(72,11	–	
79,19)	

26,8	±	13,6	

(24,27	–	
29,24)	

23,4	±	13,1	

(21,02	–	
25,80)	

24,0	±	16,2	

(21,03	–	
26,93)	

647,54	 0,850	 <0,001	

Peso	perdido	
(%)	

0,0	±	0,0	

(0,00	–	0,00)	

65,5	±	13,4	

(63,07	–	
67,97)	

69,0	±	15,08	

(66,11	–	
71,88)	

68,1	±	19,5	

(64,53	–	
71,64)	

3,03	 0,026	 0,050	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	M:	media;	DT:	desviación	típica;	F:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	F	
de	un	ANOVA	de	medidas	 repetidas;	η2:	 estadístico	de	 tamaño	del	efecto	eta	cuadrada;	p:	nivel	de	 significación	
crítico;	IMC:	índice	de	masa	corporal.		
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Figura	10.	Evolución	del	índice	de	masa	corporal	y	del	porcentaje	de	peso	perdido	

	

					En	 la	 tabla	 14	 se	 presenta	 la	 evolución	 de	 las	 comorbilidades.	 Se	 observa	 un	

descenso	 significativo	 de	 los	 pacientes	 afectos	 de	 diabetes,	 HTA,	 enfermedad	

respiratoria,	SAOS	y	enfermedad	osteoarticular	respecto	a	los	datos	previos	a	la	cirugía.	

Los	casos	de	enfermedad	cerebrovascular	se	han	mantenido	constantes	tras	la	cirugía.	

	

Tabla	14.	Evolución	de	comorbilidades	

	

Preop	

n	(%)	

1	año	

n	(%)	
χ2	 p	

5	años		

n	(%)	
χ2	 p	

10	años	

n	(%)	
χ2	 p	

Diabetes	 108	(39,0)	 15	(5,5)	 90,011	 <0,001	 11	(4,9)	 78,013	 <0,001	 9	(5,7)	 49,020	 <0,001	

HTA	 157	(56,7)	 67	(24,6)	 85,099	 <0,001	 42	(18,8)	 83,101	 <0,001	 31	(19,5)	 59,138	 <0,001	

Enf.	

Respiratoria	
73	(26,4)	 22	(8,1)	 47,020	 <0,001	 3	(1,3)	 57,143	 <0,001	 4	(2,5)	 38,521	 <0,001	

SAOS	 97	(35,0)	 27	(9,9)	 67,014	 <0,001	 4	(1,8)	 74,013	 <0,001	 6	(3,8)	 47,020	 <0,001	

Enf.	

Osteoarticular	
39	(14,1)	 11	(4,0)	 26,036	 <0,001	 4	(1,8)	 24,735	 <0,001	 27	(17,0)	 0,000	 =1,000	

ECV		 14	(5,1)	 13	(4,8)	 	 =1,000	 10	(4,5)	 	 =0,508	 17	(10,7)	 	 =0,167	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	χ2:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	Chi	cuadarado;	p:	nivel	de	significación	crítico;	HTA:	Hipertensión	
arterial;	ADO:	Antidiabéticos	orales;	SAOS:	Síndrome	de	apnea	obstructiva	del	sueño;	ECV:	Enfermedad	cerebro	vascular.	
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					En	la	tabla	15,	se	presentan	los	porcentajes	en	el	seguimiento	de	las	pautas	dietéticas	

y	 de	 la	 ingesta	 de	 suplementos.	 Se	 observa	 que,	 tras	 la	 cirugía,	 el	 porcentaje	 de	

pacientes	 que	 siguen	 unas	 recomendaciones	 dietéticas	 prescritas	 por	 el	 equipo	 de	

Endocrinología	 y	Nutrición	 se	ha	 incrementado	de	 forma	 significativa	desde	un	3,6%	

hasta	 un	 29,4%,	 aunque	 en	 las	 evaluaciones	 a	 los	 5	 y	 10	 años	 esos	 porcentajes	 han	

descendido	 considerablemente	 hasta	 situarse	 en	 torno	 al	 8%.	 La	 ingesta	 de	

suplementos	 también	 aumentó	 en	 la	 evaluación	 posterior	 a	 la	 cirugía,	 desde	 el	 1,4%	

hasta	el	87,5%,	para	experimentar	un	descenso	también	significativo	a	los	5	y	10	años.	

	

Tabla	15.	Evolución	de	dieta	e	ingesta	de	suplementos	

	

Preop	

n	(%)	

1	año		

n	(%)	
χ2	 p	

5	años	

n	(%)	
χ2	 p	

10	años	

n	(%)	
χ2	 p	

Dieta	 10	(3,6)	 80	(29,4)	 68,014	 <0,001	 20	(8,9)	 	 0,003	 12	(7,5)	 	 0,001	

Suplementos	 4	(1,4)	
238	

(87,5)	
232,004	 <0,001	

129	

(57,6)	
124,008	 <0,001	 91	(57,2)	 87,011	 <0,001	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	χ2:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	chi	cuadrada;	p:	nivel	de	significación	crítico.	

	

					Las	alteraciones	postoperatorias	respecto	a	la	nutrición	están	descritas	en	la	tabla	16.	

Dichas	 alteraciones	 se	 han	 producido	 a	 pesar	 del	 tratamiento	 suplementario	 de	

vitaminas	y	proteínas.		

	

Tabla	16.	Alteraciones	post-quirúrgicas	en	nutrición	

	

Preop	

n		

1	año	

n	(%)	
p	

5	años	

n	(%)	
p	

10	años	

n	(%)	
p	

Problemas	en	

nutrición	
0		 5	(1,8)	 0,063	 6	(2,7)	 0,031	 7	(4,5)	 0,016	

Desnutrición	proteica	

leve	
0		 3	(1,2)	 	 2	(0,9)	 	 2	(1,3)	 	

Desnutrición	

moderada	
0		 0	(0,0)	 	 2	(0,9)	 	 1	(0,6)	 	

Desnutrición	grave	 0		 2	(0,7)	 	 2	(0,9)	 	 4	(2,5)	 	

	
	

-2,198	 0,028	 -2,272	 0,023	 -2,584	 0,010	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	χ2:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	Chi	cuadarado;	p:	nivel	de	significación	crítico.	
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					Ocho	 paciente	 presentaron	 desnutrición	 proteica	 grave	 y	 requirieron	 cirugía	 de	

revisión	por	este	motivo,	realizando	un	alargamiento	del	asa	común.	En	la	tabla	17	se	

observa	un	incremento	de	anemia	tras	la	intervención.	

	

Tabla	17.	Alteraciones	post-quirúrgicas	de	anemia	

	

Preop	

n	(%)	

1	año	

n	(%)	
χ2	 p	

5	años	

n	(%)	
χ2	 p	

10	años	

n	(%)	
χ2	 p	

Anemia		 1	(0,4)	 14	(5,1)	 	 0,001	 23	(10,4)	 	 <0,001	 43	(27,4)	 38,205	 <0,001	

Fe	ev	 0	(0,0)	 1	(0,4)	 	 	 6	(2,8)	 	 	 8	(4,5)	 	 	

Fe	oral		 1	(0,4)	 13	(4,8)	 	 	 17	(7,7)	 	 	 35	(22,9)	 	 	

	
	

-2,988	 	 0,003	 -3,856	 	 <0,001	 -5,727	 	 <0,001	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	χ2:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	Chi	cuadarado;	p:	nivel	de	significación	crítico.	

	

	

					Las	 alteraciones	 postquirúrgicas	 digestivas	 (tabla	 18)	 son	 significativamente	

superiores	en	 la	evaluación	a	 los	5	años,	debido	básicamente	al	aumento	de	casos	de	

dispepsia	gástrica.	

	

Tabla	18.	Alteraciones	digestivas	tras	cirugía	

	

Preop	

n	(%)	

1	año	

n	(%)	
p	

5	años	

n	(%)	
p	

10	años	

n	(%)	
p	

Problemas	digestivos		 6	(2,2)	 5	(1,8)	 1,000	 6	(2,7)	 0,375	 16	(10,2)	 <0,001	

Tipo		 	 	 	 	 	 	 	

Asintomático	 271	(97,8)	 267	(98,2)	 	 216	(97,3)	 	 141	(89,8)	 	

Reflujo	gastroesofágico	 3	(1,1)	 2	(0,7)	 	 1	(0,5)	 	 1	(0,6)	 	

Dispepsia	gástrica	 2	(0,7)	 1	(0,4)	 	 4	(1,8)	 	 14	(8,9)	 	

Estenosis	anastomosis	 0	 1	(0,4)	 	 1	(0,5)	 	 0	 	

	 	 	
0,820	

	
0,405	

	
0,003	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	p:	nivel	de	significación	crítico	de	la	distribución	binomial.	
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					En	 las	 características	 de	 las	 deposiciones	 también	 se	 observa	 una	 evolución	

significativa	 con	 respecto	 a	 antes	 de	 la	 intervención.	 Los	 pacientes	 manifestaron	 un	

cambio	 en	 las	 deposiciones	 presentando	 un	 aumento	 en	 el	 numero	 de	 deposiciones	

desde	el	1,5%	previo	a	la	cirugía	hasta	el	75,6%	en	el	año	posterior,	llegando	al	84,9%	a	

los	10	años.	Los	problemas	anales	 también	experimentan	un	aumento	 significativo	el	

año	posterior	a	la	intervención,	elevándose	desde	el	8,7%	hasta	el	17,3%.	Este	aumento	

está	básicamente	debido	a	 la	 aparición	de	 fisuras	 anales	 y	hemorroides.	A	 los	5	 y	10	

años	también	se	observa	un	mayor	porcentaje,	aunque	en	estos	casos	la	diferencia	con	

relación	al	pre-cirugía	no	es	significativa	(tabla	19).	

	

Tabla.	19.		Características	de	las	deposiciones	y	de	la	patología	anal	

	

Perop	

n	(%)	

1	año	

n	(%)	
χ2	 p	

5	años	

n	(%)	
χ2	 p	

10	años	

n	(%)	
χ2	 p	

Deposiciones	anormales	 4	(1,5)	
195	

(75,6)	
187,047	 <0,001	

105	

(73,9)	
99,086	 <0,001	 79	(84,9)	 75,013	 <0,001	

Características	de	las	deposiciones	(*)	

Tipo	1	 0	 0	 	 	 0	 	 	 0	 	 	

Tipo	2	 0	 6	(2,3)	 	 	 7	(4,9)	 	 	 6	(6,5)	 	 	

Tipo	3	 4	(1,5)	
116	

(45,0)	
	 	 71	(50,0)	 	 	 60	(64,5)	 	 	

Tipo	4	
271	

(98,5)	
63	(24,4)	 	 	 37	(26,1)	 	 	 14	(15,1)	 	 	

Tipo	5	 0	 58	(22,5)	 	 	 20	(14,1)	 	 	 9	(9,7)	 	 	

Tipo	6	 0	 8	(3,1)	 	 	 1	(0,7)	 	 	 0	 	 	

Tipo	7	 0	 7	(2,7)	 	 	 6	(4,2)	 	 	 4	(4,3)	 	 	

	 	 	
9,291	 <0,001	

	
7,912	 <0,001	

	
7,655	 <0,001	

Problemas	anales	 24	(8,7)	 47	(17,3)	 9,132	 0,003	 28	(12,7)	 1,029	 0,310	 24	(15,3)	 2,382	 0,123	

Tipo	

Ninguno	
253	

(91,3)	

225	

(82,7)	
	 	

192	

(87,3)	
	 	

133	

(84,7)	
	 	

Fisura	 1	(0,4)	 15	(5,5)	 	 	 7	(3,2)	 	 	 6	(3,8)	 	 	

Hemorroides	 23	(8,3)	 32	(11,8)	 	 	 20	(9,1)	 	 	 16	(10,2)	 	 	

Incontinencia	 0	 0	 	 	 0	 	 	 2	(1,3)	 	 	

	 	 	 -2,751	 0,006	 	 -0,856	 0,392	 	 -1,533	 0,125	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	χ2:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	Chi	cuadrado;	p:	nivel	de	significación	crítico;	(*):	según	la	definición	
de	Lewis	et	al.	

	 	

					Como	consecuencia	de	la	pérdida	de	peso,	el	porcentaje	de	lipodistrofia	y	abdomen	

péndulo	 aumenta	 significativamente	 en	 comparación	 con	 el	 momento	 anterior	 a	 la	

cirugía	en	las	tres	evaluaciones	posteriores	(tabla	20).	Los	grados	1,	2	y	3	son	los	que	

más	se	incrementan,	así	como	el	porcentaje	de	operados	a	los	5	y	10	años.	
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Tabla	20.	Características	de	la	pared	abdominal	

	

Preop	

n	(%)	

1	año	

n	(%)	
χ2	 p	

5	años	

n	(%)	
χ2	 p	

10	años	

n	(%)	
χ2	 p	

Vientre	

péndulo	 10	(3,6)	 128	
(47,1)	 116,008	 <0,001	 79	(35,3)	 57,647	 	<0,001	 51	(32,1)	 39,925	 <0,001	

Grado	1	 1	(0,4)	 40	(14,7)	 	 	 20	(8,9)	 	 	 18	(11,3)	 	 	
Grado	2	 4	(1,4)	 60	(22,1)	 	 	 51	(22,8)	 	 	 31	(19,5)	 	 	
Grado	3	 4	(1,4)	 20	(7,4)	 	 	 35	(15,6)	 	 	 20	(12,6)	 	 	
Grado	4	 0	 7	(2,6)	 	 	 6	(2,7)	 	 	 3	(1,9)	 	 	

	 	 	 -10,293	 <0,001	 	 -10,401	 <0,001	 	 -8,989	 <0,001	

Operado	 0	 0	 	 	 33	(14,7)	 	 	 37	(23,3)	 	 	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	χ2:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	chi	cuadrada;	p:	nivel	de	significación	crítico.	

	

					En	la	tabla	21	se	muestran	las	pruebas	de	medidas	para	los	parámetros	bioquímicos.	

Las	 comparaciones	ajustadas	con	el	método	de	Bonferroni	muestran	que	 la	media	de	

hematíes	 y	 de	 Hb	 antes	 de	 la	 intervención	 era	 superior	 al	 año	 posterior	 a	 la	 cirugía	

(p<0,001).	Los	valores	de	Hb	descendieron	significativamente	al	año,	a	 los	5	años	y	a	

los	10	años	posteriores	a	la	intervención	(p<0,001).	Con	respecto	a	los	indicadores	del	

perfil	 hepático,	 las	 pruebas	 correspondientes	 a	 los	 valores	 de	 bilirrubina	 no	 han	

detectado	ninguna	diferencia	 entre	pares	de	medias,	 a	 pesar	de	que	 la	prueba	 global	

muestra	 la	 presencia	 de	 diferencias	 significativas.	 No	 obstante,	 en	 los	 valores	 de	

bilirrubina	 se	 ha	 hallado	 una	 diferencia	 no	 significativa	 (p=0,062)	 entre	 el	

preoperatorio	y	el	año	posterior	a	la	cirugía,	siendo	los	valores	de	bilirrubina	inferiores	

antes	 de	 la	 intervención.	 Los	 valores	 de	 GGT	 son	 superiores	 en	 el	 año	 posterior	 a	 la	

intervención	en	comparación	con	5	años	después	de	la	cirugía,	siendo	similares	el	resto	

de	pares	de	momentos	(p=0,014).	Los	valores	de	FA	al	año	de	 la	cirugía	son	mayores	

que	en	el	resto	de	evaluaciones	(p<0,001).	Los	valores	de	albúmina	son	menores	en	la	

evaluación	 realizada	 1	 año	 después	 de	 la	 cirugía	 en	 comparación	 con	 los	 valores	

previos	a	la	cirugía.		Los	valores	a	5	años	y	a	los	10	años	tras	la	cirugía	son	significativos.	

Respecto	 a	 los	 valores	de	P,	 se	observa	una	disminución	 significativa	 a	 los	5	 años	 en	

comparación	con	el	pre-cirugía	(p=0,003)	y	el	año	posterior	(p<0,001).	Los	valores	de	

Mg	son	superiores	en	 la	evaluación	a	 los	5	años	en	comparación	con	 la	evaluación	al	

año	 posterior	 a	 la	 cirugía	 (p=0,016).	 En	 los	 valores	 de	 ferritina	 se	 observa	 una	

disminución	tras	la	intervención	(p=0,014),	con	una	pequeña	recuperación	a	los	5	años	

para	decaer	a	los	10	años	respecto	a	los	valores	previos	a	la	intervención	(p=0,009).	
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Tabla	21.	Evolución	de	los	indicadores	bioquímicos	

	 Pre-cirugía	 1	año	 5	años	 10	años	 prueba	F	 η2	 p	

Hematíes	(Cels*10∧6/μL)	 4,4	±	0,3	 4,2	±	0,3	 4,2	±	0,4	 4,2	±	0,5	 3,392	 0,050	 0,019	

Hb	(gr/dL)	*	 13,3	±	1,4	 11,9	±	1,4	 12,0	±	1,5	 12,2	±	1,5	 15,233	 0,192	 <0,001	

VCM	(fl)	 88,2	±	4,2	 87,8	±4,6	 88,4	±	6,6	 89,3	±	8,0	 0,823	 0,013	 0,483	

TP	(%)	 99,4		±	5,4	 96,0	±	9,6	 96,9	±	8,8	 96,1	±	19,3	 1,136	 0,018	 0,336	

INR		 1,0	±	0,1	 1,0	±	0,1	 1,0	±	0,1	 1,0	±	0,2	 0,336	 0,006	 0,800	

Glucosa	(mg/dL)	 91,5	±	30,5	 95,2	±	23,7	 92,6	±	19,9	 90,1	±	15,2	 0,566	 0,009	 0,638	

Insulina	(μUI/mL)	 19,6	±	12,5	 11,2	±	14,9	 8,7	±	14,0	 6,9	±	3,9	 0,639	 0,023	 0,592	

HOMA	*	 7,8	±	1,4	 2,5	±	2,8	 1,7	±	1,6	 1,9	±	1,0	 1,279	 0,288	 0,049	

HbA1	(%)	*	 5,4	±	1,1	 5,3	±	1,2	 5,1	±	1,0	 4,7	±	0,8	 2,921	 0,117	 0,040	

Urea	(mg/dL)	 32,6	±	17,7	 30,5	±	9,5	 33,0	±	8,6	 34,3	±	13,9	 0,991	 0,015	 0,398	

Creatinina	(mg/dL)	*	 0,6	±	0,1	 0,6	±	0,2	 0,6	±	0,2	 0,7	±	0,3	 3,121	 0,049	 0,027	

Colesterol	Total	(mg/dL)	 185	±	27,4	 145,6	±	33,2	 150,5	±	36,8	 146,4	±	29,9	 1,332	 0,021	 0,265	

HDL	(mg/dL)	 49,6	±	13,8	 41,3	±	21,4	 55,2	±	16,1	 56,6	±	16,3	 1,895	 0,029	 0,132	

LDL	(mg/dL)	 74,3	±	19,1	 69,5	±	21,2	 73,7	±	21,3	 74,4	±	20,0	 0,877	 0,015	 0,454	

Triglicéridos	(mg/dL)	 116,0	±	44,4	 106,3	±	42,2	 105,5	±	50,6	 103,8	±	45,7	 0,885	 0,014	 0,450	

Bilirrubina	(mg/dL)	*	 0,5	±	0,2	 0,6	±	0,2	 0,5	±	0,2	 0,6	±	0,6	 3,048	 0,0048	 0,030	

GOT	(U/L)	 22,3	±	6,3	
	 22,9	±	6,0	 25,5	±	13,3	 25,3	±	14,0	 1,827	 0,031	 0,144	

GPT	(U/L)	 23,3	±	7,1	 25,4	±	9,7	 28,2	±	13,3	 25,3	±	14,0	 2,271	 0,037	 0,082	

GGT	(U/L)	*	 17,3	±	10,8	 22,9	±	18,6	 14,1	±	8,0	 16,3	±	9,3	 14,299	 0,209	 <0,001	

FA	(U/L)	*	 115,5	±	36,4	 151,9	±	40,7	 118,3	±	43,4	 108,7	±	38,8	 6,433	 0,106	 <0,001	

Calcio	(mg/dL)	 9,0	±	0,5	 8,6	±	0,5	 8,7	±	0,5	 9,2	±	3,9	 1,099	 0,018	 0,351	

Potasio	(mEq/dL)	*	 4,0	±	0,5	 4,1	±	0,4	 3,7	±	0,5	 3,9	±	0,9	 5,172	 0,078	 0,002	

Magnesio	(mg/dL)	*	 2,0	±	0,2	 2,0	±	0,1	 2,1	±	0,2	 2,0	±	0,2	 3,493	 0,055	 0,017	

Calcio	en	Orina	(mg/dL)	*	 40,3		±	51,4	 21,7	±	37,1	 23,5	±	40,9	 7,2	±	5,0	 4,958	 0,115	 0,003	

Microalbúmina	en	orina	(mg/L)	 8,4	±	8,2	 7,4	±	7,0	 12,2	±	11,7	 12,5	±	15,8	 1,595	 0,056	 0,197	

Albumina	(g/L)	*	 39,4	±	3,9	 35,0	±	6,9	 39,8	±	7,1	 38,6	±	7,4	 6,433	 0,106	 <0,001	

Fe	(ug/dL)	 68,0	±	23,1	 59,3	±	20,8	 56,5	±	25,2	 61,5	±	22,2	 2,570	 0,045	 0,056	

Ferritina	(ng/mL)	*	 85,7	±	83,4	 46,5	±	50,0	 55,9	±	80,2	 39,8	±	51,3	 5,302	 0,088	 0,002	

Vit	B12	(pg/mL)	 508,5	±	232,2	 486,4	±	289,8	 403,8	±	188,4	 473,3	±	428,4	 1,202	 0,023	 0,311	

Folato	(ng/mL)	 9,7	±	3,3	 9,6	±	3,0	 10,4	±	6,7	 9,8	±	3,6	 0,231	 0,007	 0,874	

Cu	(μg/L)	 811,6	±	196,9	 702,6	±	109,2	 768,2	±	133,8	 767,3	±	214,3	 1,810	 0,073	 0,153	

Se	(μg/L)	 62,6	±	18,4	 62,2	±	21,1	 67,1	±	21,0	 68,3	±	21,4	 0,675	 0,029	 0,570	

Zn	(μg/L)	*	 428,0	±	248,7	 176,8	±	191,6	 211,6	±	224,5	 260,6	±	264,7	 13,044	 0,192	 <0,001	

PTH	(pg/mL)	*	 81,0	±	30,0	 102,8	±	84,6	 118	±	76,7	 116,5	±	64,5	 4,061	 0,072	 0,008	

Vit	D.	(ng/mL)	*	 46,5	±	27,0	 29,7	±	18,8	 26,8	±	15,0	 33,4	±	15,7	 8,012	 0,200	 <0,001	

Vit	A.	(μg/dL)	 45,3	±	17,7	 37,1	±	13,9	 33,5	±	11,3	 39,1	±	17,3	 2,586	 0,120	 0,062	

Vit	E.	(μg/dL)	 784,8	±	283,8	 578,5	±	105,9	 724,1	±	198,2	 650,7	±	269,8	 2,713	 0,138	 0,054	

n:	tamaño	de	la	muestra;	%:	porcentaje;	M:	media;	DT:	desviación	típica;	F:	estadístico	de	contraste	de	la	prueba	F	de	un	ANOVA	de	medidas	
repetidas;	η2:	estadístico	de	tamaño	del	efecto	eta	cuadrada;	p:	nivel	de	significación	crítico;	*:	p<0,05.		
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					La	HbA1c	tiene	una	tendencia	decreciente	tras	 la	 intervención,	aunque	solo	existen	

diferencias	significativas	entre	 los	valores	previos	a	 la	cirugía	y	el	valor	a	 los	10	años	

(p=0,032).	También	existe	una	importante	disminución	de	los	valores	de	Ca	en	la	orina	

tras	la	cirugía,	siendo	significativa	la	diferencia	entre	los	valores	pre-cirugía	y	el	valor	a	

los	10	años	(p=0,002).	Los	valores	de	Zn	se	han	mantenido	estables	al	año	y	a	los	5	años,	

con	 un	 fuerte	 incremento	 a	 los	 10	 años	 en	 comparación	 con	 los	 valores	 previos	 a	 la	

cirugía	y	con	los	valores	al	año	(p<0,001),	y	con	el	valor	a	los	5	años	(p=0,002).	Hay	que	

tener	en	cuenta	que	a	partir	de	los	5	años	de	seguiminto	se	produjo	un	cambio	de	los	

valores	 de	 referencia	 de	 laboratorio. Los	 valores	 de	 PTH	 han	 aumentado	 tras	 la	
intervención,	 siendo	 mayor	 a	 los	 5	 años	 (p=0,006)	 y	 a	 los	 10	 años	 (p<0,001)	 en	

comparación	con	los	niveles	previos	a	la	cirugía.	Por	último,	los	valores	de	vitamina	D	

eran	 mayores	 en	 el	 preoperatorio	 que	 al	 año	 (p=0,032)	 y	 a	 los	 5	 años	 (p=0,003),	

aunque	se	observa	una	recuperación	a	los	10	años.	

					Respecto	 al	 grado	 de	 satisfacción	 con	 la	 cirugía	 (tabla	 22),	 la	 mayoría	 de	 los	

pacientes	manifiestan	una	excelente	o	muy	buena	satisfacción,	sin	que	existan	cambios	

significativos	en	la	satisfacción	a	lo	largo	de	las	diferentes	evaluaciones.	

	

Tabla	22.	Grado	de	satisfacción	

	

1	año	

n	(%)	

5	años	

n	(%)	

10	años	

n	(%)	

No	satisfactorio	 2	(0,8)	 3	(2,4)	 3	(4,5)	

Regular	 6	(2,5)	 2	(1,6)	 3	(4,5)	

Buena	 39	(16)	 27	(21,9)	 21	(31,3)	

Excelente	 197	(80,7)	 91	(74,0)	 40	(59,7)	
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6. DISCUSIÓN	

6.1 GENERALIDADES	

					La	 obesidad	 mórbida	 es	 un	 problema	 muy	 vigente	 dado	 que	 su	 incidencia	 está	

aumentando	en	los	países	occidentales.	La	cirugía	bariátrica	hasta	la	fecha	se	propone	

como	 el	 tratamiento	más	 efectivo	 para	 resolver	 este	 grave	 problema	 clínico	 y	 social.	

Dentro	del	amplio	abanico	de	técnicas	reproducibles,	las	técnicas	mixtas	malabsortivas	

permiten	 obtener	 resultados	 importantes	 en	 lo	 que	 se	 refiere	 a	 la	 pérdida	 de	 peso,	

resolución	de	la	obesidad	y	mejoría	de	las	comorbilidades	asociadas	a	la	obesidad.	En	la	

literatura	 hay	 pocos	 trabajos	 que	 reportan	 resultados	 a	 largo	 plazo	 de	 las	 técnicas	

quirúrgicas	 bariátricas	 malabsortivas	 (166)	 y	 aún	 menos	 respecto	 a	 la	 derivación	

biliopancreática	 según	 Scopinaro	 (167).	 La	 realización	 de	 técnicas	 malabsortivas	

implica	la	necesidad	de	un	enfoque	multidisciplinario	para	poder	conseguir	los	mejores	

resultados	 posibles.	 Un	 equipo	 formado	 de	 cirujanos,	 endocrinólogos,	 nutricionistas,	

psiquiatras	y	enfermeros	han	trabajado	de	forma	conjunta	durante	más	de	una	década	

en	 el	 complejo	 hospitalario	 universitario	 Son	 Dureta	 y	 Son	 Espases	 en	 Palma	 de	

Mallorca.	 En	 la	 literatura	 internacional	 se	 aprecia	 una	 escasez	 de	 estudios	 sobre	 los	

resultados	 a	 largo	 plazo	 de	 la	 DBP,	 por	 lo	 que	 consideramos	 nuestros	 resultados	

suficientemente	útiles	y	consistentes.		

	

6.2 COMPLICACIONES	POSTOPERATORIAS	

					Según	las	recomendaciones	de	la		SECO	se	considera	como	estándar	de	seguridad	de	

la	cirugía	bariátrica,	la	técnica	que	conlleve	una	mortalidad	<	0,5%	y	una	morbilidad	<	

7%.	Es	 considerada	 ideal	 aquella	 técnica	bariátrica	que	beneficia	 a	 largo	plazo	a	más	

del	 75%	de	 los	pacientes,	 que	proporciona	una	buena	 calidad	de	 vida	 y	que	produce	

pocos	 efectos	 secundarios	 (104).	 En	 la	 evaluación	 de	 nuestro	 resultados	 la	 tasa	 de	

complicaciones	globales	fue	del	20,2%.	Se	distinguieron	en	la	recogida	de	los	datos	las	

complicaciones	 médicas	 de	 las	 complicaciones	 quirúrgicas,	 siendo	 la	 infección	 del	

catéter	 central	 la	 complicación	 médica	 mayor	 más	 frecuente.	 Respecto	 a	 las	

complicaciones	 quirúrgicas,	 hay	 que	 distinguir	 entre	 las	 precoces	 y	 tardías.	 La	

complicaciones	 quirúrgicas	 precoces	 ocurrieron	 en	 el	 14%	 de	 los	 casos	 siendo	 la	

suboclusión	 intestinal	 atribuida	 a	 un	 edema	 de	 la	 anastomosis	 la	 que	 más	 veces	
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sufrieron	 nuestros	 pacientes.	 Las	 complicaciones	 han	 sido	 agrupadas	 según	 la	

clasificación	de	Clavien-Dindo,	 circunstancia	 que	no	hemos	 observado	 en	ninguno	de	

los	 artículos	publicados	hasta	 el	momento.	En	 cuanto	a	 la	mortalidad	postoperatoria,	

no	ha	 fallecido	ningún	paciente,	 tanto	en	pacientes	 intervenidos	por	vía	 laparotomica	

como	por	vía	laparoscópica,	resultado	que	se	coloca	en	línea	con	lo	recomendado	en	la	

bibliografía	(104).		

	

6.3 PÉRDIDA	DE	PESO	

					La	pérdida	de	peso	es	un	aspecto	 fundamental	para	considerar	 la	efectividad	de	 la	

técnica	 de	 cirugía	 bariátrica	 utilizada.	 De	 todos	 los	 procedimientos	 bariátricos	

descritos	 en	 la	 literatura	 internacional,	 los	 procedimientos	 malabsortivos	 son	 las	

técnicas	 más	 eficientes	 en	 cuanto	 a	 pérdida	 de	 peso	 se	 refiere.	 En	 la	 revisión	

sistemática	 llevada	 a	 cabo	 por	 Buchwald	 que	 compara	 diferentes	 procedimientos	

bariátricos,	 la	 DBP	 resultó	 ser	 la	 técnica	 más	 eficaz	 para	 la	 pérdida	 de	 peso	 y	 la	

resolución	de	la	obesidad	(3).		

Existen	 diferentes	 propuestas	 para	 valorar	 la	 eficacia	 en	 la	 pérdida	 de	 peso.	

Baltasar	et	al.	propone		la	valoración	del	PSP	y	del	IMC	postoperatorio,	clasificando	los	

resultados	 como	 de	 excelentes	 si	 el	 PSP	 es	 superior	 al	 65%	 y	 el	 IMC	 inferior	 a	 30	

Kg/m2,	como	aceptables	si	el	PSP	se	encuentra	entre	50	y	65%	y	el	IMC	entre	30	y	35	

Kg/m2	y,	finalmente,	como	fracasos	si	el	PSP	resulta	inferior	al	50%	y	el	IMC	superior	a	

35Kg/m2	(168).	Otras	propuestas	como	la	de	Larrad	et	al.	utilizan	 la	valoración	de	 la	

pérdida	de	peso	mediante	el	concepto	porcentaje	del	exceso	de	IMC	perdido	(PEIMCP),	

basándose	 en	 el	 aspecto	 fundamental	 que	 el	 PEIMCP	 se	 correlaciona	 de	 modo	

estadísticamente	 significativo	 con	 el	 PSP	 (169).	 En	 nuestra	 serie	 la	 valoración	 de	 la	

pérdida	de	peso	se	ha	evaluado	mediante	la	medida	del	PSP	y	de	la	valoración	del	IMC	

postoperatorio.		

					Nuestros	resultados	evidencian	que	al	año	de	la	cirugía	el	IMC	medio	postoperatorio	

baja	 del	 53,3	 Kg/m2	 al	 34,9	 Kg/m2	 con	 PSP	 del	 65,5%.	 Los	 resultados	 a	 los	 5	 años	

presentan	un	 IMC	del	33,7	Kg/m2	con	PSP	del	69,0%.	A	 los	10	años	se	mantienen	de	

forma	 parecida	 con	 un	 IMC	 del	 33,9	 Kg/m2	 con	 PSP	 del	 68,1%,	 aunque	 el	 tamaño	

muestral	disminuya	al	presentar	un	menor	porcentaje	de	seguimiento	de	los	pacientes.	
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En	 la	serie	de	Scopinaro	et	al.	 (130)	el	PSP	fue	del	74%	a	 los	dos	años,	del	75%	a	 los	

cuatro	años,	del	75%	a	los	seis	años,	del	76%	a	los	ocho	años	y	del	77%	a	los	diez	años.	

						Si	analizamos	la	variación	de	la	pérdida	de	peso	cabe	destacar	una	pérdida	ponderal	

más	rápida	en	el	primer	año	y	una	sucesiva	estabilización	del	peso.	La	pérdida	de	peso	

inicial	 suele	 encontrar	 su	 origen	 en	 la	 limitación	 de	 la	 ingesta	 que	 ocurre	

inmediatamente	 después	 de	 la	 cirugía,	 mientras	 que	 el	 mantenimiento	 del	 peso	

corporal	viene	determinado	por	 la	cantidad	de	energía	absorbida,	como	consecuencia	

de	un	mecanismo	que	actúa	de	 forma	permanente.	 Scopinaro	et	 al.	 describe	una	 fase	

rápida	 de	 pérdida	 de	 peso	 hasta	 los	 seis	 meses	 después	 de	 la	 cirugía	 y	 luego	 una	

ralentización	de	dicha	pérdida	desde	 los	 6	 a	 los	 12-18	meses,	 donde	 se	 produce	una	

estabilización	 del	 peso	 con	 pequeñas	 variaciones	 del	 mismo	 entre	 los	 2	 y	 5	 años	

postoperatorios	 (167,170).	 Este	 aspecto	 se	 ha	 podido	 evidenciar	 también	 en	 nuestra	

serie,	 donde	 las	 variaciones	 de	 peso	 detectadas	 entre	 los	 cinco	 y	 los	 diez	 años	 de	 la	

cirugía	han	sido	mínimas.		

	

6.4 EVOLUCIÓN	DE	LAS	COMORBILIDADES	

					Existe	 una	 relación	 entre	 la	 pérdida	 ponderal	 y	 la	 curación	 o	 la	 remisión	 de	 las	

comorbilidades	asociadas	a	 la	obesidad.	La	 cirugía	bariátrica	ofrece	a	 los	paciente	un	

método	 seguro	 y	 eficaz	 tanto	 en	 individuos	 jóvenes	 como	 en	 pacientes	 mayores.	 La	

pérdida	 de	 peso	 se	 asocia	 a	 una	mejoría	 en	 la	 diabetes,	 la	HTA,	 la	 dislipemia	 y	 en	 el	

SAOS.	 El	 efecto	 positivo	 de	 la	 DBP	 sobre	 la	 DT2	 y	 otros	 componentes	 del	 síndrome	

metabólico	 se	 mantiene	 a	 largo	 plazo	 tras	 la	 intervención	 quirúrgica	 (171,172).	 La	

resolución	 de	 estas	 comorbilidades	 se	 ha	 observado	 como	 un	 efecto	 beneficioso	

adicional	al	tratamiento	quirúrgico	de	la	obesidad	mórbida.	

	

6.4.1 DIABETES	MELLITUS	

					Si	 consideramos	 las	 opciones	 de	 tratamiento	 disponibles	 para	 los	 pacientes	 con	

obesidad	 con	 DT2,	 como	 la	modificación	 del	 estilo	 de	 vida,	 la	medicación,	 la	 terapia	

insulínica	y	la	cirugía	bariátrica,	un	metaanálisis	reveló	que	la	cirugía	bariátrica	es	más	

efectiva	que	la	terapia	médica	convencional	para	el	control	glucémico	y	la	remisión	de	

la	 DT2.	 La	 tasa	 de	 remisión	 de	 la	 DT2	 fue	 del	 63,5%	 para	 la	 cirugía	 bariátrica	 en	



Discusión 
	

110		

comparación	con	el	15,6%	para	la	terapia	convencional	(173).	Además,	la	remisión	de	

DT2	fue	mayor	en	pacientes	sometidos	a	DBP	en	comparación	con	otras	técnicas	(29).		

En	nuestra	muestra,	se	produce	resolución	o	mejoría	de	la	diabetes	que	pasa	desde	un	

39%	antes	 la	 intervención	 a	 un	 5,5%,	 un	 4,9%	y	 un	 5,7%	 tras	 el	 primer,	 el	 quinto	 y	

decimo	 año	 respectivamente.	 	 La	 resolución	 o	 mejoría	 de	 la	 DT2	 en	 sujetos	

intervenidos	de	DBP	viene	descrita	entre	un	95%	y	el	100%	según	la	serie	(3,130).	La	

redistribución	 anatómica	 del	 tracto	 gastrointestinal	 ofrecida	 por	 la	 derivación	 o	 la	

exclusión	 del	 duodeno	 y	 del	 intestino	 proximal	 ejerce	 efectos	 beneficiosos	 directos	

sobre	el	 control	glucémico	más	allá	de	 los	mediados	por	 la	pérdida	de	peso	 (174).	El	

término	 ampliamente	 utilizado	 "cirugía	 metabólica"	 se	 aplica	 a	 los	 tipos	 de	

modalidades	de	cirugía	de	pérdida	de	peso	que	implican	una	derivación	anatómica	del	

tracto	 gastrointestinal	 superior	 y	 una	 remodelación	 funcional	 del	 intestino,	 que	

confiere	 los	 beneficios	más	 importantes	 con	 respecto	 a	 la	 homeostasis	 de	 la	 glucosa	

(175).	 Aunque	 los	 procedimientos	 de	 cirugía	 bariátrica	 indudablemente	modifican	 el	

curso	natural	de	la	DT2	en	la	mayoría	de	los	pacientes	con	obesidad,	la	etiología	de	la	

remisión	de	DT2	tras	la	cirugía	no	resulta	ser	completamente	explicada	(176).	La	DBP	

parece	mejorar	el	control	de	la	DT2	independiente	a	la	pérdida	de	peso.	Se	ha	descrito	

una	normalización	del	metabolismo	glucémico	casi	inmediato	después	de	la	operación,	

cuando	 el	 peso	 de	 los	 pacientes	 todavía	 esta	 en	 rango	 de	 obesidad	 (167).	 Muchos	

estudios	han	demostrado	una	marcada	mejora	en	la	sensibilidad	insulínica	después	de	

DBP	(177–186).	A	pesar	de	ello,	pocos	autores	han	investigado	la	función	de	las	células	

beta	después	de	DBP	(178,179,181,184,186).	En	el	trabajo	de	Junqueira-Vasques	et	al.	

(176)	se	evalúan	 los	resultados	a	 largo	plazo	de	 la	DBP	en	el	control	glucémico,	en	 la	

sensibilidad	insulínica	y	en	la	función	de	las	células	betas		en	pacientes	con	obesidadi	y		

con	 DT2.	 La	marcada	mejoría	 a	 largo	 plazo	 en	 el	 control	 glucémico	 después	 de	 DBP	

resulta	 ser	 estrechamente	 relacionada	 con	 la	 mejora	 de	 la	 sensibilidad	 insulínica	 y	

principalmente	por	 la	 recuperación	de	 las	 características	 fisiológicas	normales	de	 las	

células	beta	(176).		A	este	efecto	se	asocia	que,	la	malabsorción	de	la	glucosa	reduce	el	

estrés	sobre	la	célula	pancreática	y	la	malabsorción	de	los	lípidos	reduce	los	niveles	de	

ácidos	grasos	 libres	en	sangre	y	consecuentemente	mejora	 la	sensibilidad	periférica	a	

la	 insulina.	 Estos	 hallazgos	 sugieren	 que	 el	 control	 de	 la	 diabetes	 no	 debería	 ser	

considerado	 como	un	 efecto	 colateral	 de	 la	 cirugía	 bariátrica,	 sino	 como	 el	 resultado	

específico	 de	 la	 DBP,	 implicando	 que	 la	 diabetes	 podría	 ser	 considerada	 una	
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enfermedad	potencialmente	operable	y	curable.	La	mejoría	de	la	diabetes	en	pacientes	

intervenidos	 de	 cirugía	 bariátrica	 está	 relacionada	 además	 a	 cambios	 hormonales	

(187,188).	 Los	 niveles	 de	 grelina,	 hormona	 típicamente	 orexigénico,	 después	 de	DBP	

aumentan	tras	un	año	de	la	DBP	a	pesar	de	la	pérdida	masiva	de	peso	(188–190).	Tras	

la	 DBP	 se	 aprecia	 un	 aumento	 del	 péptido	 YY	 produce	 saciedad	 y	 retraso	 en	 el	

vaciamiento	gástrico	(191–193)	y	un	aumento	de	 los	niveles	postprandiales	de	GLP-1	

aumentando	la	secreción	de	insulina	postprandial	que	provoca	saciedad	y	disminución	

de	la	ingesta	alimentaria	(194).	

	

6.4.2 HIPERTENSIÓN	ARTERIAL	

					El	sobrepeso	conlleva	HTA	y	el	desarrollo	de	patología	cardiovascular	(195,196).	El	

informe	 de	 la	 Encuesta	 Nacional	 de	 Salud	 y	 Nutrición	 (NHANES)	 indica	 que	 la	

prevalencia	 de	 HTA	 aumenta	 dramáticamente	 del	 18,2%	 y	 16,5%	 en	 hombres	 y	

mujeres	con	 IMC	<25	kg/m2	a	38,4%	y	32,2%	con	IMC	≥	30	kg/m2,	respectivamente	

(197).	 En	 la	 revisión	 sistemática	 llevada	 a	 cabo	 por	 Vest	 et	 al.	 se	 describen	 los	

beneficios	 de	 la	 cirugía	 bariátrica	 en	 la	 reducción	 de	 los	 factores	 de	 riesgo	 para	 la	

enfermedad	cardiovascular.	En	este	trabajo,	en	el	que	se	evaluaron	73	estudios	y	19543	

pacientes	 que	 se	 sometieron	 a	 cirugía	 bariátrica,	 se	 evidenció	 que	 el	 44%	 de	 los	

pacientes	tenían	HTA	al	inicio	del	estudio.	El	62,5%	de	ellos	experimentó	mejoría	de	la	

HTA	 tras	 la	 cirugía	 bariátrica.	 También	 se	 puso	 en	 evidencia	 la	 regresión	 de	 la	

hipertrofia	ventricular	izquierda	y	una	mejora	de	la	función	diastólica,	concluyendo	que	

la	 cirugía	 bariátrica	 mejora	 la	 salud	 cardiovascular	 futura	 para	 los	 pacientes	 con	

obesidad	 (198,199).	 En	 el	metaanálisis	 publicado	 por	 Buchwald	 et	 al.	 se	 aprecia	 una	

mejoría	de	la	HTA	en	los	sujetos	intervenidos,	con	un	porcentaje	de	resolución	del	62%	

y	con	una	mejora	global	del	78,5%	(3)	(138).	En	el	metanalisis	publicado	por	Wilhelm, 

que se	centra	exclusivamente	en	la	HTA	después	de	la	cirugía	bariátrica, se concluye que 

la	cirugía	bariátrica	produce	un	efecto	positivo	significativo	sobre	la	HTA,	objetivando	

una	resolución	en	un	50%	de	los	casos	y	mejoría	en	el	63,7%	(36).	En	nuestra	serie	se	

observa	resolución	o	mejoría	de	la	HTA.	Antes	de	la	cirugía	la	incidencia	de		HTA	era	del	

56,7%.	 Al	 año	 de	 la	 cirugía	 casi	 el	 50%	 de	 los	 pacientes	 hipertensos	 presentaban	

resolución	 o	 mejoría	 de	 la	 mismas.	 A	 los	 5	 y	 10	 años	 los	 valores	 de	 la	 muestra	 se	

ajustan	 al	 18,8%	 y	 19,5%	 respectivamente.	 Estos	 resultados	 son	 consistentes	 y	 se	
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ajustan	con	la	mayoría	de	las	guías	actuales	para	el	manejo	del	sobrepeso	y	la	obesidad	

en	los	adultos	(200).		

	

6.4.3 DISLIPEMIA	

					En	 la	 obesidad	 hay	 un	 cambio	 hacia	 la	 síntesis	 de	 colesterol	 y	 una	 reducción	

compensatoria	 en	 la	 absorción	 intestinal.	 Los	 pacientes	 con	 obesidad	 presentan	

mayores	valores	de	 colesterol	 total	 y	menores	de	 colesterol	HDL	 (201)	y	 en	el	 tejido	

adiposo	de	estos	pacientes	se	almacena	alrededor	del	50%	del	colesterol	corporal	total.	

Además	 los	 pacientes	 con	 obesidad	 tienen	 un	 alto	 contenido	 de	 colesterol	 en	 los	

músculos,	en	la	piel	y	en	el	tejido	conectivo.	Esta	acumulación	de	colesterol	favorece	la	

formación	de	placas	ateroscleróticas	y	de	la	enfermedad	cardiovascular	(202,203).	En	

la	revisión	de	Buchwald	et	al.	(29),	la	DBP	resulta	ser	la	técnica	que	mejor	resuelve	la	

hiperlipemia	y	el	perfil	 lipídico,	alcanzando	un	porcentaje	de	resolución	del	99,1%.	La	

pérdida	 de	 peso	 permite	 revertir	 estos	 efectos	 reduciendo	 el	 riesgo	 de	 infarto	 de	

miocardio,	 accidentes	 cerebrovasculares	 y	 la	 mortalidad	 cardiovascular	 (204).	 La	

pérdida	de	peso	de	al	menos	5%	provoca	una	disminución	de	 todas	 las	 lipoproteínas	

que	 contienen	apolipoproteína	B	y	un	aumento	en	 las	 concentraciones	 circulantes	de	

partículas	grandes	de	lipoproteínas	de	alta	densidad	(HDL)	(205).	La	marcada	pérdida	

de	peso	que	generalmente	sigue	a	la	cirugía	bariátrica	mejora	la	aterogenicidad	de	las	

lipoproteínas	 plasmáticas	 al	 reducir	 las	 lipoproteínas	 que	 contienen	 ApoB	 y	 las	

lipoproteínas	 de	 baja	 densidad	 oxidadas,	 así	 como	 al	 aumentar	 la	 subfracción	HDL-2	

(206).	Se	ha	descrito	un	aumento	en	las	concentraciones	de	HDL	después	de	la	cirugía	

bariátrica,	 independientemente	 de	 la	 técnica	 quirúrgica	 aplicada,	 mientras	 que	 los	

niveles	 de	 LDL	 sólo	 disminuyen	 después	 de	 las	 técnicas	 malabsortivas	 (207).	 Se	 ha	

descrito	 que	 tras	 una	 cirugía	malabsortiva	 la	 disminución	 en	 el	 colesterol	 total	 y	 los	

triglicéridos	 es	mayor	 que	 la	 reducción	 que	 se	manifiesta	 tras	 una	 cirugía	 restrictiva	

(208).	 La	 cirugía	 malabsortiva	 afecta	 específicamente	 los	 niveles	 de	 colesterol,	

independientemente	de	la	pérdida	de	peso	e	independientemente	del	metabolismo	de	

la	 glucosa	 y	 la	 resistencia	 a	 la	 insulina.	 La	 disminución	 de	 la	 absorción	 de	 esteroles	

conduce	a	una	disminución	de	los	niveles	de	colesterol	total	y	de	colesterol	LDL,	porque	

mejora	el	catabolismo	del	colesterol	LDL	y	favorece	la	síntesis	del	colesterol	HDL	(209).	

En	nuestra	serie	se	describe	una	mejoría	en	todos	 los	parámetros	relacionados	con	el	
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metabolismo	lipídico,	aunque	sin	alcanzar	una	diferencia	estadísticamente	significativa.	

Tras	 las	 cirugía	 se	 reducen	 el	 colesterol	 total,	 el	 colesterol	 LDL	 y	 los	 triglicéridos,	

mientras	 que	 el	 colesterol	 HDL	 presenta	 un	 aumento.	 Todo	 ello	 confirma	 que	 la	

malabsorción	 de	 las	 grasas	 a	 nivel	 esplácnico	 favorece	 el	 descenso	 de	 los	 lípidos	

circulantes.	 Nuestros	 resultados	 resultan	 similares	 a	 las	 series	 publicadas	 en	 la	

literatura	 confirmando	 que	 la	 DBP	 es	 una	 técnica	 efectiva	 en	 la	 mejora	 de	 los	

parámetros	lipídicos	sanguíneos	(114).	

	

6.4.4 SÍNDROME	DE	APNEA	OBSTRUCTIVA	DEL	SUEÑO	

					La	obesidad	es	también	el	factor	de	riesgo	más	importante	para	el		SAOS	y,	de	hecho,	

la	 mayoría	 de	 los	 pacientes	 con	 SAOS	 son	 pacientes	 con	 obesidad	 (210–213).	 La	

acumulación	 de	 grasa	 en	 la	 caja	 torácica	 y	 la	 pared	 abdominal,	 reduce	 la	 capacidad	

pulmonar	 total	 hasta	 en	 un	 60%	 (214).	 La	mecánica	 pulmonar	 en	 la	 obesidad	 se	 ve	

comprometida	principalmente	por	 la	disminución	de	 la	 capacidad	pulmonar	 total,	 un	

incremento	 en	 el	 trabajo	 respiratorio	 y	 una	 disminución	 de	 la	 reserva	 funcional	

pulmonar	 (215).	 En	 la	 serie	 de	 revisión	 de	 Buchwald	 et	 al.	 (3,216)	 el	 porcentaje	 de	

resolución	del	SASOS	fue	del	85,7%.	En	diferentes	trabajos	publicados	se	ha	visto	que	el	

SAOS	 tiene	 una	 asociación	 independiente	 con	 las	 	 enfermedades	 cardiovasculares,	 la	

DT2,	 el	 síndrome	 metabólico	 y	 el	 deterioro	 de	 la	 calidad	 de	 vida	 provocando	 un	

aumento	de	la	mortalidad	(213,217–220).	La	importancia	y	la	efectividad	de	la	pérdida	

de	peso	en	el	tratamiento	del	SAOS	están	ampliamente	demostradas	y	además	reduce	

las	otras	comorbilidades	del	síndrome	metabólico.	La	pérdida	de	peso	producida	tras	la	

cirugía	bariátrica	favorece	una	mejora	en	la	función	respiratoria	(221)	de	manera	que	

el	SAOS	llega	a	desaparecer	en	un	40%	de	los	casos	y	mejora	en	un	72%	de	los	sujetos	

intervenidos	 según	 la	 serie	 (222).	 La	 cirugía	 de	 DBP	 influye	 positivamente	 en	 la	

somnolencia	 diurna	 y	 la	 calidad	del	 sueño	 en	pacientes	 obesos	 con	DT2,	 provocando	

una	 normalización	 de	 la	 somnolencia	 diurna	 12	 meses	 después	 de	 la	 cirugía.	 Este	

estudio	 refuerza	 el	 concepto	 de	 que	 la	 mejoría	 del	 síndrome	 metabólico	 mejora	 el	

sueño,	 la	 homeostasis	 metabólica	 y	 la	 calidad	 de	 vida	 (223).	 En	 nuestra	muestra,	 la	

mejoría	producida	por	 la	DBP	resulta	especialmente	evidente	a	 largo	plazo.	Al	primer	

año	el	27%	de	los	pacientes	se	mantiene	con	SAOS,	mientras	que	los	porcentajes	baja	al	

1,8%	 y	 al	 3,8%	 a	 los	 5	 y	 10	 años	 respectivamente.	 Estos	 datos	 se	 ajustan	 a	 los	
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resultados	publicados	en	la	literatura.		

	

6.5 COMPLICACIONES	NUTRICIONALES	

					En	 los	 procedimientos	 quirúrgicos	 malabsortivos	 las	 complicaciones	 nutricionales	

son	 las	 más	 temidas.	 Las	 alteraciones	 anatómicas	 realizadas	 en	 el	 acto	 quirúrgico	

provocan	un	cambio	en	los	hábitos	alimenticios	del	paciente	condicionando	una	aporte	

insuficiente	 de	 nutrientes.	 La	 malabsorción	 conseguida	 por	 la	 derivación	

biliopancreática	 causa	 déficits	 nutricionales	 que	 deben	 ser	 corregidos	 y	 tratados	 a	

tiempo.	 En	 nuestro	 estudio	 se	 ha	 visto	 que	 estas	 complicaciones	 son	 tan	 frecuentes	

como	 en	 series	 que	describen	otros	 procedimientos	 quirúrgicos	malabsortivos	 (224–

226)	.	

					La	 malnutrición	 proteica	 es	 una	 de	 las	 complicaciones	 más	 destacables	 desde	 un	

punto	de	vista	nutricional.	En	las	series	descritas,	la	desnutrición	proteica	varía	de	7,7	a	

11,9%,	 incluso	 llegando	 a	 un	 considerable	 17,8%	 cuando	 la	 bolsa	 gástrica	 es	 más	

pequeña	 que	 200	 cc	 (227).	 En	 la	 serie	 de	 Scopinaro,	 la	 malnutrición	 proteica	 se	 ha	

reducido	 a	menos	 del	 3%	adaptando	 la	 bolsa	 gástrica	 y	 la	 longitud	 de	 la	 extremidad	

común	 en	 pacientes	 de	 riesgo	 (228).	 Diferentes	 trabajos	 reflejan	 que	 la	 desnutrición	

proteica	se	asocia	a	problemas	subyacentes	como	por	ejemplo	infecciones,	enfermedad	

neoplásica	 y	 falta	 de	 adherencia	 a	 las	 recomendaciones	 nutricionales	 y	 a	 la	

suplementación	 necesaria	 (229).	 En	 nuestra	 serie	 los	 valores	 de	 albumina	 se	

mantuvieron	 en	 rango	 de	 normalidad,	 no	 obstante	 se	 objetivaron	 un	 aumento	 de	 la	

desnutrición	proteica	a	lo	largo	de	los	años	de	seguimiento	a	pesar	de	la	disminución	de	

la	muestra	por	perdida	de	seguimiento.	La	desnutrición	proteica	resulta	mas	evidente	

durante	el	primer	año	 tras	 la	 cirugía,	 aspecto	que	se	objetivó	en	nuestros	 resultados.	

Los	 valores	 séricos	 de	 albúmina	 alcanzan	 en	 el	 primer	 año	 el	 límite	 inferior	 de	

normalidad.	 Durante	 el	 período	 de	 estudio	 se	 objetivaron	 casos	 de	 desnutrición	

proteica	grave,	que	necesitaron	cirugía	de	revisión.	El	diagnóstico	precoz	es	esencial	y	

viene	 garantizado	 por	 un	 control	 nutricional	 estricto.	 En	 nuestra	 experiencia	 la	

desnutrición	 proteica	 ha	 sido	 casi	 siempre	 relacionada	 a	 la	 falta	 de	 adherencia	 a	 las	

recomendaciones	 nutricionales	 y	 a	 la	 no	 asunción	 de	 los	 suplementos	 proteicos	

prescritos.	 El	 soporte	 nutricional	 es	 fundamental	 en	 el	 seguimiento	 de	 los	 pacientes	

intervenidos	 de	 DBP.	 En	 aquellos	 pacientes	 en	 que	 se	 consigue	 un	 adecuado	
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seguimiento	 y	 una	 buena	 implicación	 al	 seguimiento	 postoperatorio	 se	 objetiva	 una	

corrección	 de	 los	 niveles	 de	 albúmina	 (229).	 En	 los	 pacientes	 en	 que	 no	 se	 consigue	

mejorar	 los	niveles	de	albúmina	a	pesar	de	un	 tratamiento	adecuado	está	 indicado	 la	

cirugía	de	revisión.	Las	tasas	de	revisión	en	pacientes	intervenidos	de	DBP	oscila	entre	

3%	 -18,5%.	 La	mayoría	 de	 las	 reintervenciones	 se	 realizan	 dentro	 de	 los	 2	 años	 del	

procedimiento	 inicial	 y	 aproximadamente	 el	 50%	 de	 ellas	 viene	 indicada	 por	

desnutrición	proteica	(166).		

						La	 deficiencia	 de	 hierro	 es	 también	 una	 complicación	 frecuente	 y	 es	 la	 principal	

causa	 de	 desarrollo	 de	 anemia	 después	 de	 la	 cirugía	 bariátrica	 (230).	 La	 incidencia	

global	de	la	deficiencia	de	hierro	con	un	seguimiento	de	5-10	años	se	estima	entre	un	

10%	y	un	18%	según	las	series	(231,232).	El	desarrollo	de	la	deficiencia	de	hierro	tiene	

múltiples	 mecanismos.	 La	 absorción	 de	 la	 ferritina	 tiene	 inicio	 en	 el	 duodeno	 y	 el	

yeyuno,	 cuando	 bajo	 la	 influencia	 de	 los	 ácidos	 del	 estómago	 se	 convierte	 desde	 un	

estado	 férrico	 a	 uno	 ferroso.	 Los	 cambios	 anatómicos	 debidos	 a	 la	 cirugía	 bariátrica	

conducen	a	disminución	de	 la	secreción	de	ácidos	del	estómago	y	a	 la	exclusión	de	 la	

duodeno	 y	 del	 yeyuno	 proximal,	 provocando	 una	 insuficiente	 absorción	 de	 ferritina	

(233).	 A	 pesar	 de	 los	 bajos	 niveles	 de	 ferritina,	 la	 anemia	 severa	 resulta	 ser	 poco	

frecuente	 (229).	 Otras	 causas	 de	 anemia	 son	 las	 deficiencias	 de	 folato	 y	 de	 vitamina	

B12	 (234).	 La	 hipovitaminosis	 B12	 está	 descrita	 después	 de	muchos	 procedimientos	

bariátricos	 (235),	 tanto	 que	 algunos	 autores	 recomiendan	 suministrar	 vitamina	 B12	

oral	como	parte	de	la	suplementación	profiláctica	recomendada	en	el	postoperatorio	de	

la	cirugía	bariátrica	(233).	Durante	el	período	de	estudio	hemos	objetivado	a	lo	largo	de	

los	años,	un	 incremento	en	el	número	de	pacientes	que	necesitaban	aporte	de	hierro,	

tanto	venoso	como	oral.	Pasamos	desde	un	5,1%	en	el	primer	años	postoperatorio	a	un	

27,4%	tras	diez	años	de	cirugía.	Gracias	a	los	controles	realizado	se	pudieron	mantener	

los	valores	de	hemoglobina	dentro	de	los	límites	de	la	normalidad.	Se	ha	detectado	un	

descenso	gradual	y	estadísticamente	significativo	de	los	valores	de	la	ferritina,	aunque	

sin	 llegar	 a	 valores	 patológicos.	 Las	 reservas	 de	 hierro	 se	mantuvieron	 en	 rango,	 así	

como	la	evolución	analítica	de	la	vitamina	B12	y	del	ácido	fólico.	

					La	 DBP	 reduce	 la	 absorción	 de	 vitamina	 D	 y	 calcio,	 lo	 que	 puede	 resultar	 en	

hiperparatiroidismo	 secundario.	 Si	 no	 es	 debidamente	 corregido,	 el	

hiperparatiroidismo	secundario	puede	promover	pérdida	ósea	y	aumentar	el	riesgo	de	

osteopenia,	 osteoporosis,	 y	 fracturas	 (236).	 El	 déficit	 de	 vitamina	D	 y	 el	 consecuente	
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hiperparatiroidismo	secundario	son	altamente	prevalentes	en	pacientes	con	obesidad	

severa	 antes	 de	 cirugía	 bariátrica,	 pudiendo	 variar	 desde	 un	 53%	 hasta	 un	 94%	

(237,238)	 y	 desde	 un	 14	 hasta	 un	 47%	 (237)	 respectivamente.	 La	 prevalencia	

postoperatoria	de	la	hipovitaminosis	D	varía	entre	el	47	y	un	70%	(232,239,240)	y	el	

hiperparatiroidismo	 secundario	 entre	 el	 21	 y	 un	 63%	 según	 la	 serie	 (232,238–240).	

Varios	 estudios	 han	 evaluado	 la	 prevalencia	 de	 deficiencia	 de	 vitamina	 D	 (143)	 e	

hiperparatiroidismo	 secundario	 después	 de	 procedimientos	 de	 cirugía	 bariátrica.	 La	

deficiencia	 de	 calcio	 y	 vitamina	 D	 ocurren	 con	 mayor	 frecuencia	 tras	 los	

procedimientos	 malabsortivos	 en	 comparación	 con	 los	 restrictivos	 (241).	 Con	 la	

pérdida	de	peso,	la	densidad	del	hueso	disminuye	debido	a	las	alteraciones	mecánicas	

de	 carga	 sobre	 el	 hueso	y	por	 el	 hiperparatiroidismo	 secundario.	En	nuestra	 serie	 se	

observa	un	aumento	gradual	de	 la	PTH,	pasando	de	un	valor	preoperatorio	medio	de	

81,0	 pg/mL	 a	 116,6	 pg/mL	 tras	 diez	 años	 de	 la	 cirugía.	 La	 vitamina	 D	 presenta	 un	

descenso	después	del	primer	año	de	la	cirugía.	Tras	5	años	los	valores	de	vitamina	D	se	

mantienen	 por	 debajo	 de	 los	 valores	 normales.	 Se	 aprecia	 una	 normalización	 de	 la	

hipovitaminosis	 D	 a	 los	 10	 años	 de	 la	 cirugía.	 En	 todo	 el	 tiempo	 de	 seguimiento	 la	

calcemia	se	mantiene	dentro	los	límites	de	normalidad.	

					Los	 procedimientos	 bariátricos	 malabsortivos	 requieren	 suplementos	 vitamínicos	

múltiples,	 especialmente	 con	 respecto	a	 las	 vitaminas	 liposolubles	 (159).	 La	 cantidad	

exacta	 requerida	 para	mantener	 las	 concentraciones	 séricas	 normales	 varía	 según	 la	

técnica	 realizada	 y	 necesita	 de	 un	 seguimiento	 mantenido	 en	 el	 tiempo	 para	 poder	

evitar	 las	deficiencias	y	sus	repercusiones	clínicas	(238).	De	Luis	et	al.	 (235)	describe	

un	 aumento	 significativo	 en	 el	 porcentaje	 de	 pacientes	 con	 bajos	 niveles	 séricos	 de	

vitaminas	A,	E	y	K	a	12	meses	de	derivación	biliopancreática.	Esto	tiene	su	causa	en	un	

asa	 común	 corta,	 provocando	 déficit	 de	 absorción	 de	 las	 vitaminas	 liposolubles.	 La	

manifestaciones	clínicas	de	las	deficiencias	de	vitamina	A,	E	y	K	son	raras.	En	nuestra	

evaluación	 de	 las	 vitaminas	 liposolubles	 no	 se	 han	 detectado	 déficit	 a	 lo	 largo	 del	

período	de	estudio.			

					La	vitamina	A	pertenece	a	una	subclase	de	compuestos	llamados	ácidos	retinoicos	y	

es	 necesaria	 para	 el	 crecimiento	 y	 la	 diferenciación	 celular,	 el	 mantenimiento	 de	 la		

inmunidad	 y	 la	 visión	 adecuada.	 Las	 consecuencias	 clínicas	 de	 la	 deficiencia	 de	

vitamina	 A	 incluyen	 ceguera	 nocturna,	 sequedad	 de	 la	 conjuntiva	 y	 la	 córnea	 y	

anormalidades	de	 la	piel,	 incluyendo	la	hiperqueratosis	(242,243).	Los	niveles	séricos	
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de	retinol	<20	mcg	por	decilitro	(dL)	son	sugestivos	de	deficiencia	de	vitamina	A	(244).	

La	 combinación	 de	 síntomas	 y	 la	 evidencia	 bioquímica	 de	 deficiencia	 justifican	 la	

administración	de	suplementos	a	una	dosis	de	5,000	a	10,000	unidades	internacionales	

(UI)	 por	 día	 (148).	 En	 pacientes	 sometidos	 a	 DBP,	 se	 recomienda	 el	 control	 de	 los	

niveles	 séricos	 de	 vitamina	A	 para	 evitar	 la	 aparición	 de	 las	manifestaciones	 clínicas	

(148).	En	nuestro	estudio	no	 identificamos	ninguna	manifestación	clínica	 relacionada	

con	la	hipovitaminosis	A.		

					La	deficiencia	de	vitamina	E	preoperatoria	o	postoperatoria	es	extremadamente	rara	

y,	cuando	está	presente,	su	repercusiones	clínicas	son	silentes	(148).		

					La	 vitamina	K	 juega	un	papel	 importante	 en	 la	 coagulación,	donde	 sirve	 como	una	

coenzima	en	la	carboxilación	de	las	proteínas	de	la	coagulación	(245).	La	deficiencia	de	

vitamina	K	tiene	repercusión	clínica	en	la	coagulación,	por	lo	que	los	pacientes	suelen	

referir	hematoma	espontáneos	y	sangrados.	La	deficiencia	de	vitamina	K	tras	una	DBP	

suele	 ser	 debido	 a	 un	 asa	 común	 corta	 y	 a	 una	 alterada	 absorción	 causada	 por	 una	

mezcla	anormal	de	nutrientes	respecto	a	 las	secreciones	biliopancreáticas	(247).	Esto	

conduce	 a	 una	 malabsorción	 de	 grasa	 significativa,	 provocando	 una	 deficiencia	 que	

ocurre	en	50%-70%	de	los	pacientes	tras	2-4	años	de	la	cirugía	(148).		

					El	zinc,	absorbido	en	el	yeyuno,	es	un	catión	divalente	que	se	utiliza	como	cofactor	en	

numerosas	 reacciones	 enzimáticas,	 incluidas	 las	 relacionadas	 con	 la	 reparación	 de	

tejidos,	la	curación	de	las	heridas	y	la	respuesta	inmune	a	la	infección	(248).	El	zinc	se	

excreta	 en	 las	 heces,	 y	 por	 lo	 tanto	 la	 diarrea	 puede	 empeorar	 la	 deficiencia	 de	 zinc	

(148).	 Hasta	 50%	 de	 los	 pacientes	 tiene	 deficiencia	 de	 zinc	 prequirúrgico	 (249).	

Mahawar	et	al.	(249)	informa	que	la	deficiencia	de	zinc	clínicamente	relevante	es	rara,	

identificando	en	 su	 serie	 sólo	6	 casos	de	deficiencia	de	zinc	 sintomática.	Cuando	está	

presente,	 las	 manifestaciones	 clínicas	 de	 deficiencia	 incluyen	 infecciones	 frecuentes	

debido	 a	una	 función	 inmune	deteriorada,	 gusto	 alterado,	 alteraciones	dermatológica	

como	 alopecia,	 cabello	 seco	 y	 quebradizo,	 mala	 curación	 de	 heridas	 y	 eccematoide	

dermatitis	 (250,251).	 El	 nivel	 de	 zinc	 en	 plasma	 refleja	 de	 manera	 inadecuada	 su	

deficiencia,	por	lo	tanto	el	monitoreo	de	hallazgos	clínicos	específicos	es	recomendado	

después	 de	 las	 cirugías	 bariátricas	 malabsortivas	 (148,252).	 Por	 esta	 razón	 se	

recomienda	 en	 el	 postoperatorio	 la	 reposición	 de	 zinc	 como	 parte	 de	 un		

multivitamínico,	 teniendo	 las	 debidas	 precauciones	 porque	 un	 exceso	 de	
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suplementación	 de	 zinc	 puede	 provocar	 o	 empeorar	 la	 deficiencia	 de	 cobre.	 Esto	 es	

debido	a	que	el	cobre	y	el	zinc	son	absorbidos	por	el	mismo	transportador	y	compiten	

entre	sí,	por	lo	tanto,	 la	administración	excesiva	de	zinc	puede	limitar	la	absorción	de	

cobre	(148).	En	nuestras	serie	se	aprecia	un	aumento	estadísticamente	significativo	a	lo	

largo	del	seguimiento	de	las	concentraciones	séricas	de	zinc.	Este	aspecto	se	aleja	de	lo	

publicado	a	nivel	internacional	y	se	debe	a	un	cambio	en	las	normas	de	laboratorio,	por	

lo	que	es	un	resultado	que	se	debe	considerar	como	distorsionado.		

					El	 cobre	 es	 un	 catión	 divalente	 que	 se	 absorbe	 principalmente	 en	 estómago	 y	

duodeno	 y	 sirve	 como	 una	 coenzima	 para	 una	 variedad	 de	 metaloenzimas	 para	 la	

producción	de	glóbulos	rojos	y	blancos	y	mantenimiento	del	sistema	nervioso	(68).	La	

deficiencia	de	cobre	es	rara	en	la	población	general	debido	a	su	abundancia	en	diversos	

alimentos	 (253,254).	 La	 deficiencia	 de	 cobre	 clínicamente	 se	 presenta	 con	 síntomas	

neurológicos,	 incluyendo	 neuropatía	 periférica,	 ataxia,	músculo	 debilidad,	 neuropatía	

óptica	 y	 deterioro	 cognitivo	 (255).	 Los	 síntomas	 son	 clínicamente	 idénticos	 a	 los	

observados	 en	 la	 deficiencia	 de	 vitamina	 de	 B12,	 y	 la	 característica	 distintiva	 de	 la	

deficiencia	 de	 cobre	 puede	 ser	 la	 presencia	 de	 anemia	microcítica,	 que	 es	 a	menudo	

confundido	 como	 anemia	 por	 deficiencia	 de	 hierro	 (148).	 La	 DBP	 presenta	 el	mayor	

riesgo	de	deficiencia	 respecto	 a	 las	 otras	 técnicas	quirúrgicas	malabsortivas,	 con	una	

prevalencia	de	hasta	un	70%	(250).	En	nuestra	serie	los	valores	de	cobre	se	mantienen	

constantes	a	lo	largo	del	seguimiento.		

					Diferentes	estudios	describen	que	los	niveles	de	selenio	en	suero	son	más	bajos	en	la	

población	 obesa	 respecto	 a	 la	 normal	 (256,257).	 Los	 pacientes	 sometidos	 a	 cirugía	

bariátrica	malabsortiva	pueden	considerarse	en	riesgo	de	deficiencia	de	selenio	debido	

a	la	reducción	general	de	la	ingesta	de	nutrientes	y	que,	la	captación	del	selenio	ocurre	

prevalentemente	 en	 el	 duodeno.	 En	 la	 literatura	 hay	 pocos	 trabajos	 que	 estudien	 el	

estado	 de	 selenio	 después	 la	 cirugía	 bariátrica,	 por	 lo	 que	 es	 difícil	 conocer	 su	

incidencia	real.	Se	estima	que	tras	cirugía	bariátrica	malabsortiva	su	deficiencia	puede	

variar	entre	un	11	y	un	15%	(254).	Aunque	la	deficiencia	de	selenio	es	poco	común,	su	

déficit	 más	 severo	 puede	 causar	 síntomas	 y	 enfermedades	 como	 la	 miopatía,	 la	

cardiomiopatía,	 las	 arritmias,	 la	 pérdida	 de	 masa	 muscular,	 alterar	 la	 inmunidad,	

reducir	la	función	tiroidea,	pérdida	progresiva	de	pigmentación	de	la	piel	y	del	cabello	

y	encefalopatía	progresiva	(258).	Durante	el	periodo	de	estudio	los	valores	de	selenio	
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se	 han	 mantenido	 constantes	 y	 no	 se	 ha	 objetivado	 ninguna	 sintomatología	 ni	

deficiencia.	

 

6.6 LIMITACIONES	DEL	ESTUDIO	

					Este	 estudio	 tiene	diferentes	 limitaciones.	 En	primer	 lugar	 este	 trabajo	nace	 sobre	

una	 bases	 de	 datos	 clínica,	 que	 tuvo	 el	 fin	 de	 controlar	 la	 evolución	 de	 los	 pacientes	

intervenidos	 de	 cirugía	 bariátrica	 cuando	 se	 introdujo	 la	 DBP	 en	 el	 Hospital.	 En	

segundo	lugar	durante	el	periodo	de	estudio	se	obtuvo	una	elevada	tasa	de	perdida	dde	

seguimiento.	 La	 poca	 adherencia	 de	 los	 pacientes	 a	 los	 controles	 postoperatorios	

parece	 ser	 un	 dato	 común	 en	 la	 series	 que	 describen	 resultados	 a	 la	 largo	 plazo	 en	

cirugía	bariátrica	(224,259).	Teniendo	en	cuenta	que	la	pérdida	del	seguimiento	de	los	

pacientes	es	el	principal	 factor	 limitante	en	 la	evaluación	de	resultados	a	 largo	plazo,	

debe	existir	un	seguimiento	mínimo	del	60%	al	menos	durante	5	años	según	el	Registro	

Internacional	 de	 Cirugía	 Bariátrica	 y	 el	 Comité	 de	 Estándares	 (149,260).	 En	 nuestra	

serie	 se	 obtuvo	 un	 seguimiento	 del	 80,8%	 al	 quinto	 año	 y	 del	 57,4%	 al	 decimo	 año.	

Además	se	han	puesto	en	evidencias	todas	aquellas	limitaciones	típicas	de	los	estudios	

descriptivos	a	largo	plazo,	como	los	cambios	en	los	valores	de	referencia	de	laboratorio	

y	la	transferencia	de	la	información	recogida	en	los	años	a	programas	informáticos	más	

modernos	y	actuales.	

					En	segundo	lugar		es	importante	señalar	que	se	ha	estudiado	únicamente	la	DBP,	por	

lo	que	resulta	imposible	ofrecer	una	comparación	respecto	a	otra	técnica	quirúrgica	y	

contrastar	 los	resultados	obtenidos.	Además	cabe	destacar	que	durante	el	periodo	de	

estudio	 la	 serie	 ha	 experimentado	 cambios	 en	 el	 abordaje	 quirúrgico	 y	 que	 los	

resultados	han	sufrido	la	curva	de	aprendizaje	de	los	cirujanos.	Como	último	aspecto	a	

señalar	es	el	numero	 limitado	de	 cirugía/año,	que	 respecto	a	otras	 series	publicadas,	

limita	 la	 extrapolación	 de	 unos	 resultados	 que	 hubieran	 podido	 ser	 aun	 mas	

consistentes.		
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7. CONCLUSIONES	

	
El	presente	estudio	con	una	recogida	de	datos	de	forma	prospectiva	realizado	sobre	

277	 pacientes	 intervenidos	 de	 cirugía	 bariátrica	mediante	 técnica	 de	 Scopinaro	 y	 un	

seguimiento	medio	de	80,8	%	a	los	5	años	y	del	57%	a	los	10	años	muestra:	

	

1. Los	 pacientes	 intervenidos	 de	 obesidad	 mórbida	 han	 sido	 de	 forma	 mayoritaria	

mujeres	adultas	de	mediana	edad,	afectas	de	obesidad	grado	IV.	Destaca	la	presencia	

de	 una	 alta	 incidencia	 de	 comorbilidades	 relacionadas	 con	 la	 obesidad	 mórbida	

como	la	diabetes	mellitus,	la	HTA	y	el	SAOS.	

	

2. En	nuestra	serie,	 la	DBP	presenta	una	incidencia	global	de	complicaciones	medico-

quirúrgicas	 del	 20,2%,	 de	 ellas	 el	 14,4%	 han	 sido	 complicaciones	 quirúrgicas,	 la	

mayor	parte	de	ellas	de	grados	leves	según	la	clasificación	de	Clavien	Dindo.	

	

3. La	DBP	se	ha	mostrado	eficaz	en	la	pérdida	de	peso.	Todos	los	pacientes	sometidos	a	

cirugía	bariátrica	han	perdido	peso	de	manera	significativa	a	lo	largo	del	período	de	

seguimiento.	El	 IMC	ha	bajado	considerablemente	 tras	el	primer	año	de	 la	 cirugía,	

alcanzando	niveles	que	se	mantuvieron	en	los	controles	posteriores.	El	PSP	ha	sido	

máximo	al	primer	año	y	se	ha	mantenido	estable	a	lo	largo	del	seguimiento.	

	

4. No	se	han	observado	diferencias	significativas	en	cuanto	a	los	resultados	ponderales	

ni	 en	 las	 complicaciones	 quirúrgicas	 postoperatorias	 entre	 el	 grupo	 de	 pacientes	

intervenidos	 por	 cirugía	 abierta	 o	 por	 cirugía	 laparoscópica.	 Aunque	 se	 ha	

observado	que	la	cirugía	laparoscópica	ha	permitido	eliminar	el	defecto	de	la	pared	

que	es	la	principal	complicación	quirúrgica	de	la	cirugía	abierta.	

	

5. A	 lo	 largo	 del	 seguimiento,	 se	 observa	 una	 clara	 mejoría	 de	 las	 comorbilidades	

asociadas	 relacionadas	 con	 el	 síndrome	metabólico:	 una	 resolución	 o	 una	mejoría	

tanto	de	la	diabetes,	de	la	HTA,	del	SAOS	y	una	mejoría	de	las	alteraciones	lipídicas.	

Se	 ha	 observado	 la	 aparición	 de	 problemas	 digestivos	 en	 forma	de	 dispepsia	 y	 de	

patología	anal.	

	

6. A	pesar	de	 la	suplementación	se	han	producido	alteraciones	metabólicas	en	 forma	
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de	hipoproteinemia,	anemia	y	deficit	de	Vit.	D.	La	malnutrición	proteica	severa	se	ha	

producido	en	ocho	paciente	que	precisaron	intervención	quirúrgica	de	revisión.	La	

necesidad	 de	 administración	 de	 hierro	 endovenoso	 por	 anemia	 ferropénica	 a	 los	

diez	años	fue	del	4,5%.	La	vitamina	D	disminuyó	a	lo	largo	del	tiempo	presentando	

un	 aumento	 correspondiente	 de	 la	 PTH	 para	 mantener	 la	 normalidad	 en	 el	

metabolismo	del	calcio.	

	

7. La	 mayor	 parte	 de	 los	 pacientes	 refieren	 un	 grado	 de	 satisfacción	 muy	 buena	 o	

excelente,	 sin	 que	 existan	 cambios	 significativos	 a	 lo	 largo	 de	 las	 diferentes	

evaluaciones	durante	el	seguimiento.	

	

Con	dichos	resultados	podemos	contestar	las	preguntas	de	la	hipótesis:	

	

La	DBP	según	técnica	de	Scopinaro	presenta	una	baja	morbilidad,	logra	una	pérdida	

de	peso	significativa	y	la	resolución	de	gran	parte	de	las	comorbilidades	aunque	precisa	

de	 suplementacion	 vitaminica	 y	 proteica.	 Todo	 ello	 se	 obtiene	 con	 una	 incidencia	 de	

morbilidad	 relativamente	 baja	 y	 los	 resultados	 se	 mantienen	 a	 los	 10	 años	 de	

seguimiento.	
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8. ANEXO	1	

	

	

 

 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA DE LA OBESIDAD 

 

DATOS DE IDENTIFICACIÓN 
Nombre y apellidos del paciente: …………………………………………………………………….., nº 
historia: ………………… 
Nombre y apellidos del representante (si procede): 
…………………………………………………………………………………… 
 
SOLICITUD DE INFORMACIÓN 
Deseo ser informado sobre mi enfermedad y la intervención que se me va a realizar:   Sí   No  
Deseo que la información de mi enfermedad e intervención le sea proporcionada a: 
……………………………………………… 
 

DESCRIPCIÓN DEL PROCEDIMIENTO 

El cirujano/a me ha explicado que, en la cirugía de la obesidad hay varias técnicas que, en resumen, 
consisten en reducir la capacidad del estómago, o en desviar el alimento en el intestino de forma que 
no va a pasar por todas sus partes, o ambas cosas. Con esto se intenta disminuir el volumen de 
alimento que necesito para encontrarme satisfecho y/o disminuir la absorción de nutrientes. En 
ocasiones la intervención se asocia con la extirpación de la vesícula biliar, por el riesgo de formación 
de cálculos, y de parte del estómago excluido. 

 

En mi caso, después de valorar mi grado de obesidad y mi patología asociada, la técnica que se me 
va a realizar es………. ............................................................................................................................. 
La laparoscopia consiste en el abordaje del abdomen mediante la introducción de trócares a través de 
pequeñas incisiones creando un espacio tras la introducción de gas y operando con instrumental 
especial. La técnica quirúrgica no difiere de la habitual. En casos en que técnicamente o por hallazgos 
intraoperatorios no sea posible concluir la cirugía por esta vía se procederá a la conversión hacia a 
cirugía abierta (laparotomía). 

Cabe la posibilidad de que, durante la cirugía, haya que realizar modificaciones del procedimiento por 
los hallazgos intraoperatorios, para proporcionarme el tratamiento más adecuado. 

El procedimiento requiere anestesia, de cuyos riesgos seré informado por el anestesiólogo, y es 
posible que durante o después de la intervención sea necesario la utilización de sangre y/o 
hemoderivados. 

Se podrá utilizar parte de los tejidos obtenidos con carácter científico, en ningún caso comercial, salvo 
que yo manifieste lo contrario.  

La realización de mi procedimiento puede ser filmado con fines científicos o didácticos, salvo que yo 
manifieste lo contrario. 
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BENEFICIOS DEL PROCEDIMIENTO 

El cirujano/a me ha informado que, mediante este procedimiento, se pretende conseguir la pérdida del 
exceso de peso que no se ha podido tratar por otros métodos y que me producen las complicaciones 
hemodinámicas, vasculares, pulmonares, endocrinas u osteoarticulares. Al operarse por laparoscopia 
se pretende evitar una incisión mayor. Al realizarse incisiones más pequeñas se disminuye el riesgo 
de hernias postoperatorias. El dolor postoperatorio generalmente es más leve, la recuperación del 
tránsito intestinal suele ser más rápida, y el periodo de convalecencia postoperatorio suele ser más 
corto y 
confortable…………………………………………………………………………………………………………
……………………...  
 

ALTERNATIVAS AL PROCEDIMIENTO 

En mi caso particular, se ha considerado que en la actualidad y dado que han fallado los métodos 
convencionales para perder peso, este es el tratamiento más adecuado, no existiendo una alternativa 
eficaz, aunque la intervención puede realizarse por cirugía  
abierta……………………………………………………………………………………………………………… 

 

RIESGOS GENERALES Y ESPECÍFICOS DEL PROCEDIMIENTO 

Comprendo que, a pesar de la adecuada elección de la técnica y de su correcta realización, pueden 
presentarse efectos indeseables, tanto los comunes derivados de toda intervención y que pueden 
afectar a todos los órganos y sistemas como otros específicos del procedimiento, que pueden ser: 

Riesgos poco graves y frecuentes: Infección o sangrado de la herida quirúrgica. Flebitis. Retención 
urinaria. Alteraciones digestivas transitorias. Dolor prolongado en la zona de la operación. Derrame 
pleural. Por la cirugía laparoscópica  puede aparecer extensión del gas al tejido subcutáneo u otras 
zonas y dolores referidos, habitualmente al hombro. 

Riesgos poco frecuentes y graves: Embolias y tromboembolismo pulmonar. Fístulas intestinales por 
alteración en la cicatrización de las suturas. Estrechez de las anastomosis. Sangrado o infección 
intraabdominal. Obstrucción intestinal. Alteraciones digestivas definitivas como diarreas o vómitos. 
Déficit nutricionales. Excesiva pérdida de peso o, por el contrario, fallo del procedimiento con escasa 
pérdida de peso. Por la cirugía laparoscópica puede haber lesiones vasculares, lesiones de órganos 
vecinos, embolia gaseosa y neumotórax. 

Estas complicaciones habitualmente se resuelven con tratamiento médico (medicamentos, sueros, 
etc.), pero pueden llegar a requerir una reintervención, generalmente de urgencia, y excepcionalmente 
puede producirse la muerte. 

 

RIESGOS PERSONALIZADOS Y OTRAS CIRCUNSTANCIAS: 
………………………………………………………………………………………………………………………… 
CONSECUENCIAS DE LA CIRUGÍA 
Como consecuencia del éxito de la intervención y de la pérdida de peso, pueden aparecer pliegues o 
colgajos cutáneos que en algunas ocasiones desaparecen con el tiempo, pero que en la mayoría de 
los casos requieren intervenciones para su resolución. 

Se que la técnica elegida conlleva una serie de consecuencias que conozco y acepto, y que 
implicarán cambios, a veces definitivos, en mi estilo de vida, como son: 

• Modificaciones permanentes en mis hábitos alimentarios, como por ejemplo, comer pocas 
cantidades, no “picar” continuamente, o no beber líquidos hipercalóricos entre otras. 

• Control periódico de mi situación nutricional por parte del endocrinólogo, recibiendo los aportes 
vitamínicos o minerales que se me prescriban, así como la medicación que necesite. 
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• Acudir a las consultas de seguimiento periódico que se me indiquen. 

• En el caso de ser mujer en edad fértil, es aconsejable no quedarse embarazada en los dos años 
siguientes a la intervención, debido a que la situación de malnutrición que se produce podría ser 
perjudicial para el desarrollo del feto. 

Además, y en relación con el tipo especial de técnica que se me va a realizar, puedo tener las 
siguientes consecuencias relevantes:  

……………………………………………………………………………………………………………………… 

¿DESEA REALIZAR ALGUNA MANIFESTACIÓN EN RELACIÓN CON LA INTERVENCIÓN?: 
……………………………………………………………………………………………………………………… 

Declaraciones y firmas: 

 
D./Dª: …………………………….........................................…………… con DNI: ……………..………… 

• DECLARO: Que he sido informado con antelación y de forma satisfactoria por el médico, del 
procedimiento (CIRUGÍA LAPAROSCÓPICA DE LA OBESIDAD) que se me va a realizar así 
como de sus riesgos y complicaciones.  
• Que conozco y asumo los riesgos y/o secuelas que pudieran producirse por el acto quirúrgico 
propiamente dicho, por la localización de la lesión o por complicaciones de la intervención, pese 
a que los médicos pongan todos los medios a su alcance. 
• Que he leído y comprendido este escrito. Estoy satisfecho con la información recibida, he  
formulado todas las preguntas que he creído conveniente y me han aclarado todas las dudas 
planteadas. 
• Que se me ha informado de la posibilidad de utilizar el procedimiento en un proyecto docente o 
de investigación sin que comporte riesgo adicional sobre mi salud. 
• También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicación, 
puedo revocar el consentimiento que ahora presto, con sólo comunicarlo al equipo médico. 

Firma del médico que informa Firma del paciente

  

Dr/a:………………………………………………………………D./Dª:…………………………………………… 

Colegiado nº …………………….. 
Fecha:  …………………………… 
D./Dª: ………………………………………………………………………………con DNI: ……………..……… 

en calidad de …………………………………………… a causa de ………………………………………….  

doy mi consentimiento a que se le realice el procedimiento propuesto 

Firma del representante 

Revocación del consentimiento: 

D./Dª: ……………………………………………………………………………  con DNI: …………..………… 
REVOCO el consentimiento anteriormente dado para la realización de este procedimiento por 
voluntad propia, y asumo las consecuencias derivadas de ello en la evolución de la enfermedad que 
padezco / que padece el paciente. 

Firma del paciente   

Firma del representante 

 
Fecha ………………………… 
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