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Introduccién

1.1. DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD

La obesidad se define como el exceso de grasa corporal en un individuo. Desde un
punto de vista objetivo, el concepto se estima sobre el Indice de Masa Corporal (IMC) (peso
en kilogramos [kg] dividido por la talla al cuadrado en metros [m]) que, desde la década de los
90, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) y la Sociedad Espafiola para el Estudio de la
Obesidad (SEEDO) situaron en un valor igual o superior a 30 kg/m2 . [Tabla 1]. Pero, en
realidad, su mejor descripcién o, al menos, la mds realista, es la que la define como la
epidemia del siglo XXI°. Su justificacién viene dada por el incremento que genera en la
morbi-mortalidad y el gran impacto en la calidad de vida. En consecuencia, la obesidad no
s6lo se mide a través del IMC, sino que entre las enfermedades y factores de riesgo
cardiovasculares, el sindrome de apnea obstructiva del suefio, la artrosis y ciertas neoplasias

(mama, colon), entre otros, configuran un sindrome pluripatolégico crénico caracteristico™.

Tabla 1: Clasificacion del peso corporal en adultos segin el IMC.

NOMENCLATURA IMC (kg/m®)

Peso insuficiente <18,5

Normopeso 18,5-24,9

Sobrepeso grado I 25-26,9

Sobrepeso grado 1T 27-29,9

Obesidad de tipo I (leve) 30-34,9

Obesidad de tipo II (moderada) 35-399

Obesidad de tipo III (moérbida) 40-49,9

Obesidad de tipo IV (extrema) 50-59,9

Obesidad de tipo V (super-superobesidad) >60

Esta nueva epidemia aporta cifras de afectados de gran impacto social. En Estados

Unidos, en apenas 14 afios (1980-1994), la prevalencia se incrementé desde un 14,5% a un

2
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22,5%°. En el 2008, la OMS registré una cifra superior a los 200 millones de hombres y 300
millones de mujeres adultas con IMC superior a 30 kg/m% y sus predicciones para 2015
alcanzan los 700 millones’. Ademas, cerca de 3 millones de adultos fallecen cada afio a
consecuencia de la obesidad y ésta junto con el sobrepeso, llegan a suponer el 44% de la carga
de la diabetes o el 23% de la carga de cardiopatias isquémicas y hasta un 41% de la de

algunas neoplasias.

Aranceta J. et al.® presentaron en el afio 2005 los resultados de un estudio de la
prevalencia de la obesidad en Espafia durante una década (1990-2000). Se estimé una
prevalencia de obesidad del 15,5%, mds elevada en mujeres entre los 25 y 60 afios, con una
distribucién geogréfica en donde las comunidades del noroeste, sureste del pais y Canarias
presentan los valores mdés altos en mujeres, con una prevalencia del 21,78%, 20,02% y

22,22% respectivamente.

En Espaiia, los tltimos datos recogidos los aporta la Encuesta Europea de Salud 2009,
que, a través del Instituto Nacional de Estadistica, afirma que la obesidad afecta al 16,0% de
la poblacion y el sobrepeso al 37,7%9. Ademas, se acrecienta con la edad afectando, en una
distribucién por sexo, al 22,7% de hombres y al 23,7% de mujeres mayores de 54 afios. Por
todo ello concluyen que mds de la mitad de los individuos con edad igual o superior a 18 afios

estdn por encima del peso considerado como normal.

1.2. ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

El disbalance entre la ingesta y el gasto energético configura el origen y el
establecimiento de la obesidad. Sin embargo, reducir a una forma tan sencilla su génesis nos
puede impedir conocer los determinantes u otros factores controlables e, incluso, tratables de
esta enfermedad. En la aparicion de la obesidad existen dos factores a considerar, a saber, el

genético o carga genética y el ambiental.
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Rubio MA y Moreno C'” exponen que entre un 40 y 70% de los obesos deben su
desarrollo a factores genéticos, mientras que un 30% son por influencia, esencialmente,
ambiental. Pérusse L et al'' describen en una minuciosa actualizacién los dltimos datos que se
conocen de la carga genética en la obesidad y, sobre todo, en la obesidad mérbida (IMC >40
kg/m?). Sus datos vienen de un estudio de la epidemiologia genética, es decir, de familias con
varias generaciones de parientes obesos. Con estudios poblacionales se concluye que la
prevalencia de obesidad es mayor en familias con individuos obesos y que el riesgo de
obesidad extrema (IMC >45 kg/mz) es 8 veces mayor en familias con obesos extremos.
Ademads existe riesgo de que ésta se transmita a generaciones futuras. La agregacion familiar
en la obesidad se comprobd en familias norteamericanas, en donde hasta un 78% de los
obesos estudiados tienen un pariente de primer grado también obeso, con correlaciones entre

dichos individuos que sugieren la presencia de factores genéticos similares.

Aunque existen sindromes genéticos establecidos con diferentes grados de obesidad
como el Sindrome de Prader-Willi o el de Vardet-Biedl o el de Wilson-Turner, la interaccion
entre ambiente y genética es la responsable del fenotipo obeso que acude a nuestra consulta.

Rankinen T el al'’

actualizaron en el afio 2005 los genes descritos hasta el momento
implicados en la obesidad. Mutaciones unicas en genes localizados como el LEP (leptina),
POMC (pro-opiomelanocortina), CPE (carboxipeptidasa E),... representan una pequeiia
fraccion de todos los casos de obesidad descritos. Los genes candidatos surgieron a través del
estudio y alteracion de genes que provocan obesidad en animales de experimentacion.
También, a través de su relacién con procesos fisiologicos que sustentan la aparicion de la
obesidad como, por ejemplo, su implicaciéon en funciones como la distribucién grasa, la

regulacion de la ingesta o el gasto energético o, incluso, la resistencia a la insulina, haciendo

que el caricter poligénico justifique el mayor nimero de casos.
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El innegable progreso econémico y social ha cambiado radicalmente nuestra conducta
de ingesta. La mayor disponibilidad alimentaria, el incremento en el tamaio de las raciones, la
creacion industrial de alimentos con mayor densidad energética y con una proporcion
grasa/hidratos de carbono elevada, el cambio en los patrones a la hora de comer o el mayor
consumo de alcohol, entre otros, son los factores alimentarios que justifican el avance de la
obesidad en nuestra poblacién'®. Ademds, desde una perspectiva evolutiva, se ha observado
una tendencia natural hacia la conservacion de energia en la raza humana. Dicho impacto ha
sido tal que la obesidad infantil ha progresado hasta cotas que lo han elevado a problema de
Estado, con la Estrategia NAOS [Estrategia para la Nutricioén, Actividad fisica y prevencioén

de la obesidad] espafiola como ejemplo mas clarificador frente a la nueva epidemia mundial .

La carga genética y el factor ambiental resumen su accién en la generacion del
individuo obeso a través de un desequilibrio en el balance energético. Palou A et al'
concluyeron que la ingesta inadecuada o irregular, con una distribucién anormal de los
nutrientes en los tejidos y una mala gestion de los depositos lipidicos, son mecanismos que
pueden favorecer la obesidad. En otras palabras, los cambios en los procesos bioquimicos de
control de la ingesta, de eficiencia energética y de adipogénesis resumen la fisiopatologia de

la obesidad.

En los tdltimos afos, el estudio de la interaccién neurohormonal entre intestino y
cerebro ha supuesto un avance significativo. Dicho progreso discurre paralelamente al
creciente papel que en fisiopatologia y terapéutica de la obesidad estd teniendo el
conocimiento de las conexiones y estimulos que determinan el control de la ingesta. Waseem

15 . S .

T et al ~ resumen este nuevo escenario en donde el hipotdlamo actia como centro de control e
integracion de sefiales neuronales en la regulacién a corto plazo, y de efectores hormonales,

con efecto a mas largo plazo.
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1'* hacen mencién a la

En referencia a la eficiencia energética, Palou A et a
termogénesis facultativa o adaptativa, mediante la cual el tejido adiposo pardo produce calor y
puede liberar energia excedentaria. La adipogénesis engloba al conjunto de factores que
implican el incremento en el nimero de adipocitos (hiperplasia) y en el contenido de
triglicéridos (TGL) (hipertrofia). Su influencia en el obeso todavia sigue siendo motivo de

estudio, sobre todo, por el protagonismo que el tejido adiposo adquiere en estos pacientes y

que se infravalor6 durante mucho tiempo.

En resumen, la etiopatogenia de la obesidad viene dada por un conjunto de eventos
con bases bioquimicas y con influencias ambientales. La actuacién sobre estos pacientes
requiere una estrategia terapéutica multidisciplinar y multifactorial, en donde el consejo
nutricional y de comportamiento son los pasos iniciales que llevardn al éxito técnico

quirudrgico y/o médico.

1.3. IMPLICACIONES DE LA OBESIDAD EN EL SUJETO OBESO

La simplicidad que se desgrana en el origen de la obesidad y por consiguiente, en el
conocimiento del desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético, pueden hacer olvidar las

comorbilidades que el individuo obeso genera, padece y que determina a su evolucion.

El objetivo es contextualizar las alteraciones que lastran y caracterizan el abordaje
terapéutico y la recuperacion y cuidados posteriores16. De igual modo, se analizardn los
sindromes propios de esta patologia y las condiciones proinflamatorias particulares de la

nueva epidemia mundial.

1.3.1. Alteraciones respiratorias' '

El exceso de masa corporal debido al incremento del tejido graso genera un aumento

del metabolismo con mayor demanda de oxigeno por lo que se produce, de manera global, un
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incremento del trabajo respiratorio con descenso de la compliance pulmonar. Es decir, se
produce un mayor esfuerzo ventilatorio que resulta ineficaz, generando una tendencia

constante a la hipoxemia y siendo favorecido por una menor distensibilidad toracica.

El sindrome de hipoventilaciéon-obesidad y el sindrome de apnea obstructiva del suefo
(SAOS) no son desconocidos para estos pacientes. Comuinmente descrito en el contexto del
sindrome de Pickwick (obesidad, hipoventilaciéon alveolar, hipercapnia crénica con
hipoxemia, somnolencia, poliglobulia y fallo ventricular derecho secundario a hipertrofia del
mismo), repercute seriamente en la vida cotidiana de estos pacientes, representando el
paradigma de la afectaciéon pulmonar global con disfuncién sistémica (aumento del volumen
sanguineo con hipertensiéon pulmonar). Ademads, no debemos olvidar que al metabolismo
incrementado subyace un estado de inflamacién crénica propia del paciente obeso, el cual estd
en la base fisiopatoldgica de enfermedades pulmonares como el asma o incluso la enfermedad

pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

. . 16,17,18.
1.3.2. Alteraciones cardiovasculares'®!'"!8

Con el aumento de la masa corporal se produce un incremento en el volumen
sanguineo. Esta nueva situacién genera un mayor consumo de oxigeno y un descenso en las
resistencias vasculares con el fin de nutrir a toda la superficie tisular. Sin embargo, el
incremento volumétrico tisular es tal que el volumen relativo de sangre por kilogramo de peso
es inferior a lo esperado, es decir, existe una pobre perfusién grasa y, por lo tanto, una

ineficaz perfusion tisular.

La respuesta miocardica se sintetiza en un aumento del gasto cardiaco, merced a un
aumento del volumen sistélico. Esta compensacién hemodindmica repercute en un necesario
incremento en la precarga que progresa hacia una dilatacion del ventriculo izquierdo y a un

mayor volumen diastdlico final con postcarga elevada e hipertrofia ventricular excéntrica en
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ausencia, si se presenta en el paciente, de hipertension arterial (HTA). No es infrecuente, no
obstante, que estos pacientes asocien HTA. Su desarrollo es debido a un incremento en la
actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona que colabora en el incremento del
volumen sanguineo. También se ha descrito una mayor actividad del sistema nervioso
simpatico (secundario a la hiperinsulinemia) que podria influir en su aparicién. Su presencia
justifica la miocardiopatia hipertréfica y, por consiguiente, la dificultad para la dilatacién
ventricular cuya repercusion final es la mayor tendencia a presentar cuadros de insuficiencia

cardiaca congestiva.

Las alteraciones respiratorias desestabilizan la hemodindmica vascular. El aumento del
volumen sanguineo y la mala distribucién del oxigeno, que genera un estado de
vasoconstricciéon pulmonar, son la base para la aparicién de la hipertension pulmonar y la

consecuente disfuncién ventricular derecha con dilatacion e hipertrofia.

El incremento en el volumen de las cavidades ventriculares es uno de los factores que
justifican la mayor probabilidad de estos pacientes a presentar arritmias cardiacas. No sélo
éste, sino otras como la afectacién vascular coronaria, el incremento de catecolaminas
endogenas, la infiltracion grasa en el miocardio y en el sistema de conduccién o las
descompensaciones propias de la hipertrofia ventricular, justifican episodios de, incluso,

muerte subita.

1.3.3. Alteraciones galstrointestinales16’18’19

En este grupo, la afectacion hepatica destaca significativamente. La infiltracion grasa y
la repercusion inflamatoria definen la esteatohepatitis no alcohdlica del obeso. Otras
afecciones se resumen en una mayor tendencia a la colelitiasis, favorecida por cierta atonia

vesicular e incremento en la excrecion biliar y depuracion del colesterol y en sintomas y
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signos debidos a un aumento de la presién intraabdominal, ejemplificados por el reflujo

gastroesofdgico o una mayor prevalencia de hernia hiatal, entre otros.

1.3.4. Alteraciones endocrinas' "

Con diferencia, representa el grupo mas amplio y de mayor importancia en cuanto a
los sintomas, signos y repercusion funcional que generan en el obeso. A continuacion
describiremos aquellas con mayor representatividad y haremos especial mencién al sindrome

metabdlico.

1.3.4.1.  Anomalias en secrecion hipofisaria
Ciertas situaciones de deplecién hidrosalina se relacionan con la
obesidad y periodos de ayuno, aunque no hay una clara relacién con el balance
hidrico en estos sujetos. Se ha relacionado al paciente obeso con el sindrome de
la silla turca vacia o incompetencia del diafragma selar.
1.3.4.2.  Anomalias tiroideas
Se mantiene el nivel hormonal y la respuesta a las hormonas tiroideas.
Algunos pacientes con hipotiroidismo pueden presentar obesidad, aunque se
suele originar por el mixedema y es poco frecuente.
1.3.4.3.  Anomalias en el eje cortico-suprarrenal
El aumento de la funcién del sistema renina-angiotensina-aldosterona
justifica la aparicion de la HTA, ademads de por la hiperactividad del sistema
nervioso simpatico.
El hiperandrogenismo suprarrenal estd presente, aunque es necesario

realizar un buen diagndstico diferencial con el sindrome de Cushing.
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1.3.4.4.  Anomalias del crecimiento
Predomina un descenso en la secrecion y en la respuesta de la hormona
del crecimiento, aunque no existe una afeccion orgénica franca a la hora de
alcanzar la talla final en relacién con los progenitores.
1.3.4.5.  Sindrome metabélico'®*

Conocido originariamente como sindrome X, consiste en la agrupacion
de factores de riesgo en relacién con la obesidad. Los criterios definitorios se
establecieron en el National Cholesterol Education Program (NCEP) en su
Adult Treatment Panel III (debiendo existir 3 o mds de los siguientes
componentes):

-Obesidad central o abdominal (perimetro de cintura mayor de 102 cm
en varones y de 88 cm en mujeres).

-Dislipemia, entendida como:

-Trigliceridemia > 150 mg/dI.

-HDL-colesterol menor de 50 mg/dl en mujeres y de 40 mg/dl

€n varones.

-Presion arterial > 130/85 mmHg.

-Glucemia en ayunas > 100 mg/dl.

Existen otros criterios redactados por la International Diabetes
Federation. Las diferencias estriban en, por una parte, la consideracién de la
obesidad central como criterio principal, con unas cifras de perimetro
abdominal de 94 cm en varones y 80 cm en mujeres. Y, por otra, con este

criterio presente, s6lo se necesitan 2 o mds de los anteriores. En ellos, las cifras
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se mantienen igual pero se acepta el tratamiento médico especifico de cada

exceso como criterio valido.

1.3.5. Alteraciones metabdlicas >

Aunque resulte redundante, nuestra intencién es concretar el concepto de obesidad
como estado proinflamatorio. En los criterios definitorios del sindrome metabdlico se
comenta el grado de obesidad de un individuo a través del perimetro de su cintura. Sin
embargo, no se especifica el tipo de tejido adiposo implicado (blanco o marrén) ni tampoco si

es el de localizacién intraabdominal o subcutdnea. Shoelson S.E et al’!

describen el potencial
inflamatorio del tejido adiposo, sobre todo intraabdominal, gracias a su capacidad para emitir

y captar sefiales proinflamatorias y de responder ante cambios en las fuentes de energia del

metabolismo.

En el mantenimiento de la homeostasis metabdlica, este “almacén pasivo de energia”
secreta sustancias como la interleucina 6 (IL-6), angiotensinégeno, factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a), el amiloide A sérico (AAS)22 o el fibrindgeno (Fbg), entre otras muchas
citoquinas proinflamatorias (o adipoquinas), que colaboran en la sensibilidad a la insulina, en
el gasto energético, en la inmunidad, en la inflamacidn, etcétera. Ademds, en el obeso la
infiltracién macrofégica del tejido adiposo facilita la interaccion y el envio directo de sefales
proinflamatorias y de depdsito graso al higado a través de la circulacion portal. Este singular
efecto es el origen de la entidad conocida como esteatosis hepatica no alcohdlica, reversible

con el tratamiento adecuado.

El incremento de peso y la adquisicion de macronutrientes mediados por la
sobreestimulacion del estrés oxidativo y de los factores de transcripcion, son el origen de las

sefiales celulares que originardn este estado proinflamatorio. Por tanto, esta falsa pasividad
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atribuida al tejido adiposo hipertréfico no deja de ser sorprendente y justifica, con la evidencia
cientifica de estudios moleculares, que la obesidad es un estado inflamatorio de gran eficacia.
Aunque, sin embargo, es una eficacia deletérea sobre el individuo que la padece y que

sustenta un alto porcentaje de la morbi-mortalidad actual.

1.3.6. Alteraciones hormonales'®!*"

En la mujer obesa existe una mayor presencia de andrégenos que justifica el fenotipo
masculino (hirsutismo) asi como alteraciones en la fertilidad y en la menstruacion. Es mds
frecuente la menarquia precoz y la menopausia tardia y la asociacién con el sindrome del
ovario poliquistico. En el hombre existe, sin embargo, una mayor presencia de estrégenos, 1o

cual justifica el hipogonadismo clinico.

1.3.7. Alteraciones artromidlgicas'

No es infrecuente, dado el estado proinflamatorio de la obesidad, que se presenten estados
de artritis y artrosis. Su localizacién suele ser en cadera o en rodilla, estando, esta tltima, en

relacion directa con el IMC.

1.3.8. Patologia neoplélsical”’19

Se ha observado un aumento de la tendencia a padecer ciertos tipos de cancer, sobre todo
hormonodependientes, debido a la transformacion de andrégenos a estrégenos en el tejido
adiposo. Se favorece, ademds, por la represion que realiza la insulina sobre la globulina
transportadora de hormonas sexuales. De este modo, existe hasta un 16 % mads de incidencia

de tumores como el de utero y mama en la mujer o el de préstata en el hombre.

Neoplasias de esdéfago, colon, vesicula biliar o renal son otros ejemplos que se han

descrito en estudios poblacionales, especialmente en aquellos con un aumento de incidencia
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de neoplasias digestivas en pacientes con ingesta de dietas con poca fibra y alto contenido en

grasas animales.

1.3.9. Alteraciones psiquidtricas'®

El trastorno més frecuente es el alimentario, con ingestas andmalas, aunque la pérdida de
la autoestima y la imagen corporal enmarcan un perfil psicopatologico complejo. La
identificaciéon de los sintomas y la intervencién temprana preoperatoria es uno de los

componentes a trabajar para lograr el éxito en la cirugia baridtrica.

1.4. TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD
1.4.1. TRATAMIENTO MEDICO

1.4.1.1. INDICACIONES TERAPEUTICAS

La eficacia y efectividad de los tratamientos médicos, asi como la aparicién de
complicaciones ha permitido confeccionar estrategias y protocolos de actuacién médica con el

objetivo de aplicar a cada paciente obeso, de manera personalizada, un plan resolutivo.

El primer paso es conocer el riesgo que tiene un paciente con exceso de peso. La

SEEDO, en el consenso de 2007, expone los items a seguir para evaluarlo'®:

1. Calculo del riesgo relativo de morbimortalidad en funcién del grado de exceso
de peso y del patrén de distribucién de la grasa en el organismo.
2. Calculo del riesgo absoluto de morbimortalidad, entendido como la suma del
riesgo relativo anterior y los factores de riesgo asociados a la obesidad.
v" Identificacién, dentro de este grupo, de pacientes con riesgo absoluto

muy alto y alto.
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Sin embargo, con todos estos datos obtenidos, establecer un protocolo cerrado de
prevencion y terapéutica es harto dificil. A través de la medicina basada en la evidencia
(MBE) se han podido crear pautas de manejo clasificadas segtin el IMC y que dividiremos en

funcion del grado de agresion médica:

a. Actuacion preventiva:

a. IMC 18,5-22 kg/mzz Prevencién primaria, con consejos saludables de
alimentacién y actividad fisica.

b. IMC 22-24,9 kg/mzz Prevencién primaria. No se acepta mads
intervencion salvo en caso de aumento superior a 5 kg al afio y/o
presencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) asociados.

c. IMC 25-26,9 kg/mzz Prevencion primaria y controles periddicos. Se
actuard en caso de presencia de FRCV y/o distribucion de grasa central.

b. Tratamiento médico y/o quirtirgico
a. IMC 27-29,9 kg/m’
i. Objetivo: perder entre el 5-10% del peso corporal.
1. Acciones: promover actividad fisica y estilo de vida saludable,
dieta hipocaldrica y controles periddicos. Si no hay mejoria en 6
meses: tratamiento farmacoldgico.

b. IMC 30-34,9 kg/m*

1. Objetivo: perder un 10% del peso corporal. Se controlard en
unidad especifica si factores de riesgo graves.
ii. Acciones: Igual que en caso anterior.

c. IMC 35-39,9 kg/m’

1. Objetivo: perder mds de un 10% del peso corporal con

seguimiento en unidad especifica (alta comorbilidad asociada).
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ii. Acciones: iguales a las del primer grupo, con posibilidad, si no
existe mejoria en 6 meses, de introducir dieta de muy bajo
contenido calérico o bien, si hay comorbilidades graves,
plantear cirugia bariétrica.

d. IMC > 40 kg/m*

i. Objetivo: perder, al menos, un 20% del peso corporal.

ii. Acciones: igual que en caso anterior, pero planteando cirugia
baridtrica como opcion inicial si se considera oportuno.

1.4.12. TRATAMIENTO DIETETICO Y EJERCICIO FISICO'®?

El tratamiento dietético en el paciente obeso ha tenido, durante afios, una eficacia
escasa e incluso dudosa. Se han presentado variados tipos de dietas con mayor o menor
restriccion energética, con diferentes porcentajes de macronutrientes o con pérdidas de peso
iniciales mds intensas. Sin embargo, el problema era mds complejo y uno de los elementos

con los que no se contaba era el cambio o la intervencion conductual.

Con el ejercicio fisico el problema no radicaba en los claros beneficios que se obtienen
con el mismo, ni en la planificacion individualizada. La adherencia a un plan de ejercicios de

intensidad moderada o alta todos los dias de la semana supone un reto dificil de mantener.
1.4.1.3.  TRATAMIENTO FARMACOLOGICO™**

En los udltimos afios de la década de los 90, se produjo un cambio en el uso de
farmacos para el tratamiento especifico de la obesidad. Su fundamento radicé en dos hechos.
Por una parte, los efectos secundarios de aquellos que actuaban en el sistema nervioso central
(SNC) que los hacian de dificil tolerancia y adhesion y, por otra, la evidencia a través de
ensayos clinicos con mayor seguimiento de la mayor y mejor eficacia de terapias a largo plazo

frente a aquéllas de menor duracién. Su uso debe estar integrado dentro de un esquema que
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incluya tanto el cambio dietético y de hdbito alimenticio, como el ejercicio fisico. Esto
aportard un incremento de pérdida de peso de entre un 4-6% mads durante los préximos 2 afios.

Sin embargo, las novedades en este sector han sido escasas.

Las indicaciones clinicas para su prescripcion aDM-2iten su uso en pacientes con IMC
> 30 kg/m? 6 IMC > 27 kg/m” si se asocia con comorbilidades. Su eficacia y efectividad se
puede medir en los primeros 3 meses de tratamiento, prescribiendo su continuidad si existe
una pérdida de aproximadamente 1,8 kg al mes. El éxito ocurre si hay pérdida de peso en los
primeros 6 meses de iniciar el firmaco o si existe mantenimiento tras la pérdida de peso de la

fase inicial.
Abu Dayyed B.K. et al* clasifican en 4 grupos los farmacos mas empleados:

a. Féarmacos que actian en el interior del tracto digestivo
i.  Inhibidores de lipasa pancreética (orlistat)
b. Farmacos que interfieren en el “eje intestino-cerebro”
i.  Agonistas GLP-1 [glucagon-like peptide-1] (exenatide)
ii.  Andlogos de la amilina
c. Féarmacos que actian en el SNC (habitualmente como inhibidores de la
recaptacion de serotonina y adrenalina)
i.  Influencia sobre dopamina/serotonina/norepinefrina (sibutramina)
ii.  Accidn exclusiva sobre serotonina
d. Tratamientos combinados. Uno de los ejemplos mds conocidos es la

asociacion de bupropion y naltrexona.
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1.4.2. TRATAMIENTO QUIRURGICO

1.4.2.1. CIRUGIA BARIATRICA: ESTADO ACTUAL

Desde que en el afio 1954, Kremen AJ et al® propusieron el bypass yeyunoileal como
primera respuesta quirdrgica al gran impacto de la obesidad moérbida, las mejoras técnicas y
las nuevas opciones quirdrgicas han surgido constantemente y con variado éxito. El impacto
quirdrgico ha evolucionado paralelamente al demografico, con requerimientos mas eficaces y
a mayor plazo en consonancia con una pandemia mundial que afecta a todas las edades y sin

distincién de sexo ni de grupo étnico”’.

A medida que las técnicas restrictivas, malabsortivas o mixtas fueron apareciendo, su
efectividad se puso a examen debido a la alta tasa de fracasos y reganancias de peso que se
identificaban en los pacientes con tratamiento médico conservador. Aunque escasos, se
presentaron los primeros ensayos controlados en los que se estudiaba la variacién en el peso,
la calidad de vida, la desapariciéon de comorbilidades, las complicaciones y efectos adversos
de los tratamientos y la mortalidad general, entre otras variables en dos grupos poblacionales,
unos con tratamiento quirdrgico y otros con médico y dietético. En una revision Cochrane de
2011, Colquitt JL et al® resumen los resultados obtenidos en 3 estudios controlados
aleatorizados de 2002, 2006 y 2008 y en 2 estudios de cohortes; en especial, destacamos el

practicado en Suecia con diez afios de seguimiento (1997-2007).

En el andlisis de variacion de peso, los pacientes sometidos a cirugia (banda géstrica,
derivacion géstrica o derivacion biliopancredtica) presentaban una mayor pérdida de peso y
con una regularidad mayor y permanente. A lo largo de los dos primeros afios de estudio se
recogieron medias de exceso de peso perdido entre 87,2-62,5% de la cirugia frente a 21,8-
4,3% del tratamiento convencional. En lo referente a la calidad de vida relacionada con la

salud, en un estudio de cohortes a 10 afios la cirugia no presentaba buenos resultados a los 2
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aflos, con cierta tendencia al descenso incluso en los primeros 6 afios. Sin embargo, al 10° afio
se aprecia una mejoria en la percepcion de la salud, en la interaccion social y en la depresion,
entre otros. De las comorbilidades estudiadas en ensayos controlados a los 2 afios, los
pacientes sometidos a cirugia presentaban remision de la Diabetes Mellitus tipo 2 (DM-2) sin
necesidad de tratamiento con antidiabéticos orales o insulina, como asi ocurre en pacientes
con sindrome metabdlico establecido. El abandono de farmacos antihipertensivos o
hipolipemiantes es también un hecho en los pacientes sometidos a cirugia baridtrica. En
estudios de cohortes, se evidencia un descenso en la incidencia de DM-2, hipertrigliceridemia
e hiperuricemia, con mejoria de las cifras de tension arterial y del perfil lipidico tanto a los 2
como a los 10 afios del andlisis en el grupo quirtdrgico. Sin embargo, los pacientes sometidos a
cirugia gastrica presentan a los dos afios un aumento de la incidencia en colelitiasis,

colecistitis y enfermedades de la via biliar en general.

En cuanto a las complicaciones del tratamiento quirurgico, fue precisa revision
laparoscopica en un 10% de los pacientes (cirugia previa de banda gdastrica regulable),
refiriendo un 2,6% de colecistitis agudas e infecciones de 5 mm de extension. En cuanto a la
mortalidad general acumulada, tanto el exceso de peso como las comorbilidades presentes,
justifican un porcentaje del 6,3% en los pacientes no tratados con cirugia baridtrica, sobre

todo motivado por cancer e infarto de miocardio.

La conclusiéon en estos estudios internacionales presenta un claro beneficio de la
cirugia frente al tratamiento convencional y no como una opcidn restringida a pacientes con
intolerancias o falta de adhesion al tratamiento médico y dietético. En nuestro pais, Pons-
Rafols JMV et al.?’ durante un estudio observacional de 7 afios, han evidenciado un
incremento de diez veces en el nimero de intervenciones quirdrgicas, predominantemente
derivativas y malabsortivas por via laparoscOpica y con tasas de mortalidad del 0,5%

justificadas por una mayor presencia de comorbilidades mayores. La tendencia predispone a
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la opcién quirtdrgica para alcanzar en menos tiempo y de forma mds duradera la pérdida de
peso necesaria y la reduccién o desaparicion efectiva de las comorbilidades. Ademads, la
situacion actual sugiere la aplicacion precoz del tratamiento quirtrgico, no sélo sustentada por

28,29,30

la medicina basada en la evidencia , sino también por la mayor presencia de

comorbilidades que justifican y determinan el prondstico vital del paciente obeso.
1.4.2.2. INDICACIONES QUIRURGICAS

En el afio 1991°', el Instituto Nacional de la Salud de los Estados Unidos (EEUU)
reunié a un grupo de expertos de todas las disciplinas relacionadas con la obesidad. Entre sus
objetivos se describieron las opciones terapéuticas quirdrgicas con las técnicas mas novedosas
en aquel momento (by-pass gastrico, gastroplastia vertical con banda) con sus riesgos y
recomendaciones de aplicacién. Los avances técnicos no contaban con la suficiente casuistica
pero destacaban por su capacidad resolutiva y porque, con una adecuada seleccién de
pacientes en centros de referencia y con protocolos de seguimiento estrictos, suponian una

brillante perspectiva de futuro.

Desde entonces, las indicaciones para la préctica de la cirugia baridtrica han variado en
pocos términos. Sin embargo, la opcidén quirdrgica propiamente dicha ha ido adquiriendo
mayor protagonismo dentro del esquema terapéutico de la obesidad. Los buenos resultados
vienen dados a través de estudios aleatorizados™ y con diferentes técnicas quirdrgicas, en

donde el denominador comun es la pérdida de peso mantenida y progresiva.

En Espafia, en el afio 2004, la SEEDO™ y la Sociedad Espafiola de Cirugia de la
Obesidad (SECO) elaboraron un documento de consenso que estipula las indicaciones para la
practica de la cirugia baridtrica. Con unos meses de diferencia, la SECO* en su 6° Asamblea

General celebrada en Salamanca, perfila el marco asistencial para la ejecucion correcta de las
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técnicas quirtrgicas en los pacientes candidatos. En esta reunidn, se consensuan y se resumen

los objetivos del tratamiento quirdrgico en:

e Prevencion de la morbimortalidad de la obesidad.
¢ Disminucién de las comorbilidades presentes.
¢ Consecucion de una mejor calidad de vida.

e Minimizacién de la tasa de complicaciones.

El logro de estos objetivos exige la convocatoria de profesionales implicados en las
diferentes 4reas de diagndstico y tratamiento de la obesidad para elaborar un equipo de trabajo
multidisciplinar en centros de referencia. Su prioridad es dirimir y consensuar de manera
personalizada el tratamiento mds adecuado y, en los candidatos a cirugia baridtrica,
seleccionar cuidadosamente aquéllos con comorbilidades més invalidantes. Desde un punto de

vista practico, las indicaciones para la prictica de esta cirugia son:

v IMC > 40 kg/m*

v IMC > 35 kg/m2 + comorbilidades mayores (DM-2, SAOS, HTA, enfermedad
cardiovascular, dislipemia u osteoartropatia grave).

1.4.2.3. EVALUACION PREOPERATORIA

1.4.2.3.1. CRITERIOS DE INCLUSION

La efectividad de la cirugia baridtrica en los obesos moérbidos reside, en gran parte, en
la adecuada seleccién de los pacientes. Sin embargo, este proceso selectivo no sélo se
restringe a criterios objetivos basados en el IMC o en la circunferencia de la cintura, sino que
es necesario contar con un conocimiento exhaustivo del paciente y con la experiencia y

opinién del cirujano, asi como de las guias clinicas actualizadas®*.
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No menos importante es el “entorno médico”; la practica de la cirugia bariétrica
requiere un centro sanitario de referencia con cirujanos expertos que cumplan los estandares
para la consecucién de objetivos comparables y equitativos con otros centros de mayor
experiencia®®. La Federacién Internacional para la Cirugia de la Obesidad y Trastornos
Metabolicos (IFSO), durante su reunidon de 1997, establecié los estidndares minimos y
requisitos necesarios para la practica aceptable de la cirugia baridtrica por la comunidad
internacional®®. Posteriormente se constataron las directrices en el caso de técnicas con

acceso por via laparoscépica.

El documento de consenso del afio 2004 establece los criterios de seleccién para la
practica quirdrgica en el paciente obeso. El marco asistencial o la experiencia quirdrgica,
entre otros, son algunos de los factores que se consideran a la hora de adaptar estos criterios a
la préactica médica. Lujan JA et al.”’ recogen un ejemplo de procedimiento de seleccion cuyo
objetivo radica en maximizar resultados medibles (complicaciones intra y post-operatorias,
calidad de vida, pérdida de peso sostenida,...) aunque también intenta estudiar los factores
predictivos positivos y negativos influyentes. Sin embargo, los términos originales de

seleccidn siguen vigentes y son los siguientes:

v IMC > 40 kg/m* o > 35 kg/m* con comorbilidades mayores asociadas,
susceptibles de mejorar tras la pérdida de peso.

v Edad: 18-55 afios.

v Obesidad moérbida establecida durante los dltimos 5 afios.

v’ Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidad mérbida.

v' Fracasos continuados de los tratamientos médicos, habiendo sido supervisados

debidamente.
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v’ Estabilidad psicolégica entendida como: ausencia de abuso de alcohol o
drogas, ausencia de alteraciones psiquidtricas mayores (esquizofrenia), retraso
mental o trastornos del comportamiento alimentario (bulimia nerviosa).

v Capacidad para entender los mecanismos de pérdida de peso debidos a la
cirugia y comprender la no obtencion de resultados en ciertos casos.

v' Comprender que el objetivo de la cirugia baridtrica no es alcanzar el peso ideal.

v" Compromiso de adhesién a las normas de seguimiento tras la cirugia.

v Consentimiento informado tras recibir la informacién oral y escrita
correspondiente.

v" En mujeres de edad fértil, evitar la gestacion durante, al menos, el primer afio

posoperatorio.

Estos criterios no son cerrados y su discusion es constante. Entre los mas comentados
estdn el margen de edad y el fracaso del tratamiento médico. Davis MM et al®® en un estudio
comparativo entre la actividad quirdrgica privada y publica apreciaron no sélo la flexibilidad
en incluir pacientes con edades fuera del rango estipulado, sino también concluyé que la
cirugia baridtrica es una opcion viable como tratamiento inicial por sus resultados y por la
baja mortalidad intrahospitalaria. Ademads, el fracaso del tratamiento médico llega al 95% que,
unido a la reganancia de peso entre este grupo poblacional, hace que la opcidn quirudrgica sea

mads asequible, sobre todo en pacientes con IMC > 50 kg/m®.
1.4.2.3.2. PROTOCOLOS DE EVALUACION PREOPERATORIOS

. s sz 32 . . .
El Documento de consenso sobre cirugia baridtrica™ ha establecido las condiciones
ideales que deberia cumplir una unidad o centro de referencia de cirugia bariatrica. Sus

premisas se resumen en 5 puntos:
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1. Evaluacién multidisciplinar del paciente obeso: endocrin6logos, nutricionistas,
neumologos, cirujanos, psicélogos, psiquiatras, digest6logos,....

2. Elaboracién de protocolos y guias clinicas perioperatorios.

3. Infraestructuras hospitalarias bdsicas para el diagndstico y tratamiento
especificos.

4. Centros hospitalarios de referencia limitados.

5. Cirujanos con experiencia y formacion continuada.

La particular complejidad del paciente obeso exige la atencidon consensuada vy
protocolizada del personal sanitario y de su red asistencial. En nuestro medio hospitalario, la
evaluacion, el diagndstico y la planificacion terapéutica preoperatorias ha supuesto una
mejora en la eficiencia y en la calidad asistencial. Cada especialidad implicada en este reto ha
elaborado unas pautas bdsicas y complementarias para aplicar a todo paciente antes de la
cirugia. A continuacién se exponen las recomendaciones de cuatro especialidades esenciales

para conseguir un estudio preoperatorio 6ptimo.

a. Endocrinologia-Nutricién™

Anamnesis minuciosa con antecedentes familiares y personales
relevantes desde el punto de vista metabdlico y endocrinolégico como
enfermedades que puedan causar o agravar la obesidad vy
comorbilidades mayores. Se evalia el inicio, sus factores
desencadenantes y se identifican las pautas de ingesta y actividad
fisica, asi como la realizaciéon de dietas (ndmero, supervision,
duracion, motivos de fracaso,...).

La exploracion fisica es el siguiente paso; se miden variables
antropométricas elementales y la composiciéon corporal por

impedancia bioeléctrica. Se contintia con una exploracién por aparatos.
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Se solicitard estudio analitico completo con perfiles nutricionales
(lipidico, férrico, hepdtico,...). En pacientes diabéticos se solicitard,
ademads, hemoglobina glicosilada [HbA1c], insulina y péptido C.

Tras la obtencion de los datos clinicos y analiticos del paciente
se identificard, entre otras cosas, a pacientes candidatos a cirugia,

siempre desde un plan individualizado.

b. Psiquiatria-Psicologia®

Una correcta evaluacion de la esfera psiquica supone un
elemento fundamental en el tratamiento. Se deben detectar los casos
con patologia psiquidtrica e instaurar el tratamiento y el abordaje
psicoterapéutico necesario previo a la cirugia.

Tras la anamnesis dirigida a la esfera mental, se emplean test y
cuestionarios complementarios (test de personalidad, de trastornos de
conducta alimentaria, escalas de depresion y ansiedad,...). Una vez
realizada la evaluacién, se identifican los pacientes con
contraindicaciones absolutas para la cirugia (trastornos psicéticos
activos, situacion vital desordenada, trastorno bulimico activo,
alcoholismo y drogadiccién activos o trastornos graves de la
personalidad). Se realizard intervencion psicolégica y psiquidtrica
seglin sea preciso, asi como seguimiento exhaustivo con control de
recaidas y del tratamiento prescrito. Powers P.S. et al"! estudiaron la
psicopatologia de los pacientes subsidiarios de tratamiento quirdrgico
y su evolucién posterior. En su estudio se comprobé que el screening

psiquidtrico  preoperatorio 'y el seguimiento en unidades
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multidisciplinares permiten una deteccion precoz de psicopatologia y
mejores resultados.
c. Cardiologia®
Los objetivos prioritarios en esta evaluacion son la
identificaciéon de factores de riesgo cardiovascular y detectar a
aquellos pacientes que tengan enfermedad cardiovascular oculta. El
comienzo, por tanto, se estructura sobre la base de una anamnesis
correcta acompaflada de analitica (troponina, creatinfosfoquinasa
[CPK]), electrocardiograma (ECG) y ecocardiograma. Existe mucha
variabilidad a la hora de solicitar mds pruebas complementarias. Los
scores de cuantificacion del riesgo cardiovascular son un apoyo inicial
de utilidad.
d. Neumologia®
El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS)
se presenta con frecuencia en el paciente obeso. Como éste, la
patologia pulmonar no es desconocida en este contexto y el estudio y
evaluacién de la funcién pulmonar tienen un lugar prioritario. Las
pruebas complementarias mas habituales, tras la anamnesis previa, son
la espirometria y la gasometria arterial.

1.4.2.4. HISTORIA DE LA CIRUGIA PARA LA OBESIDAD

El conocimiento de la obesidad, de sus formas y rasgos ocurre ya desde la prehistoria.
Sin embargo, no es hasta en torno al 400 a.C. cuando Hipdcrates empieza a describir su
fisiopatologia, entendiéndola por aquel entonces como un tipo de inflamacién de un Aumor, la
sangre. En el siglo II, Claudio Galeno caracteriza al sujeto obeso y dibuja su aspecto fisico asi

como su comportamiento y sus peculiaridades exploratorias. Ademads, bajo su vision teoldgica
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monoteista, justifica su apariciéon en personas holgazanas u ociosas. Gonzédlez-Gonzalez JJ et
al* exponen que este concepto peyorativo de la obesidad no se ha abandonado, llegando a

usar términos menos agresivos en los siglos XVIII y XIX.

Durante la Antigiiedad y la Edad Media, el tratamiento de la obesidad en si misma no
era un acto quirl’lrgic044. Galeno ni siquiera consideraba que la sangria, ampliamente usada
para tratar multitud de patologias, estuviera indicada en la obesidad. No hay descrita ninguna
cirugia sobre el tracto digestivo, salvo aquella que consistié en suturar los labios a un monarca

espaiol del siglo X para asi evitar la ingesta de s6lidos.

No es hasta finales del siglo XIX y principios del XX cuando aparece una posibilidad
quirdrgica para estos pacientes. En los principales articulos con revisiéon histérica

consultados®*748

, se incluye un breve parrafo con eventos histéricos para la cirugia
baridtrica. En todos ellos el inicio de la misma parece ocurrir a mediados del siglo XX con
Kremen®® y su publicacién con animales de experimentacién (perros) y con el comentario de
un paciente al que se le practicé un bypass yeyunoileal. Aunque no fue publicado, tanto
Buchwald H* como Saber AA*® concuerdan en la opinién de que Richard Varco, un afio
antes de Kremen y en la misma universidad, habia realizado originalmente el primer bypass:
yeyunoileostomia termino-terminal con ileocecostomia de drenaje. Sin desmerecer estos
hechos, autores como Takahashi AM*® o Buchwald H*’ detallan como el manejo de pacientes
con sindrome de intestino corto parece ser el verdadero origen de un nuevo tipo de cirugia
denominada metabdlica. Gonzalez-Gonzélez JJ et al** en una magnifica revisién histérica
explican como, en los primeros afios del siglo pasado, tres centros de referencia llegaron a una
misma conclusién: con resecciones intestinales masivas se produce una pérdida de peso que

impide recuperar el peso previo a la cirugia. La malabsorcién, en definitiva, se erige como

principio de aprovechamiento quirdrgico en la obesidad.
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La cirugia géstrica por enfermedad ulcerosa aport6 el siguiente pilar. Las resecciones
gastricas que se realizaron influian en la saciedad, de tal modo que el volumen del reservorio
restante se relacionaba directamente con la saciedad precoz del paciente intervenido. La
cirugia restrictiva aprovecha este principio, aislando el estomago por medio de

procedimientos mecanicos temporales o definitivos.

Aunque ya se dibujan las dos vertientes quirtirgicas factibles para el tratamiento de la
obesidad, Buchwald H* dibuja el drbol genealogico de la cirugia baridtrica con un tronco
comun y cuatro ramas. El tronco comun consta de dos décadas. La primera, de los afios 50,
agrupa a las técnicas malabsortivas puras como el bypass yeyunoileal de Kremen®. La
segunda, correspondiente a la década de los 60, agrupa a las variaciones técnicas que sobre
dicho bypass se han ido incluyendo como la yeyuno-ileostomia término-lateral o la
colostomia yeyuno-transversa término-lateral. Durante esta década, se retomaba la cirugia
restrictiva como un componente afiadido a la malabsorcidn, apareciendo en 1966 el primer

bypass géstrico’'.

Durante la década de los 70 se consolidan las cuatro ramas del arbol*. De un lado,
perduran las técnicas malabsortivas puras pero con una nueva premisa, no permitir que ninguin
segmento intestinal del bypass quede sin flujo de contenido intestinal a su través. De otro, las
mixtas (malabsortivas con componente restrictivo), que mantienen la restriccion géstrica sin
transeccion o también dejando ramas intestinales mas largas en los bypass para los pacientes
con mayor obesidad. Las técnicas restrictivas, tercera rama, ofrecen una mayor variedad que
progresa ayudada por una menor invasibilidad aunque con mayor reversibilidad espontdnea.
Durante los afios 80 el uso de materiales protésicos (anillos y bandas gastricas) facilita y
populariza su aplicacién. Las técnicas experimentales son la cuarta rama. Su objetivo es la

estimulacion nerviosa selectiva a nivel central (hipotdlamo) y/o periférico (estomago). Se
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intenta lograr una menor ingesta desde el hipotdlamo lateral y la gastroparesia a través de

impulsos eléctricos directamente sobre el estdbmago.

El gran hito de la cirugia bariatrica desde los afos 90 del siglo XX ha sido el abordaje
laparoscépicosz. Ha supuesto un descenso importante en la morbimortalidad y se ha aplicado
a todas las vertientes quirdrgicas descritas en los tdltimos afios en centros de referencia. El afio
1993 fue clave en la laparoscopia de la obesidad. Se inicié con la colocacién de bandas
ajustables y no ajustables. En el mismo afio se practicé el primer abordaje laparoscépico para
una gastroplastia vertical con banda y posteriormente para el bypass géstrico. En los sucesivos
aflos su generalizacion, facilitada por la buena tolerancia que la insuflaciéon de gas

intraabdominal ejercia en el obeso, fue creciendo de manera exponencial.

En la dltima década, las técnicas minimamente invasivas se han aupado como nuevo
gold standard en el enfoque de la cirugia baridtrica™. Su objetivo prioritario es minimizar la
agresion quirdrgica reduciendo el dafo en la pared abdominal y la morbilidad de
determinadas técnicas quirurgicas. La cirugia baridtrica endoluminal o, como también es
conocida, “cirugia a través de orificios naturales [NOTES]” es una opcién que, junto con la
cirugia robdtica o procedimientos endoluminales endoscépicos (grapado y bypass

endoluminal) son ejemplos paradigmaticos de la nueva realidad en cirugia de la obesidad.

En resumen, la historia particular de la cirugia bariatrica se caracteriza por la busqueda
de mejorias técnicas que permitan disminuir el nimero de complicaciones e incrementar la
seguridad quirdrgica. Este afdn por la innovacién y el perfeccionamiento continuado se
extiende a la farmacologia, apoyada por el estudio continuado de la fisiopatologia de la

obesidad. El objetivo final: encontrar el tratamiento ideal, seguro y efectivo.
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1.4.2.5. ANATOMIA Y CLASIFICACION DE TECNICAS QUIRURGICAS

La cirugia baridtrica acumula bajo su nombre un amplio nimero de técnicas
quirtirgicas. Desde que en 1991 el Instituto Nacional de la Salud de los EEUU’! destacase la
gastroplastia vertical con banda y el bypass gastrico como las principales opciones
quirdrgicas, la proliferaciéon de modificaciones, procedimientos y variantes técnicas ha
crecido de manera exponencial en los dltimos 20 afios. Elder K.A. et al> consideran que
existen 3 factores que dan respuesta a este hecho. En primer lugar, el aumento de la
prevalencia de la obesidad, de hasta un 30% en EEUU (16,0% en Espafia, segtn el dltimo
registrog), ha llevado a la busqueda de terapias mds eficaces y resolutivas. Este evento se
sustenta en las cifras alarmantes de pacientes con obesidad tipo III (IMC>40 kg/mz), de
indicacién quirtrgica, que se ha cuadruplicado en los iltimos 14 afios (1986-2000)°*. En
segundo lugar, la obesidad se asocia con comorbilidades mayores que determinan la calidad
de vida del sujeto e incrementan su mortalidad sea cual sea su grupo étnico o clase social.
Finalmente, la falta de efectividad a largo plazo de otros tratamientos no quirtirgicos obliga a
la busqueda de alternativas que perpetien los cambios introducidos en el hdbito alimentario y

logren una pérdida de peso duradera y eficaz.

Con este escenario se puede comprender el progreso y diversidad que la historia de la
cirugia de la obesidad ha presentado en las ultimas décadas. Acogiéndonos al drbol
genealdgico de Buchwald H y Buchwald JN* describiremos los tres grupos de técnicas asi

como sus especificaciones anatémicas.

1.425.1.  TECNICAS RESTRICTIVAS
Se basan en la elaboracion de un reservorio gastrico de pequefio tamafio
que genere un estado de saciedad inmediata y que se prolongue en el tiempo

53,55,56,58

limitando la ingesta Su mecanismo de accién es doble: por una
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parte, con una capacidad de 30 ml, se produce un estimulo que a través de la
colecistoquinina (CCK) genera una sensacion de saciedad ripida. Si,
ademds, consideramos que el vaciado estd limitado y es mads lento,
perdurard esta sensacion.

Las técnicas mds representativas son:

32,47,53,56. [

a. Gastroplastia vertical con banda Figura 1]

Mason E.E.* en 1980 impulsé la creacién de un reservorio géstrico,
previamente tutorizado con una sonda de 32 French (F), a partir de la
transeccion o grapado vertical paralelo a la curvadura menor. En su extremo
inferior, limitando el vaciado, se coloca una banda de polipropileno previa
elaboracién de un orificio transgéstrico con una grapadora circular (28
milimetros [mm] de calibre) a la altura del dngulo de His. Las ventajas son
su ejecucién en poco tiempo, su respeto por la anatomia normal de la
digestion y su facilidad para reconversion. Sin embargo, como
complicaciones més destacables estdn los vomitos persistentes, el reflujo
gastroesofdgico, la estenosis en la localizacion de la banda e incluso la
aparicion de fistulas del reservorio hacia el estdmago parcialmente

excluido.
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Figura 1:

Gastroplastia
vertical con

banda.

47,53,55,56,57. [

b. Banda gastrica ajustable Figura 2]

Con acceso por via laparoscépica, ha sido la técnica que se ha
extendido mds rdpidamente en los udltimos afios. Se coloca una banda
gastrica de silicona que disminuye su didmetro al infundir suero salino a
través de un catéter conectado a un puerto de infusiéon subcutdneo. Su
posicion es debajo de la unién gastroesofagica (1-2 centimetros [cm]) y la

técnica de colocacion actualmente aceptada es la “pars flacida™.
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Figura 2:
Banda

gastrica.

Su facilidad en la colocacién y bajo tiempo quirtrgico, asi como la
posibilidad de calibracién en la consulta, son sus principales ventajas. Las
dos principales complicaciones son la movilizacién y/o prolapso y la

extrusion o entrada en la cavidad géstrica.

c. “Sleeve gastrectomy”’ o gastrectomia longitudinal o gastroplastia

53,55,56,57 [

tubular Figura 3]

Es el primer tiempo de la derivacion biliopancredtica con cruce
duodenal (DBP-CD). Consiste en una gastrectomia longitudinal desde la
curvadura mayor a 6 cm del piloro y promediando la gastroplastia restante
con una sonda de 42 F. No se deja ningiin material protésico y se procede a
la extraccién del estdmago restante. Se indica en pacientes con IMC>60
kg/m*> o con IMC>50 kg/m’ y patologia cardiorrespiratoria u otra

enfermedad grave, con alto riesgo quirtrgico o con debilidad manifiesta.
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P

Figura 3:

“Sleeve

gastrectomy’’.

Entre las ventajas mds destacables esta la pérdida de peso que llega a
estar cercana a un 50-75% sin necesidad de un suplemento nutricional tan
agresivo como en la DBP-CD. Aunque se considera una técnica restrictiva
pura, se ha visto que los niveles de grelina disminuyen, por lo que tiene
ciertos efectos hormonales beneficiosos para una pérdida de peso que no

suele ser duradera; por ello no se aplica habitualmente como unica cirugia.

1.4.2.5.2. TECNICAS MALABSORTIVAS

Su méximo apogeo corresponde a la década de los 50 del pasado siglo.
El objetivo es crear un “cortocircuito” intestinal de tal manera que
disminuya la superficie intestinal que estd en contacto con el alimento. Se
reduce, fundamentalmente, la absorcién de proteinas y grasas.

Kremen AJ et al’® fueron los primeros en realizar una técnica
puramente malabsortiva que consistié en un bypass yeyunoileal [Figura 4].
Se procedia a seccionar el yeyuno proximal distal al ligamento de Treitz y

anastomosarlo al ileon terminal, a escasos centimetros de la valvula
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ileocecal. Quedaban, en consecuencia, aproximadamente 45 cm de intestino
“funcional”’. Su efectividad era manifiesta. Se alcanzaba un 70-85% de
exceso de peso perdido™. Sin embargo, dicha efectividad se asociaba a una
alta tasa de complicaciones: malabsorcion de minerales (tendencia a valores
bajos de potasio, magnesio y calcio) y vitaminas liposolubles (A,D,E y K),
diarrea-esteatorrea, litiasis vesicular y renal (oxalato), fallo hepatico,
deshidratacién, sobrecrecimiento bacteriano, malnutricién, patologia

autoinmune (artritis),.. 753,

Figura 4:

Bypass

yeyunoileal

Un elevado porcentaje de estas complicaciones fueron atribuidas al
segmento intestinal que quedaba sin flujo y representaba un sustrato
favorable para la proliferacion bacteriana, y al probable reflujo de la
anastomosis yeyuno-ileal. De ahi que en los sucesivos afios de la década de
los 60 y 70 se intentase mejorar dicha técnica a través de anastomosis con
diferentes longitudes de yeyuno e ileon (30-30; 25-50; 40-4) y con otras
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modalidades (término-terminal, término-lateral). Ademds la uniéon a
vesicula biliar o al estomago del segmento de asa “defuncionalizada” dio
origen a los primitivos bypass biliointestinales en un intento de evitar el
sobrecrecimiento bacteriano™’.

En la actualidad, las técnicas malabsortivas puras han dejado paso a
aquellas con componentes mixtos que ofrecen un mejor control nutricional
con una pérdida de peso mas mantenida y prolongada.

1.4.2.5.3. TECNICAS MIXTAS
a. DE PREDOMINIO RESTRICTIVO

32,47,53,55,56,57. [

1.4.2.5.3.a.1. Bypass gdastrico Figura 5]

El bypass gastrico es el paradigma de técnica quirdrgica
baridtrica de mayor difusiéon en el momento actual. Sus
comienzos se datan de los afios 60 del siglo XX. Su fuente de
inspiracion surgié a raiz del tratamiento quirdrgico de la udlcera
gastroduodenal. En aquel momento se realizaba grapado
horizontal gastrico superior dejando un pequefio reservorio al
cual se anastomosaba un asa de yeyuno a lo Billroth II
(gastroyeyunostomia término-lateral). En esta técnica existe una
nomenclatura especifica: asa aferente, que representa al duodeno
y a una pequefia porciéon de yeyuno proximal que transporta el
jugo géstrico junto con la secrecion biliopancredtica hasta el

reservorio; asa eferente, que transporta el contenido alimenticio.
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Figura 35:

Bypass

gastrico.

El principal efecto secundario que se presentd fue el
contacto de la secrecion biliopancredtica con la mucosa gastrica,
apareciendo cuadros de esofagitis y gastritis por reflujo biliar y
alcalino.

En los afios 70, la reconstruccién en forma de “Y” que
César Roux propuso en un caso de obstruccién fue aplicada a
esta cirugia con el objetivo de evitar el reflujo biliar. Se
describen tres pasos bdsicos en la elaboracion de la presente
técnica. En primer lugar, se crea el pequefio reservorio tubular
vertical géstrico (15-30 centimetros cubicos [cc]). En segundo
lugar, se procede a la seccion del yeyuno a 40 cm

aproximadamente del ligamento de Treitz, con el objetivo de
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crear dos asas. El asa biliopancredtica transportard la secrecion
del mismo nombre hasta la anastomosis yeyuno-yeyunal, hacia
la cual también llegard el contenido alimenticio desde el
estomago (transportado por el asa alimentaria merced a una
anastomosis gastro-yeyunal). La disposicion en “Y” evita el
reflujo biliar y favorece el componente malabsortivo del asa
comun. Se complementa con un cierre del mesenterio para evitar
hernias internas.

Se han producido, en afios sucesivos, variaciones y
modificaciones de esta técnica inicial. Aunque para algunas
escuelas se considera la técnica gold-standard, las medidas de
los segmentos intestinales de las dos asas creadas oscilan
ampliamente. El asa biliopancredtica puede estar entre 30 y 60
cm. El asa alimentaria entre 75 y 150 cm. Si se deja més larga el
asa de transporte de secrecion biliar y pancredtica, se consigue
mayor componente malabsortivo y mds descenso del peso. Al
contrario ocurre con el alargamiento del asa alimentaria (bypass
gastrico largo). También se han descrito otras opciones en la
elaboracién del reservorio (tamafio, disposicion, forma) o en la
ejecucion de la anastomosis gastro-yeyunal. El Mini-Gastric
Bypass propuesto por Rutledge R% y el Bypass Gastrico de Una
Anastomosis de Garcia-Caballero M y Carbajo M® son dos
ejemplos de técnicas que buscan minimizar al médximo los
riesgos quirdrgicos pero manteniendo niveles altos de

efectividad.
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Las ventajas son: pérdida de peso eficaz y prolongada en
el tiempo, saciedad precoz y mantenida, menor riesgo de
malnutricién, ademds de mejoria y/o resoluciéon de las
comorbilidades mayores (sobre todo DM-2 y SAHOS), entre
otras. Las complicaciones mds destacables son: infeccion de
herida quirdrgica (por via abierta), tromboembolismo pulmonar,
colelitiasis sintomdtica y ulceras y estenosis-fistulas en la

anastomosis gastroyeyunal.

b. DE PREDOMINIO MALABSORTIVO

En este grupo de técnicas, actualmente el componente
malabsortivo no es dnico, ya que se le suele asociar detalles
técnicos restrictivos que mejoran los resultados. Si bien la
longitud del asa comuin y del asa alimentaria determinan la
absorcion de hidratos de carbono, proteinas y grasas; el efecto
de la derivacién per sé repercute en la secrecion de las hormonas
gastrointestinales.  Aunque en  apartados  posteriores
desarrollaremos mds el tema, cabe sefalar que la nueva
circulacion enteral redistribuye el patréon de secreciéon hormonal
desbloqueando efectos perniciosos para la ingesta mantenida,
como la generada por la grelina.

El paradigma mas representativo, en el momento actual,

€8s:

1.4.2.5.3.b.1. Derivacién biliopancredtica (DBP)*****¢72 Ejgyra 6]

En relacién al bypass yeyunoileal, la principal distincién

se centra en que evita la exclusiéon de tramos de intestino
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delgado disminuyendo la probabilidad de sobrecrecimiento
bacteriano y fallo hepético agudo.

La técnica comienza con una gastrectomia subtotal
dejando un remanente gastrico de entre 200 y 400 cc.
Posteriormente se reconstruye el transito en Y de Roux con
anastomosis yeyuno-ileal a 50 cms de la valvula ileocecal (asa
comin) y con una rama alimentaria que se anastomosa al
reservorio  gastrico por via retrocOlica. Se practicard

colecistectomia si hay colelitiasis.

Figura 6:

DBP con
gastrectomia

subtotal.

Existe una variante con cruce duodenal, en donde la

gastrectomia es longitudinal y se preserva la salida géstrica
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(piloro y duodeno proximal) con una ileo-duodenostomia;
aportando mayor componente restrictivo y evita el sindrome de
Dumping.

Los principales inconvenientes vienen dados por los
déficits nutricionales que exigen habitualmente suplementos
multivitaminicos, ademds de la diarrea con esteatorrea y la
patologia anorrectal aguda.

1.4.2.6. ELECCION DE LA TECNICA QUIRURGICA APROPIADA

En este punto, dos preguntas surgen inmediatamente: ;Qué espera usted de la cirugia
bariatrica? y ;qué técnica debe escoger? A la primera cuestion, la respuesta mas evidente es:
lograr el méaximo exceso de peso perdido y que sea mantenido. Las técnicas que se
recomiendan, a saber, gastroplastia vertical con banda, banda géstrica ajustable, bypass
gastrico y DBP con o sin cruce duodenal ofrecen no s6lo descenso en el peso, sino también el
control de las comorbilidades mayores que determinan la calidad de vida. Esta intervencién
terapéutica, aunque no exenta de complicaciones, requiere un compromiso tanto por parte del
cirujano como por parte del paciente. El éxito no es inmediato y la constancia en los controles
posoperatorios, supervisados por un equipo multidisciplinar, permite cerrar el circulo de lo
que implica la intervencion y su resultado final.

En referencia a la segunda pregunta, la técnica que se debe escoger es la ideal. Sus

s 32 . . .
caracteristicas™ deberian corresponder a las siguientes:

Con efectos duraderos o, al menos, durante 5 afios.

Sin complicaciones a corto y largo plazo, medible con un indice menor del 2%
de reintervenciones.

e Con minimos efectos secundarios.

Reproducible por cualquier cirujano general con una formacién adecuada.
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¢ Independiente del habito vital del paciente.
¢ Con minimas repercusiones en la calidad de vida.
¢ Convertible al estado preoperatorio desde un punto de vista funcional.
e Morbilidad menor del 10%.
e Mortalidad menor del 1%.
e Utilidad, al menos, para el 75% de los pacientes, basada en los siguientes
criterios de éxito:
o Mantener una pérdida del exceso de IMC superior al 50%

o Alcanzar un IMC inferior a 35 kg/m’.

Llegados a este punto, las opciones que podemos tomar son, por una parte, ejecutar
una misma técnica para todos los pacientes o, por otra, buscar datos dentro del paciente que

nos permitan recomendar una opcion técnica u otra.

Henry Buchwald® pensé en esta ultima opcién. Sin embargo, para aconsejar una
intervencién quirtrgica para un determinado paciente consideré que existen tres hechos que
deben ser indiscutibles. Primero, no existe ninguna intervencion que se pueda denominan
“gold standard”, ya que hay varias intervenciones que han demostrado, de manera
significativa, su eficacia y efectividad. Segundo, el cirujano que practique cirugia baridtrica
deberia ser capaz de practicar mds de una técnica quirdrgica, sea por via abierta o por via
laparoscopica. Y, tercero, a un paciente puede, en términos generales, indicdrsele un

determinado tipo de intervencion.

Una vez hechas estas consideraciones, recogié cuatro grupos de variables. Las
variables del paciente son las primeras e incluyen: peso, edad, sexo, raza, habito corporal y
comorbilidades mayores presentes. En segundo lugar estdn las variables de resultados:

eficacia (pérdida de peso), seguridad (morbilidad y mortalidad operatorias, entre otras),
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comorbilidades (reduccién o no de las mismas) y calidad de vida (satisfacciéon del paciente,
vuelta a las actividades diarias,...). Después, se incluyen las técnicas quirdrgicas a estudio:
banda géstrica, gastroplastia vertical con banda, bypass gastrico, DBP o cruce duodenal y
bypass gastrico en Y de Roux con asa larga. Y por ultimo, se establecieron criterios o
suposiciones como: la pérdida de peso debida a la cirugia bariétrica es, en parte, operacion-
dependiente; si existen comorbilidades establecidas o un habito corporal que pueda predecir
un pobre prondstico a largo plazo, se debe seleccionar una opcién quirtdrgica mas definitiva,

minimizando las posibilidades de una reintervencion.

Tras una busqueda bibliografica selectiva segin estas variables, Buchwald construy6
un algoritmo con 4 niveles. El primero, se sustenta en 6 intervalos de IMC en los que se
encontrard nuestro paciente. Sea cual sea el IMC al que pertenezca, se le otorgaran dos
opciones quirtrgicas. En segundo lugar, se encuentra la edad, con punto de corte a los 40
aflos. Su determinacién surge de los datos aportados por la medicina basada en la evidencia.
Esta recomienda que los procedimientos quirdrgicos mds definitivos se realicen en pacientes
mayores de 40 afos, debido a la mayor morbilidad a largo plazo, la cual no se puede exigir a
pacientes mas jovenes. En tercer lugar, considerando el sexo, raza y el hdbito corporal se
categorizard al paciente obeso como favorable o no favorable. Un ejemplo de perfil favorable
puede ser una mujer obesa con fenotipo ginecoide o “tipo pera” frente al no favorable de una
mujer con fenotipo androide. En dltimo lugar, el resultado. Las técnicas quirdrgicas incluidas
serdn seleccionadas segun las opciones previas escogidas. La gastroplastia vertical con banda,
el bypass géstrico y la DBP con o sin cruce duodenal citadas en orden de menor a mayor

pérdida de peso, se sitian en el centro del algoritmo como las opciones mds recomendables.

Este algoritmo propuesto, aunque no ha sido comprobado clinicamente, es un ejemplo
excelente para realizar un proceso de seleccién con variables tangibles. No limita las opciones

quirurgicas a una sola técnica y, ademds, con una adecuada informacion, el paciente puede

42



Introduccidén

colaborar en la decision. El gran beneficio que supone la participacion del paciente es que se
implica en los cuidados posoperatorios y en la adaptacion al nuevo estilo de vida de una

manera mas determinante y eficaz.

. D 63
Durante los 6 afios siguientes a la publicaciéon de Buchwald H™, las novedades en
relacion al proceso de seleccion de la mejor intervencion para un paciente dado han sido

escasas. Manterola C et al®*

, en 2005, realizaron una revision de la literatura para, en funcién
de la evidencia, seleccionar la técnica mas apropiada. Fueron analizados 31 articulos en los
que se determinaba la eficacia de las cirugias en funcion del exceso de peso perdido, de la
cuantificacion del fracaso en el objetivo de la técnica y de la reduccién de las comorbilidades.
Este estudio evidencié dos problemas: la baja calidad metodolégica de los articulos
publicados analizados y el extenso nimero de técnicas quirirgicas citadas con una falta de
uniformidad elevada en las variables de resultado. No existian adecuados estudios de calidad
de vida en los pacientes intervenidos y, por lo tanto, las conclusiones no eran favorables para
alguna técnica quirdrgica. Needleman BJ y Happel LC® en el 2008 volvieron a estudiar este
tema. Los avances en cirugia minimamente invasiva aportaron luz sobre la cirugia bariétrica
con acceso por via laparoscopica como la mejora quirdrgica mds sustancial en los ultimos
afios. Sin embargo, consideraron en su estudio que no hay ninguna técnica que pueda ser
considerada gold standard. La principal recomendacion ofrecida es que, partiendo de un
estudio multidisciplinar personalizado previo de la obesidad de cada paciente, se aconseje y
adoctrine al sujeto sobre las diferentes técnicas ttiles para alcanzar el éxito. Por consiguiente,
el cirujano debe conocer las ventajas e inconvenientes de todos los procedimientos
disponibles y explicdrselas al paciente para tomar una decisién. La experiencia quirdrgica del

cirujano y el paciente adecuadamente informado serdn capaces de seleccionar la intervencion

ideal y obtener el éxito y la mejoria en la calidad de vida.
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1.5. DERIVACION BILIOPANCREATICA
1.5.1. ORIGEN HISTORICO

El bypass yeyuno-ileal de Kremen AJ*

era la técnica quirtrgica mds novedosa a
principios de los afios 50 del pasado siglo. Su capacidad para lograr pérdidas de peso en poco
tiempo causé un gran impacto y un salto cualitativo en la cirugia de la obesidad. Sin embargo,
las graves complicaciones como la diarrea, la malnutricion proteica, la nefrolitiasis, las
nduseas y vomitos y la insuficiencia hepdtica, entre otras, condenaron al olvido al primer
intento de cirugia malabsortiva. Scopinaro N et al®?, entre otros autores, observaron que la
exclusion de un segmento largo de intestino delgado parecia ser el origen de gran parte de las
complicaciones de esta cirugia. Con esta asa ‘“ciega” se alteraba la circulacion enterohepatica
de 4cidos biliares, lo que favorecia la esteatorrea y la colelitiasis, ademds de incrementar la
motilidad intestinal, inhibir la absorcién y estimular la secrecién de agua, con el consiguiente
disbalance electrolitico. El objetivo, en este momento, fue introducir a este segmento
intestinal una anastomosis en su extremo proximal que permitiese dotarlo de funcién.

En 1979, Scopinaro N et al.®* experimentaron su solucién quirirgica en perros llamandola
Bypass bilio-pancredtico. El procedimiento constaba de una gastrectomia distal seguida de
una reconstruccion en Y de Roux tras seccion yeyunal creando dos anastomosis: gastro-
yeyunal y yeyuno-ileal. Con ello se obtenian tres “asas” intestinales con nombre propio: el
asa alimentaria, desde la anastomosis gastro-yeyunal a la yeyuno-ileostomia; el asa
biliopancredtica, desde el mufion duodenal a la yeyuno-ileostomia; y, por tultimo, el asa
comiin, desde la yeyuno-ileostomia a la valvula ileocecal. En este ultimo segmento es donde
se produce la absorcién normal de sales biliares, manteniendo la malabsorcion de fécula y
grasas. Ademads, este tipo de montaje colabora en la malabsorcién porque disminuye el tiempo

de contacto de las enzimas digestivas con el alimento, acelera el transito intestinal y hace que

44



Introduccidén

la secrecion biliopancredtica residual o post-prandial llegue al ileon cuando el alimento
alcanza la anastomosis yeyuno-ileal.

Esta nueva aplicacién supuso la reconsideraciéon de la cirugia malabsortiva baridtrica
como una opcion plausible y eficaz. Se conseguia perder peso de forma mantenida con lenta
recuperacion de la capacidad absortiva, la cual era més répida en el bypass yeyunoileal y
favorecia, por consiguiente, una ripida reganancia de peso. Ademds el balance hidro-
electrolitico se mantiene y no existe dafio hepdtico ni asa ciega que pueda favorecer el
sobrecrecimiento bacteriano. Durante 1 afio de estudio en animales, los resultados
prometedores se trasladaron a humanos. Scopinaro N et al®® publican su experiencia en 18
pacientes: 13 mujeres y 5 hombres. Se repartieron en 4 grupos para probar variaciones en la
longitud de los 3 segmentos intestinales propuestos. Las complicaciones que presentaron se
limitaron a irritacion anorrectal transitoria y dehiscencia de la herida. Sin embargo, los
resultados fueron satisfactorios, con pérdida de peso mantenida y sin complicaciones
metabdlicas o nutricionales. Ademads, con la experimentacion de diferentes longitudes se pudo
comprobar que a menor longitud de asa comun, se lograba una mayor pérdida de peso.

Los afios posteriores a su publicacidn se caracterizaron por la adquisicién de experiencia
con series de casos y por las modificaciones y variaciones anatémicas propuestas para mejorar
los resultados y evitar complicaciones como la tlcera anastomotica gastroyeyunal.

1.5.2. FISIOLOGIA DE LA DBP

La fisiopatologia de la obesidad retne a varios mecanismos que van mads alld del balance
energético o la termogénesis. El “desorden” metabdlico presente en estos pacientes supera a
las modificaciones sobre el patron de ingesta o la actividad fisica. Incluso independientemente
del componente restrictivo o malabsortivo que presente una determinada técnica quirdrgica, el
objetivo terapéutico final debe ser el lograr un aporte nutricional por debajo del habitual en el

2568
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obeso’ " a través de una “adaptacion intestinal masiva™", nica posibilidad para modificar de
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forma permanente, el impacto de este metabolismo peculiar. Para llegar a este fin, se necesita
ejecutar un cambio del perfil absortivo que sea duradero y asi asegurar una pérdida de exceso
de peso mantenida. La tinica manera de obtenerlo es derivar el jugo biliar y pancredtico de su

entrada habitual en el intestino a otro segmento mas distal69, es decir, ejecutar una DBP.

Esta conclusién tan categérica es fruto de la dilatada experiencia que autores como
Marceau P’ han tenido a lo largo de los afios tras practicar cirugia restrictiva. Ellos
evidenciaron que aunque la pérdida de peso era rdpida al principio, la reganancia de peso se
producia con demasiada asiduidad y que el control posoperatorio estricto de la dieta no
obtenia los resultados esperados. La probable explicaciéon que subyace puede ser debida al
metabolismo basal elevado del paciente obeso y a la rdpida adaptacion absortiva

compensatoria secundaria a esta cirugia.

La DBP presenta dos mecanismos de accién: temporal y permanente’’. El primer
mecanismo es el responsable de la pérdida de peso inicial. Su fundamento radica en el
volumen géastrico reducido acompaifado de una anastomosis gastroyeyunal amplia que
favorece el rdpido vaciamiento en el intestino delgado distal y su distension subsiguiente. La
saciedad precoz y el sindrome posprandial, caracterizado por epigastralgia y vomitos, limitan
la ingesta con rapidez y justifican el elevado exceso de peso perdido. La reduccién del apetito
también se presenta en el posoperatorio inmediato y se explica por la estimulacién alimentaria
en el ileon. A partir del 4°-6° mes, este fendmeno “restrictivo” desaparece y la capacidad para
comer y el apetito se restablecen, asi como la ingesta diaria que aumenta. La accién
permanente, sin embargo, hace referencia a la mezcla tardia del contenido alimentario con la
secrecion bilio-pancredtica, la cual genera el cuadro de maldigestion propiamente dicho. Este
fendmeno malabsortivo es selectivo para el almidén y las grasas, y se produce en el segmento
de asa comun de 50-100 cm que se ha dispuesto anatémicamente para este fin, es decir, en el

unico segmento de ileon terminal en donde el contenido alimentario se mezcla con el
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biliopancredatico. El agua, los electrolitos y las vitaminas liposolubles se absorben en todo el
tracto alimentario, debido a que no necesitan digestién previa. La absorcién de proteinas e
hidratos de carbono (mono y disacaridos) se ejecuta en el asa alimentaria ya que sélo es

necesaria la accién de enzimas presentes en las vellosidades intestinales.

Este nuevo esquema de aprovechamiento nutricional en la DBP es la antesala de un
cambio mds profundo en el metabolismo y en el sistema hormonal digestivo. Picard
Marceau™ amplia y agrupa estas acciones fisioldgicas o efectos beneficiosos de la DBP en 5

apartados fundamentales:

1. Mejoria en el gasto energético

Scopinaro N et al’* en el afio 2000 publican un estudio de absorcién de grasa,
energia y nitrégeno por el cual demuestran que el sistema de digestién y absorcion
de la DBP tiene un maximo de capacidad de transporte para grasa y fécula y, por
lo tanto, de energia de aproximadamente 1250 kilocalorias (kcal) al dia. Esta
situacion explica que ingestas energéticas superiores a este umbral no son
absorbidas y, aunque el paciente en el posoperatorio habitualmente ingiere
cantidades de energia superiores a dicho dintel, cada sujeto tendrd una absorcién
de energia constante. Se ha podido comprobar que en pacientes que tras DBP han
ingerido una dieta con un exceso de 2000 kcal, sobre todo a expensas de grasas y
almidén, no se han producido variaciones en el peso.

Aunque la cantidad diaria de energia absorbida permanece constante para cada
sujeto, existe variabilidad entre individuos en la estabilizacion del peso. A pesar de
que la longitud de asas y el volumen del remanente géstrico se mantienen intactas,
existen otros determinantes que justifican estas diferencias. Scopinaro N et al®® los
resumen en: la capacidad de absorcion intestinal de energia por unidad de

superficie, el fendmeno de adaptacién intestinal, el tiempo de transito intestinal, el
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ingreso de azucares simples y el gasto energético por unidad de masa corporal.
Como se puede intuir, Nicola Scopinaro refuerza el papel de la malabsorcién y de
su sistema digestivo-absortivo como elementos centrales en la pérdida de peso vy,
sin embargo, rechaza la asociacion de la “restriccion gdstrica” en estos pacientes.
Se aflade una morbilidad evitable a una técnica con efectividad comprobada sélo
con el componente malabsortivo.

El gasto energético basal (GEB)"® ha experimentado un comportamiento
peculiar en los ultimos estudios realizados. Mientras se esperaba que tras la
intervencion éste disminuyera, los estudios demostraron, en comparacién con
sujetos no obesos de control, que el GEB permanecia significativamente elevado.
La probable explicacion a este hecho parece residir en una mejora en la
sensibilidad de la insulina.

2. Cambios en el patron hormonal intestinal

La nueva distribucion intestinal de la DBP se acompaiia de una estimulacién
secretoria enzimdtica y hormonal diferente a la normalidad. El nuevo patrén de
absorcién no es el dnico responsable de la pérdida de peso tan llamativa de los
pacientes intervenidos. Segin algunos autores como Marceau P et al®, éste es
realmente un “beneficio adicional” y la esencia reside en la nueva regulacién
hormonal.

La secrecion de insulina estd especialmente alterada en el sujeto obeso. Su
respuesta a la ingesta es anormalmente alta debido a la secreciéon del péptido
inhibitorio géastrico (GIP) y al péptido pancredtico (PP) desde la primera porcion
intestinal. Fundamentalmente el GIP, en estudios recientes, se ha visto asociado en
la etiologia de la obesidad y la diabetes al generar insulinorresistencia’’. Con la

exclusion de este primer segmento intestinal al paso del quimo, su secrecion
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disminuye y asi su efecto deletéreo sobre la insulina. Sin embargo, el
enteroglucagén o GLP-1 presenta una secrecion mayor al estimularse directamente
en las porciones distales del intestino delgado. Su accién principal es la de
disminuir el ratio de glucosa de origen hepdtico y contribuir al aumento de
sensibilidad a la insulina.

La grelina es una hormona secretada desde el estomago y el duodeno con
efecto orexigeno que ha presentado un creciente interés en los ultimos afios. En
circunstancias de balance energético negativo, su elevacion favorece la iniciacion a
la ingesta y viceversa, al menos, en individuos no obesos. En el paciente obeso el

1 partiendo de estudios

comportamiento no es tan predecible. Mingrone G. et a
sobre esta hormona en pacientes intervenidos con bypass gdstrico, realizan un
estudio de la pulsatilidad de la grelina antes y después de la DBP y lo comparan
con individuos sin obesidad. Evidenciaron que los pulsos de grelina son mayores
en individuos con IMC dentro de la normalidad con respecto a los pacientes
obesos. Y, ademds, el descenso habitual posprandial en los sujetos sanos, no se
producia en el obeso.

Las concentraciones de grelina estudiadas antes y después de la DBP
mostraron una elevacion mads significativa tras la cirugia que en el periodo
preoperatorio, aunque, sin embargo, éstas eran menores en comparacién con
sujetos sanos. Ademds, la pulsatilidad variaba, sobre todo durante el periodo de
elevacion nocturna. Los resultados obtenidos llevaron a Mingrone G. et al.” a
considerar que las concentraciones elevadas de grelina en los pacientes post-

operados podrian contribuir a las ingestas hipercaldricas y a la aparicion de los

impulsos que les hacen comer mds frecuentemente. A pesar de esta situacion,
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afortunadamente, la absorcién intestinal limitada evita que esta conducta adictiva
determine resultados desfavorables en la DBP.

En nuestro medio hospitalario, Garcia-Unzueta MT et al.”* realizaron un
estudio de los niveles de grelina en 30 pacientes durante 1 afo tras la DBP, bajo la
premisa de que el papel de la grelina en el control del peso corporal tras la cirugia
no estaba claramente definido. Al mes de la DBP, no se presentaron cambios en
los niveles de grelina, no obstante, a los 6 y 12 meses, se aprecié un significativo
incremento. Sin embargo, no se pudo encontrar ninguna correlacién entre la
grelina y la leptina o los cambios en el IMC. El motivo puede ser debido a la
imposibilidad de descarte del papel de otras hormonas (motilina, insulina,...) en
este efecto y/o la influencia de cambios anatémicos post-DBP. La principal
conclusién de su trabajo fue que sus resultados no apoyan el supuesto beneficio de
la grelina en la pérdida de peso a medio plazo en este tipo de intervencion.

3. Disminucién en la absorcion de grasas

Con la derivacion de la secrecion biliar a segmentos intestinales distales se
consigue disminuir la absorciéon de grasas, uno de los mayores beneficios que
aporta la DBP”’. Ademds, con la interrupcién de la circulacién enterohepdtica de
sales biliares, se incrementa la sintesis de acidos biliares a expensas del pool de
colesterol’'. Estos dos mecanismos se consideran el modo mds eficiente para
disminuir el contenido caldrico total y para prevenir el efecto deletéreo de la
ingesta excesiva de grasa. Marceau et al.%” comprueban el cambio del perfil
aterogénico y de riesgo cardiovascular en el colesterol tras la DBP. Se produce un
descenso del LDL (lipoproteina de baja densidad) y de los TGL, y un incremento

del HDL (lipoproteina de alta densidad).
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Este nuevo perfil protector de eventos cardiovasculares se acompafia de una
mejorfa en la funcién y la morfologia del higado. Se reduce la esteatosis, la
inflamacién y la fibrosis hepdtica. En algunos casos de cirrosis® se ha logrado
revertir la progresion y que ésta se mantenga hasta lograr su desaparicién. En
biopsias hepéticas con seguimientos de 10 afios se ha comprobado la persistencia
de la arquitectura hepatica normal.

4. Mejoria en la sensibilidad a la insulina

La desaparicion de la diabetes mellitus tipo 2 y por lo tanto, la adquisicién del
nuevo patrén de sensibilidad a la insulina son otras dos ventajas destacadas de la
DBP. Se ha comentado anteriormente el papel que las hormonas GIP y PP ejercen
sobre la resistencia a la insulina y cémo éste desaparece con la DBP. Existen otros
cambios que tras la cirugia mejoran el patrén glucémico.

Shoelson SE et al*!

describieron el estado proinflamatorio del tejido adiposo y
su implicacién en la insulinorresistencia. Scopinaro N et al.”' recuerdan la teoria
que explica su origen y que tiene en Randle PJ et al.” sus mentores y creadores del
denominado ciclo glucosa-dcidos grasos libres (AGL). En 1963, Randle PJ et al
plantearon la posibilidad de que el aumento de los AGL, que son productos de la
degradacion de los TGL del tejido adiposo, producian la resistencia a la insulina.
Los AGL, al aumentar su concentracion, facilitan su captacion y oxidacién por el
higado, el tejido adiposo y el misculo. Estos son usados como fuente de energia en
competencia con la glucosa. Ademads, disminuyen la accién de la insulina al
reducir la afinidad de la misma con su receptor en los 6rganos mencionados,

favoreciendo la insulinorresistencia. El aumento de la glucemia es de origen

hepdtico y se debe a la gluconeogénesis, pero también colabora la disminucién de
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la sintesis de glucégeno por la imposibilidad del musculo para captar y oxidar la
glucosa. Posteriormente este fendmeno fue también conocido como lipotoxicidad.
En consecuencia, con la DBP, al disminuir la absorcién de lipidos y reducir el
tejido adiposo intrabdominal, se normaliza la sensibilidad a la insulina’' y se
rompe el circulo vicioso hiperinsulinemia-insulinorresistencia.
5. Absorcion intestinal disminuida
Cuando los pacientes intervenidos de DBP adquieren un peso estable, se estima
que la absorcién es de un 60% de calorias con un 70% de proteinas y un 30% de
grasas’'. Este patrén de absorcién se mantiene estable a pesar del hdbito dietético
que adquiera el paciente’”.
El éxito de esta técnica se resume en el profundo cambio anatémico, digestivo, hormonal
y de absorcion. Pocas técnicas pueden superar los resultados a largo plazo que Nicola
Scopinaro ha logrado a lo largo de las series de casos publicadas. Su reproducibilidad y
efectividad la hacen asequible en el tratamiento quirdrgico de la obesidad en cualquier unidad
asistencial debidamente especializada y dotada.
1.5.3. ANATOMIA  QUIRURGICA Y EVOLUCIONES  TECNICAS.
LAPAROSCOPIA.

1.5.3.1. MONTAIJE Y DISTRIBUCION ANATOMICA

La DBP creada y publicada por Scopinalro62 constaba, bdsicamente, de una
gastrectomia distal de 3% partes del estdbmago, colecistectomia, seccién del intestino delgado a
medio camino entre el dngulo de Treitz y la vélvula ileocecal y una gastroenterostomia en Y
de Roux del cabo distal y una enteroileostomia del cabo proximal a 50 cms de la vélvula
ileocecal. Se obtienen tres asas intestinales diferenciadas funcionalmente: asa alimentaria, asa

biliopancredtica y asa comtn. Su montaje ha sido explicado en los puntos 1.4.2.5.3.b.1 y 1.5.1
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del presente texto. Sin embargo, las evoluciones y variaciones técnicas han sido constantes

tanto por parte del propio Scopinaro como de otros autores y escuelas.

1.53.2. EVOLUCIONES Y VARIACIONES EN LA TECNICA

QUIRURGICA

Nicola Scopinaro’® ha contribuido con 35 afios de experiencia profesional a la creacién
de una técnica quirdrgica en donde cada paso ofrece una respuesta propia en la fisiologia
gastrointestinal. Los cambios en la longitud de asas o en el volumen gastrico han dado lugar a
respuestas sobre la absorcion de energia, de grasas o sobre el componente restrictivo que han

colaborado indefectiblemente a la estandarizacion efectiva de esta cirugia.

En su descripcién original de 1979 en perros %, se crearon varios grupos diferenciados
por la longitud del asa comun (entre 20 y 70 cm). Su observacion se limité solamente a la
tolerancia digestiva y al efecto malabsortivo que provocaban. En su aplicacién en humanos®
experiment6 con varias longitudes tanto de asa comin como de asa biliopancredtica y
comenzo a observar las diferencias que en la pérdida de peso producian. Las variaciones
descritas se pueden clasificar, segin Van Hee RHGG'’, en cuatro grupos: por los cambios en
la técnica de gastrectomia, por la localizacion del punto de seccién en el intestino delgado, por
el modo de realizaciéon de la anastomosis y por la asociacién con otros procedimientos

quirdrgicos.

Con respecto a la reseccién géstrica destacamos a Scopinaro N et al®® que en 1984
describieron la gastrectomia “ad hoc”. Como el volumen géastrico es el principal
determinante en la pérdida de peso inicial, se adapta segiin el exceso de peso preoperatorio y
ciertas caracteristicas del paciente como sexo, edad, hdbitos de ingesta (concretamente para
pacientes con alto volumen y/o frecuencia de ingesta), estatus socioecondémico, etc.... Por lo

tanto, el volumen del remanente gastrico oscilard entre 200 y 400 mililitros (ml) dependiendo
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de la conveniencia de una rdpida pérdida de peso y del acuerdo establecido en el cambio de
los habitos alimenticios. Antes de llegar a esta conclusién, Scopinaro N et al modificaron la
restriccion a dos posibilidades, una conocida como little stomach, con volumen gastrico de
300-400 ml y otra conocida como very little stomach, con mayor restriccion y volumen
inferior a 200 ml. La disparidad en la pérdida inicial de peso y la malnutricién proteica
llevaron a éstos a adaptar la técnica para cada paciente. Sin embargo, a principios del siglo
XXI y con el advenimiento del acceso laparoscopico, la gastrectomia fue obviada por algunos
autores y aceptaron que la preservacion gastrica no afecta a la esencia de la técnica,

implantandose en varios centros de referencia como el nuestro.

Casi una década después se presentd la gastrectomia longitudinal o gastroplastia
tubular, también conocida como sleeve gastrectomy78. Se realiza una gastrectomia parietal con
preservacion de una estructura tubular a expensas de curvadura menor y manteniendo la
continuidad con el segmento antro-piloro-duodenal. El duodeno se cierra, sin seccionar,
mediante una sutura mecénica. Se evita la gastritis alcalina y se mantiene el llenado del
remanente gastrico y, por consiguiente, una sensacion de saciedad. El mismo grupo de
Marceau que creo la sleeve gastrectomy, present6 afios mds tarde una serie de 465 casos con
el cruce duodenal o “duodenal switch””. En ella, el extremo distal del ileon seccionado a
250-300 cm de la vélvula ileocecal, se anastomosa al duodeno proximal seccionado,
confeccionando el asa alimentaria. El resto del intestino es usado como asa biliopancredtica,

la cual se unira al ileon a 50-125 cm de la valvula ileocecal.

La localizacion del punto de seccién en el intestino delgado, es decir, lo que va a
determinar la longitud de las asas funcionales de la DBP fue elaborado en gran parte por

Scopinaro N et al*

. El modelo definitivo fue el descrito al comienzo del presente apartado, el
half and half type o seccion del intestino delgado en el punto medio entre valvula ileocecal y

angulo de Treitz con asa comin de 50 cm. Sin embargo, varios modelos experimentales
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previos fueron descritos y exponen con acierto los resultados poco prometedores obtenidos. El
primer modelo experimental limit6 el asa biliopancredtica a 30 cm y el asa comtn la mantuvo
en 100 cm, con 7 m de asa alimentaria. La pérdida de peso no era satisfactoria a pesar de la
inexistencia de malnutricién proteica, por lo que se alargd el asa biliopancredtica a 1-2 m. Se
consiguié mayor pérdida de peso, pero seguia siendo insatisfactoria. Ante esta situacion, se
modifico el asa biliopancredtica alargandola hasta que ésta fuera de la misma longitud que el
asa alimentaria, con un canal comin de 100 cm. Se empezé a apreciar mayor pérdida de peso

y malabsorcion proteica, las cuales se multiplicaron, al acortar el canal comtn a 50 cm.

En el intento de acertar con la longitud de las asas, Scopinaro N et al aplican la
filosofia de la ad-hoc stomach DBP en este concepto y crean la ad-hoc loop type. La
modificacién dependerd de los hédbitos nutricionales; asi, en pacientes con alta ingesta proteica
mantiene un asa alimentaria de 200 cm, mientras que en obesos con ingestas a base de
hidratos de carbono este asa aumenta su longitud hasta 200-300 cm con la misma asa comun

(50 cm).

En Espaiia, Larrad-Jiménez A et al 3182

ofrecieron otra modificaciéon de gran
popularidad a la DBP de Scopinaro. Los cambios practicados tenian como objetivo reducir el
riesgo de ulceras en la boca anastomética y minimizar el riesgo de hipoproteinemias. La
técnica consiste en una gastrectomia 4/5 con reconstrucciéon en Y de Roux practicando
seccion yeyunal a 50 cm del dangulo de Treitz. El asa alimentaria tiene, como minimo, 300 cm
de longitud, suponiendo la practica totalidad del intestino delgado. El canal comin se
restringe a 50 cm, al igual que el asa biliopancredtica. Su eficacia ha sido recomendada para
pacientes con un alto riesgo de enfermedad cardiovascular, al actuar favorablemente sobre los

factores que componen el sindrome metabdlico, manteniendo asimismo, el riesgo de

hipoproteinemia por debajo del 0,5%.
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El resumen de las variaciones en las longitudes de asa de las diferentes modificaciones
propuestas se hace complejo. Las propuestas tienen resultados favorables, pero la falta de
estudios comparativos en relacion a las longitudes mds idoneas de asas son escasos. Gracia JA

et al®

intentaron resolver esta cuestion a través de un estudio con dos grupos de pacientes. En
uno, se ejecuto la técnica de Scopinaro con longitudes de asa comun y alimentaria de 50 y 200
cm, respectivamente. En otro grupo se aumenté en 25 cm la longitud de ambas. Los
resultados fueron especialmente favorables en este ultimo grupo y sobre todo para los
pacientes super-obesos (IMC > 50 kg/m”) en términos de pérdida de peso a largo plazo y
mejoria de las comorbilidades. En el afio 2009, Farrell T.M. et al’? en su revision basada en la
evidencia concluyeron, con un nivel de evidencia 2, que el canal comun debe medir entre 60 y
100 cm y el asa alimentaria, entre 200 y 360 cm.

En el tercer lugar de las variaciones descritas por Van Hee RHGG'’, algunos autores
diferenciaron el tipo de anastomosis intestinales. La gastroenterostomia en Y de Roux fue

ejecutada de modo término-terminal o término-lateral, de igual modo que una entero-

enterostomia, que puede ser término-terminal o latero-lateral.

Las cirugias concomitantes a la DBP se limitan, principalmente, a la colecistectomia.
Se recomienda su ejecucién en pacientes con colelitiasis en el estudio ecografico

preoperatorio por la alta tasa de complicaciones acaecidas tras la DBP (colecistitis aguda).

Mas alla de las variaciones y modificaciones técnicas que la DBP en particular y, la
cirugia baridtrica en general, han presentado en los ultimos afios del pasado siglo, la
laparoscopia ha supuesto un salto cualitativo con grandes resultados en centros

especializados.
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1.5.3.3. CIRUGIA BARIATRICA LAPAROSCOPICA

Michael Gagner et al® en 1999 fueron los primeros en ejecutar la DBP por via
laparoscopica. Previamente, durante el mismo afio, practicaron y comprobaron su viabilidad
en modelos porcinos. El acceso laparoscopico ha supuesto un salto cualitativo y cuantitativo

I o el 85,86
en la practica de la cirugia bariatrica. Los dos mayores eventos >

ocurridos en esta cirugia
fueron, en primer lugar, los resultados a corto y largo plazo de los estudios sobre diferentes
técnicas que demostraron su efectividad y seguridad; en segundo lugar, la presentacion,
maduracion y aplicacion de técnicas laparoscOpicas al campo de la cirugia de la obesidad. La
complejidad técnica se minimiza en comparacion con la reduccién significativa en la

morbilidad y la rdpida recuperacién posoperatoria. Este ha sido el mayor avance y la mayor

contribucién que este acceso aporta a la cirugia de la obesidad™.

Las principales complicaciones de este tipo de cirugia son las derivadas del sistema
cardiopulmonar y de la herida quirirgica®®. Estas se minimizan significativamente con la
laparoscopia, aunque las ventajas no se reducen a éstas. La agresion de la cirugia sobre los
tejidos genera un estrés hipermetabdlico caracterizado por un incremento en el gasto
energético, en la demanda de oxigeno miocardico y en una sobrecarga en el trabajo pulmonar
y renal. Si progresan, se produce un incremento en la morbimortalidad perioperatoria. Esta
agresion ha sido medida y estudiada a través de mediadores inflamatorios como
catecolaminas, glucosa, cortisol, citoquinas y otros reactantes de fase aguda (Fbg)
comprobdndose cdmo, en sujetos sometidos a técnicas laparoscépicas, se reduce el impacto en
la saturacidon de oxigeno, en la ventilacion o en la capacidad pulmonar total. Sobre el sistema
gastrointestinal, el fleo posoperatorio es menos comun y, si se presenta es de menor duracion.
Incluso la aparicién de adherencias y su morbilidad (infertilidad, obstruccion intestinal o dolor

abdominal crénico) es menos frecuente. El descenso mds dramatico se produce en las
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complicaciones de la herida quirdrgica (seromas, hematomas, dehiscencias, hernias,

infecciones).

La adecuacion de la cirugia laparoscdpica a la obesidad ha sido un proceso complejo
caracterizado por dos curvas de aprendizajeg7: una atribuida a la necesaria experiencia en el
tratamiento del paciente obeso y otra, relacionada con la experiencia en técnicas
laparoscopicas avanzadas. La préctica quirdrgica baridtrica debe cumplir unos estdndares de
calidad para garantizar al méaximo el éxito. Una morbilidad inferior al 10%, una pérdida del
sobrepeso superior al 50% en mas del 75% de los pacientes o una mortalidad inferior al 1%

son algunos de los requerimientos necesarios.

Las limitaciones actuales®’ a la prictica de la cirugia laparoscépica baridtrica se
dividen en: factores del propio paciente, factores relacionados con el cirujano y los
dependientes del tipo de técnica quirirgica. Entre los primeros, sobresalen las cuestiones
anatomicas como la hepatomegalia, el grosor del tejido celular subcutdneo o la dificultad y
pesadez de los omentos y mesos. La adecuada experiencia en laparoscopia avanzada de un
equipo quirdrgico centrado en hospitales de referencia ha provocado que condicionantes como
un IMC>50 kg/m® d 60 kg/m” o la presencia de cirugia abdominal previa ya no sean
contraindicaciones para la practica de esta técnica. Con respecto al cirujano, ya hemos
comentado que la experiencia en cirugia baridtrica y laparoscopica avanzada son
imprescindibles para una ejecucién quirtrgica con calidad. En referencia a la técnica, las
dificultades serdn de diferente grado en funcién de la opcidn seleccionada (banda gastrica,
bypass géstrico, DBP). El indice de conversion o el tiempo quirtrgico seran elevados en los
primeros intentos asi como las complicaciones acaecidas por la exposicion complicada e
insuficiente o el gran volumen de mesos que hace mas fécil el provocar desgarros o tracciones
inapropiadas. Estos hechos justifican los hallazgos de Lacy AM et al.*’” en cuanto que un alto

porcentaje de cirujanos que practican laparoscopia en la obesidad, ejecutan técnicas mas
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sencillas (banda géastrica), a pesar de que el gold standard corresponde a cirugias mads

complejas (bypass gastrico).

La DBP laparoscépica estd entre las técnicas quirdrgicas mds complejas y en Estados
Unidos, junto con el bypass gastrico y el cruce duodenal, no sobrepasan el 15% de todas las
intervenciones sobre la obesidad®. De los primeros resultados de su practica destacamos, a

nivel europeo, a Scopinaro N et al®® y, a nivel nacional, a Resa JJ et al®.

Scopinaro N et al®® realizaron este abordaje en 26 pacientes con un IMC medio de 43
kg/m®. A través de 6 puertos de entrada (5 de 10 mm y uno de 5 mm) ejecuté la técnica
clasica con ajuste del volumen géstrico con ayuda de un globo conectado a un extremo de una
sonda nasogastrica y realizando las anastomosis latero-laterales mecanicas. En los 6 primeros
casos, la mitad fueron convertidos a via abierta, de un total de 5. Se produjeron dos
infecciones de herida, ambas en las conversiones; en dos pacientes se produjo estenosis de la
anastomosis gastroyeyunal que requirieron dilataciéon géstrica y ampliacion de la
gastrectomia, respectivamente. No hubo hernias en las vias de acceso al aio del seguimiento.
Los dos principales problemas que Scopinaro destac6 fueron el tiempo quirtrgico,
inaceptablemente largo en los primeros intentos hasta las 4 horas actuales; y el coste, més

complicado de resolver.

Resa JJ et al*’, dos afios después, publicaron sus resultados en 65 pacientes con un
IMC medio de 48,4. Emplean de 4 a 5 puertos de entrada (3 de 12 mm, dos de 10 mm y uno
de 5 mm). Presentaron 4 conversiones, 3 de ellas en los primeros 10 casos. El tiempo
operatorio descendi6 en 100 minutos desde los 10 primeros pacientes y los 10 tltimos. Sélo
hubo un éxitus y, con respecto a las complicaciones, sélo se presentaron en los 6 primeros
pacientes de la serie, circunscribiéndose a estenosis de la anastomosis gastroyeyunal. La

principal novedad radic6 en la gastrectomia, la cual s6lo era practicada si se encontraban
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hallazgos patolégicos en la endoscopia digestiva alta (EDA). Se redujo la duracién, las
dificultades técnicas y la morbi-mortalidad posoperatoria, manteniendo el porcentaje de
exceso de peso perdido en los estindares de calidad a partir del 6° mes posoperatorio. Se

obtuvieron buenos resultados con escasas complicaciones metabdlicas.

Aunque los resultados son muy prometedores, Gagner M. et al” consideran que existe
un alto nimero de estudios elaborados a partir de series de casos pequefias y con escaso
seguimiento a largo plazo. Su utilidad radicaria en conocer la efectividad a través de
comorbilidades como la hipertension arterial, la hiperlipemia, el SAHOS o la diabetes

mellitus.
1.5.3.4. ACCESO ABIERTO VS. LAPAROSCOPICO EN LA DBP

La DBP laparoscépica se ha considerado como el procedimiento mas demandado en
comparacion con otros procedimientos en centros de referencia con experiencia comprobada.
Los avances tecnoldgicos han permitido su progresién exponencial; sin embargo, seria
necesario comparar los resultados de la via laparoscopica frente a la via abierta en términos de

calidad quirdrgica.

Ceriani V et al’!

han disefiado un estudio prospectivo comparativo con 80 pacientes:
40 en el grupo laparoscOpico y otros 40 en el abierto. Analizaron: dolor posoperatorio,
consumo de analgésicos, tiempo quirdrgico, estancia hospitalaria e incidencia de hernias
incisionales. Se obtuvo un resultado favorable para la laparoscopia en el menor dolor
posoperatorio, una menor analgesia, una menor incidencia de hernia incisional y de tiempo
quirurgico asi como de estancia hospitalaria. No se encontraron diferencias en las
complicaciones posquirtirgicas tempranas e inmediatas ni en la recuperacion de la funcidén

intestinal. Estos resultados fueron muy prometedores a favor del acceso laparoscopico; sin

embargo, las comorbilidades y el peso perdido faltan por ser analizadas en esta situacion.
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La medicina basada en la evidencia ha sido una de las herramientas mds ttiles en estos
casos. Gentileschi P et al.”* han realizado una revisién sistemética de la literatura sobre
cirugia baridtrica abierta y laparoscépica con el objetivo de evaluar la evidencia existente en
relacion con la eficacia y seguridad de cada intervencidén. Se han incluido pacientes con
bypass gastrico en Y de Roux, banda gastrica de silicona ajustable, gastroplastia vertical
anillada y DBP. En todos ellos la viabilidad y la seguridad del acceso laparoscépico en el
paciente obeso se han sido demostrados. Sin embargo, la falta de resultados sobre eficacia a
largo plazo hace necesario la elaboracién de estudios controlados aleatorizados. En dicho
estudio del afio 2002, el bypass géstrico en Y de Roux era el tinico procedimiento que habia
probado su alta efectividad a largo plazo por via abierta tanto en sujetos obesos como super-
obesos (nivel de evidencia 1B y 1C, respectivamente). Era la tnica técnica con suficientes
casos como para sustentar un nivel de evidencia tan alto, hasta incluso ser recomendada como

la més adecuada en aquel momento.

Con respecto a la DBP laparoscépica, en aquel estudio’® sélo habia un articulo que no

permitia mas que emitir una “opinién de experto” con respecto a su viabilidad y seguridad.

Mas tarde, en 2009, Farrell TM et al.” realizaron una revisién basada en la evidencia y
presentada en conjuncién con una guia de practica clinica desarrollada por la SAGES (Society
of American Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons). En ella, concluyeron que el bypass
gastrico en Y de Roux, la gastroplastia vertical con banda, la banda géstrica ajustable y la
DBP con o sin cruce duodenal por via laparoscOpica son procedimientos baridtricos
consolidados y validados que pueden ser ejecutados laparoscépicamente (nivel de evidencia
2). En la DBP laparoscopica se evidencié una pérdida importante de peso durante los
primeros 12 meses tras la intervencién y dicha pérdida era duradera hasta al menos 5 afios tras

la cirugia. Ademas, la DBP laparoscOpica proporciona una equivalente pérdida de peso, una
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estancia hospitalaria mds corta y menores complicaciones en comparacién con la DBP abierta

(nivel de evidencia 3).
Otras conclusiones obtenidas fueron:

a. La DBP es efectiva en todos los subgrupos de pacientes con IMC > 35,
con pérdida de peso duradera y control de sus comorbilidades mas alla
de 5 afios (nivel de evidencia 2).

b. La DBP laparoscépica puede resultar en mayor pérdida de peso (nivel
de evidencia 2) y resolucion de comorbilidades (nivel de evidencia 2)
que otras técnicas quirdrgicas baridtricas, pero con mayor mortalidad
(nivel de evidencia 2).

c. Tras DBP con o sin cruce duodenal es necesaria una adecuada vigilancia
nutricional y suplementos (nivel de evidencia 3).

1.5.4. EFECTOS SOBRE EL INDIVIDUO OBESO

La obesidad, mas alla de una elevacion del IMC, se asocia a una serie de
comorbilidades determinantes para la salud del paciente. En el apartado 3 del presente
texto se describen algunas como HTA, dislipemia, intolerancia a la glucosa,
insulinorresistencia, hiperuricemia, artropatia, aumento del fibrinégeno, eventos
cardiovasculares y respiratorios, etcétera. Todas implican un aumento tanto en la
morbilidad como en la mortalidad. La cirugia baridtrica consigue, a través de sus
numerosas técnicas, disminuir el IMC. Sin embargo, se requiere que el descenso de peso

se acompaie de beneficios sustanciales en la salud del paciente.

. 3 . . U ..
De Leiva A* realiza uno de los primeros andlisis de estos beneficios. Su punto de
partida radica en revisiones extensas de estudios clinicos que muestran que con un

descenso del 5-10% del peso corporal de base (pérdida moderada) se reducen los valores
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de glucosa y lipoproteinas de alta densidad en sangre y desciende la HTA. Equivaldria a
una pérdida por semana de 0,4-0,6 kg. Ademas, se comprobé que el riesgo de mortalidad
aumentaba progresivamente con el incremento del IMC y que, a su vez, la pérdida de peso

era mds beneficiosa, en términos generales, para aquellos pacientes con un IMC mds alto.

En dichos estudios se incluia tanto el tratamiento dietético, con dietas con baja y muy
baja ingesta caldrica, como las primeras técnicas de cirugia restrictiva baridtrica
(gastroplastia vertical con banda). Se detectaron mejoras en la sensibilidad a la insulina y
en pacientes con hiperglucemias recientes. La HTA experimenta una mejoria que se inicia
dentro de la primera semana de tratamiento y a la que colabora tanto la respuesta
natriurética al descenso de peso como la reduccién en la actividad de la renina plasmatica
o en los niveles de aldosterona. El metabolismo lipidico se beneficia del tratamiento
dietético. El fibrin6geno, como cofactor de la agregacion plaquetaria, estd implicado en la
aterosclerosis coronaria y en la aparicion de eventos cardiovasculares. Cuando su
reduccién, como sefiala De Leiva’, ocurre tras alguna accion terapéutica para bajar peso,
se reduce el riesgo cardiovascular. Esta reduccion se cifra en un 15% por cada 0,1 g/l de

fibrin6geno.

La demanda mundial para la préctica de la cirugia baridtrica se ha incrementado en los
ultimos afios de manera exponencial. Su implantacién en los centros hospitalarios requiere
una valoraciéon y un asesoramiento fiables. Estos requisitos se fundamentan en una
asistencia sanitaria con recursos limitados, donde la eficacia y las complicaciones de las
técnicas quirdrgicas ofertadas son analizadas concienzudamente. Padwal R et al.”*
colaboran en estos estudios a través de una revision sistemdtica y un metandlisis sobre la
seguridad y la eficacia clinica de las intervenciones de cirugia bariatrica. A través de 1838

citas con 31 estudios controlados aleatorizados y que incluyen, a su vez, 2619 pacientes,

se estudian los procedimientos quirdrgicos y se comparan con la asistencia médica
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estandar. Encuentran que no existen estudios controlados aleatorizados a largo plazo y de
alta calidad, sobre todo, en lo que respecta a la mortalidad y a los eventos
cardiovasculares. De hecho, en este metanalisis no se ha encontrado evidencia, a través de
estudios aleatorizados, sobre la reduccion significativa con la cirugia sobre la mortalidad y
comorbilidades asociadas a la obesidad. Ademads, las técnicas quirdrgicas malabsortivas,
como la DBP, son mds efectivas en la pérdida de peso; y la tasa de reintervenciones,
debido a un mayor porcentaje de fallo o pérdida de eficacia de cirugias restrictivas
(gastroplastia vertical con banda), incitan a un tratamiento mds definitivo justificando el

abandono de aquéllas més conservadoras.

A pesar de la falta de estudios, sus conclusiones apoyan el hecho de que la cirugia
baridtrica es sustancialmente mds efectiva en el tratamiento de la obesidad grave en
adultos frente al tratamiento mds conservador. Aunque se necesitan mas estudios a largo
plazo que comparen los beneficios clinicos de las diferentes técnicas actuales, asi como de

las futuras o mas novedosas.

A continuacién procedemos a describir los principales efectos beneficiosos que la
DBP ejerce sobre el paciente obeso. La agrupacion de términos que hemos escogido,

responde a los estudios mds actuales y de mayor significacion estadistica.

1.5.4.1. METABOLISMO Y NUTRICION

1.54.1.1. Diabetes mellitus

Bouldin M.J. et al.” consideran que més del 95% de la prevalencia de la
DM-2 es atribuida a la obesidad. Tanto para la cirugia restrictiva como para
la malabsortiva, més del 70 % de los pacientes presentaron resolucion
completa de la DM-2, mientras que el resto mostraron una mejoria

clinicamente significativa. Tras la cirugia, esta respuesta suele ser brusca y,
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en la mayor parte de los casos, existe una disminucién de la
insulinorresistencia antes de apreciar un significativo descenso en el peso.
Se han descrito dos mecanismos implicados en este fendmeno: a corto
plazo, la menor estimulacién del eje hormonal enteroinsular por una menor
ingesta caldrica y, a largo plazo, el descenso en la masa grasa que resulta en
una menor liberacién de citoquinas proinflamatorias.

Scopinaro N et al.”®

realizan un estudio con 10 afios de seguimiento por
el cual comprueban este efecto beneficioso sobre la DM-2. Coinciden en los
mecanismos expuestos por Bouldin MJ et al.”” aunque afiaden otra accién
especifica. De acuerdo con la hipétesis de Randle”, el incremento en la
oxidacién de acidos grasos libres inhibe la oxidacion de la glucosa y genera
insulinorresistencia. Con la DBP la reducciéon en la absorcién de grasas
evita esta oxidacion y mejora la sensibilidad a la insulina. Ademads, se
reduce el almacenamiento intramiocelular de lipidos con lo que mejora la
accion de la insulina al favorecer su papel facilitador sobre la glucosa y su
sistema de sefiales intracelulares. Este profundo cambio se produce dentro
del primer afio tras la DBP y se mantiene, de manera invariable, hasta los 10
aflos que abarca el estudio.

Marinari GM et al.”’ estudian la influencia de la DM-2 en la pérdida y
estabilizacion del peso dentro de los 5 afios siguientes a una DBP.
Corroboran, al igual que Scopinaro N et al.”®, la normalizacién en la
glucemia dentro del primer afo tras la intervencién. Se evidencia como la
eficacia de la técnica es tal que, el padecer o no DM-2 no influye ni en la
pérdida de peso, ni en su estabilizacion, ni en su mantenimiento. Palomar R

8 . . . ~ .. .
et al.”® a nivel nacional y, con sblo 1 afio de seguimiento, obtienen los
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mismos resultados de mejoria de la DM-2, como era esperado tras la
reduccidn en la asimilacion de calorias y en la insulinorresistencia.

1.54.1.2. Hipertension arterial

Bouldin MJ et al.” recogen datos de estudios epidemiolgicos en
Estados Unidos que afirman que la obesidad estd implicada en el 75% de la
prevalencia de HTA. Se ha establecido cierta continuidad lineal entre el
indice de masa corporal y la presion arterial (PA), de tal modo que un 1%
de descenso en el peso se asocia a un descenso de 1 mmHg en la presion
arterial sist6lica y hasta 2 mmHg en la diastdlica.

Scopinaro N et al’® logran la normalizacién de la PA en el primer afio
tras la cirugia en casi el 50% de los pacientes, alcanzando el 64% a los 5
afos y el 74% a los 10 afios. Estos resultados son llamativos e ilustran que
la mejoria en la PA se produce a pesar de la edad y de no haber cambios en
el peso. Esta afirmacién parece contrapuesta con las observaciones de
Bouldin MJ et al.” en cuanto que la desaparicién de la HTA parece ser
proporcional a la cantidad de peso perdido y no al peso final. Ademas,
considera que el mantenimiento de la misma parece depender de la cantidad
de peso que se puede recuperar. Scopinaro N et al’® no niegan esta
influencia de la pérdida de peso en la normalizacion de la PA pero afiaden
el efecto especifico que consigue la DBP con la desaparicion de la
insulinorresistencia y, por consiguiente, la influencia positiva sobre el
sindrome metabdlico.

Nuestra experiencia mas reciente” muestra que de los 15 pacientes

hipertensos con necesidad de tratamiento médico, el 80% lo abandonan en
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el primer afo tras la cirugia manteniéndose en cifras normales durante el
resto del periodo de seguimiento.
1.5.4.1.3. Dislipemia

El exceso de TGL y la escasez de HDL, entre otros, son alteraciones
muy comunes en el perfil lipidico del obeso. Su conversiéon hacia la
normalidad ocurre en todos los tipos de técnicas descritas dentro de la
cirugia de la obesidad, sobre todo en las de tipo malabsortivo, con mas de
un 70% de pacientes curados’.

La DBP, como ya hemos comentado, disminuye la absorcién de grasas,
especialmente el colesterol. Sin embargo, a este mecanismo se asocia la
interrupciéon de la circulacién enterohepdtica de sales biliares. Ambos
reducen el pool de colesterol, lo cual estimula la sintesis de receptores de
LDL, favoreciendo su extraccion desde la sangre y aumentando la

concentracién de HDL. Scopinaro N et al’®

comprueban que tanto la
hipertrigliceridemia como la hipercolesterolemia desaparecen y su
reduccién se mantiene mads alld de los 10 afios de seguimiento.

Aunque la reduccién en la absorcién de grasas y la interrupcién de la
circulacién enterohepatica son los principales mecanismos de cambio del
perfil aterogénico, no son los tnicos implicados. De igual modo, aunque
técnicas quirdrgicas restrictivas o tratamientos dietéticos y farmacoldgicos
(inhibidores de la 3-Hidroxi-3-Metilglutaril Coenzima A [HMGCoA])
reduzcan los TGL o el colesterol, la efectividad de la DBP muestra unos
rasgos propios. Garcia-Diaz JD et al.” afirman que en cirugia restrictiva

existe una caida en los TGL y un aumento en la HDL pero sin cambios en el

colesterol total ni en la LDL. A su vez, concluyen que los cambios en el
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patrén de secrecion de algunas hormonas gastrointestinales (CCK,
enteroglucagén, grelina o GIP) y la mejora en la respuesta a la insulina que,
a su vez, facilita la adquisiciéon de patrones alimentarios permanentes mas
saludables, son colaboradores necesarios en la conversion del perfil lipidico
del obeso tras la DBP.

Brizzi P et al.'” ahondan en el andlisis de la composicién de las
lipoproteinas implicadas en el cambio de perfil. Encuentran que tras la
DBP, la composiciéon de la LDL cambia, mostrando un significativo
descenso en el porcentaje de colesterol y un incremento significativo en el
de TGL. Este hallazgo justifica el menor descenso de TGL frente al de
colesterol y, a pesar de su efecto deletéreo sobre la salud cardiovascular,
éste no alcanza significacion al ser compensado por el descenso en las
concentraciones de los diferentes productos del metabolismo lipidico y la
mejora en la condicién metabdlica general.

La dislipemia en la obesidad se relaciona con la distribucién del peso, la
sensibilidad a la insulina y una disminuida tolerancia a la glucosa. Esta
afirmacién de Vila M et al.” estd basada en su estudio en el que se crearon
dos grupos atendiendo a la presencia o no de DM-2. Se analizaron los
parametros lipidicos, la glucosa, el IMC y la sensibilidad a la insulina
durante 2 afios desde la practica de la DBP. La reduccion de peso fue un 3%
mayor en los no diabéticos que en los pacientes con DM-2. Sin embargo, en
ambos se presentd un descenso significativo a los 3 meses en los valores de
colesterol total, HDL e IMC, asi como de glucosa e insulina. Los TGL
alcanzaron un pico maximo al 6° mes en los no diabéticos para luego

disminuir de manera estadisticamente significativa en los dos grupos. Se
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concluyé que el descenso en el IMC se correlaciona de manera
estadisticamente significativa con el colesterol total y la LDL sélo en los
pacientes diabéticos.

La cirugia baridtrica en general es el tratamiento mds efectivo para la
resolucion o la mejora de la HTA, la DM-2 y los valores elevados de TGL,
LDL y colesterol, todos ellos considerados como factores de riesgo
modificables para la enfermedad cardiovascular’”. La DBP en particular,
ofrece excelentes resultados a corto y medio plazo en la reduccion de peso y
de los niveles de las lipoproteinas mds aterogénicas y de los marcadores
metabdlicos més estudiados, ya que mejora significativamente la DM-2, la
insulinorresistencia y el perfil lipidico ademds de reducir el riesgo

cardiovascular global'®".

1.54.1.4. Parametros nutricionales

La malnutricién es la complicacién metabdlica mas grave que puede
ocurrir tras la DBP. El fenémeno malabsortivo genera ciertas deficiencias
nutricionales cuya gravedad depende de varios factores, entre ellos el
estatus nutricional preoperatorio, la presencia de complicaciones post-
quirurgicas o el habito alimentario con administracién o no de suplementos

102 . .
.~ realizan un estudio con 64

nutricionales entre otros. De Luis DA et al
pacientes seguidos de manera consecutiva durante 3 afios en donde analizan
las incidencias nutricionales mds significativas y que a continuacién
comentaremos.

a. Déficit proteico

El déficit proteico es un hecho frecuente (7-12%) con diferentes

grados de hipoalbuminemia, aunque se puede corregir con suplementos
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nutricionales de forma habitual. La carne roja se tolera mal tras la DBP,
y si el paciente no consume suficientes fuentes alternativas de proteinas
(leche, yogur, huevos, pescado, ave de corral), la malnutricién proteica
se presentard' . Los sintomas de esta situacién se resumen en: excesiva
pérdida de peso (mds alld de la estimada o con demasiada rapidez),
diarrea grave y/o esteatorrea, disminuciéon o niveles bajos de
marcadores proteicos viscerales (albimina y prealbtimina), hiperfagia,
debilitamiento muscular (marasmo) o edema (kwashiorkor).
Habitualmente responden con aporte nutricional a través del consejo de
un especialista en nutricion y con un seguimiento estrecho,
especialmente en aquellos pacientes con mayor tendencia a presentar
malnutricién caldrico-proteica'®. Esta situacién ha justificado las
variaciones técnicas (alargamiento desde 50 a 200 cm) que, sobre el
canal comin de la DBP, se han tomado para la correcciéon de la

hipoalbuminemia y de la pérdida excesiva de peso.

b. Malabsorcion grasa

Se caracteriza por esteatorrea y es muy frecuente en la DBP'®.

A pesar de ello, es el principal modo de pérdida de peso de esta técnica.
Su impacto se puede corregir con un canal comun de 100 cm, el cual
disminuye el grado de diarrea y esteatorrea y mejora el metabolismo

proteico.

Déficit de micronutrientes

Su origen estd en la menor superficie de absorcidn intestinal,
tanto por el segmento corto de intestino dedicado a ello (canal comun)
como por el propio “bypass”.
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La absorcién de hierro es deficitaria ya que ocurre en el duodeno
y el yeyuno proximal, regiones excluidas'®. A este hecho se sobreafiade
la falta de secrecién 4cida. El potencial hidrégeno (pH) bajo del
estdmago solubiliza el hierro reduciéndolo de su forma férrica a su
forma ferrosa o absorbible. A estos dos eventos, si le asociamos la
ingesta limitada de hierro organico, se completa la fisiopatologia de su
déficit'®. La anemia ferropénica (microcitica) secundaria a un sangrado
digestivo debe ser considerada en la evaluacion de estos pacientes para
evitar complicaciones post-quirirgicas que pasarian desapercibidas. El
tratamiento se realiza con sulfato ferroso oral, aunque puede ser
necesaria su administracién por via intravenosa en los casos mads
refractarios.

Varios pasos de la absorciéon de la vitamina Bj, se ven
interrumpidos. La menor accién de la digestion dcida y de pepsina sobre
las proteinas que transportan la cobalamina en el bolo alimenticio
impide la liberaciéon completa de la vitamina Blng. Ademas de no
realizarse esta hidrolisis, ésta no se puede unir al factor intrinseco en el
duodeno para que dicho complejo sea absorbido finalmente en el ileon
terminal. La biodisponibilidad estd disminuida y puede manifestarse por
anemia megalobldstica y secuelas neuroldgicas (parestesias, neuropatia
periférica)103.

El déficit de 4cido félico suele ser menos frecuente que el de
hierro o vitamina Bj,, aunque en la poblacién de este estudio'®? éste

aparecié antes de la DBP. Actia como cofactor esencial en procesos

metabolicos (sintesis de &cido desoxirribonucleico [ADN]) y es
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1.5.4.2.

necesario para el crecimiento y la formacién de eritrocitos. Se absorbe
en el tercio proximal del intestino delgado fundamentalmente, aunque
puede ocurrir en cualquier segmento intestinal por un mecanismo de
transporte pH-dependiente'®. Es reabsorbido en el intestino a través de
la circulacién enterohepdtica, ya que una parte importante es excretada
por la bilis. La anemia megaloblastica es su principal manifestacién y
su correccion se realiza con complementos polivitaminicos.

La carencia de calcio responde a varios factores, entre ellos la
ingesta limitada de alimentos ricos en calcio y vitamina D; la
malabsorcién propia de esta técnica (éste se absorbe en el duodeno y
yeyuno proximal) y la posible correlacion inversa presente entre el IMC
y la concentracién de vitamina D en el obeso'**'®. Puede aparecer
hiperparatiroidismo y asociarse a osteopenia y osteoporosis.

El resto de las vitaminas liposolubles (A,E,K) responden al
efecto limitado de absorcién de grasas. La deficiencia se detecta en
andlisis de laboratorio, excepto para la vitamina K, la cual serd tratada
cuando el International Normalized Ratio (INR) sea inferior a 1,410,
Otras deficiencias comunes a la DBP son representadas por el cobre y el
zinc.

EVALUACION DE RESULTADOS Y CALIDAD DE VIDA

La cirugia bariétrica acoge a un variado nimero de técnicas quirirgicas

con mecanismos de accién especificos y con resultados diversos sobre la

pérdida de peso y otras comorbilidades. Las numerosas series de casos

publicadas aportan datos que intentan definir el éxito logrado como el mejor.

Cada autor aporta su experiencia y defiende la consecucién de objetivos mas o
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menos ambiciosos. Sin embargo, en la conferencia celebrada en Bethesda en
1991°! se expuso que la evaluacién de los resultados en cirugia baridtrica es
complicada por la falta de estidndares de comparacion, el uso de diferentes
parametros para informar sobre la pérdida de peso y por las multiples
definiciones de éxito y fracaso aportadas por la literatura.

Desde aquel momento, un grupo de expertos comenzaron a trabajar en
el andlisis de los resultados de la cirugia baridtrica. Consideraron tres areas de
especial interés: la pérdida de peso, la mejoria en las comorbilidades asociadas
a la obesidad y la evaluacién de la calidad de vida (autoestima, actividad fisica,
social, laboral y relaciones sexuales). Ademads se incluyeron complicaciones y
reintervenciones que, junto con las 3 dreas antes mencionadas, fueron
recogidas en una tabla y dotdndolas de un sistema de puntuacién. El resultado
se llamé BAROS'™ (Bariatric Analysis and Reporting Outcome System). De
una manera simple, objetiva, imparcial, basada en la evidencia médica y
“amable” tanto con el paciente como con el cirujano, se ofrece un cuestionario
cuyo poder reside en ofrecer una referencia estdndar con la cual comparar los
resultados de cualquier procedimiento terapéutico en cirugia bariétrica.

Marinari GM et al.'®

aplican, por primera vez, los criterios de BAROS
para la evaluacion a largo plazo de la DBP, considerada la intervencién mds
efectiva para el tratamiento de la obesidad en cuanto al mantenimiento de la
pérdida de peso. Aplicado a una serie con 15 afios de seguimiento, el método
BAROS aport6 unos buenos resultados en cuanto a la pérdida de peso y su
mantenimiento, asocidndose a una desaparicion de la mayor parte de las

comorbilidades estudiadas (HTA, dislipemia, DM-2, SAOS) y con mejoria en

la calidad de vida percibida por el paciente. Ademds permitié comparar los
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resultados de dos variantes técnicas de la DBP: la denominada “ad hoc
stomach’ y la “ad hoc stomach-ad hoc alimentary limb ”, en donde, esta dltima
obtuvo mejor puntuacién en la calidad de vida a pesar de la menor pérdida de
peso.

A pesar del avance que supone este sistema de calificacion (BAROS)
en la evaluacién del resultado quirdrgico, algunos autores y escuelas de
referencia contindan en la bisqueda de cudl es el éxito y el fracaso en cirugia

1.106; en su estudio analizaron 1271 DBP

bariatrica. Un ejemplo fue Biron S et a
consecutivas y estratificaron a los pacientes segin la obesidad inicial y el
tiempo de seguimiento, factores criticos para evaluar la eficiencia de una
intervencion. En su estudio concluyeron que, con las series estudiadas, se
demuestra que un IMC inferior a 35 kg/m” en los obesos moérbidos e inferior a
40 kg/m? para los super-obesos pueden definirse como éxito

En el mismo afio (2004) se publica el documento de consenso de la
SEEDO y la SECO™. En él se contempla que la evolucién del peso, la
evaluacion de las comorbilidades, las complicaciones de la cirugia, la calidad
de vida y los hdbitos alimenticios son los 5 aspectos del BAROS de mayor
trascendencia para evaluar los resultados de cualquier técnica. Dentro del

(194

primer aspecto, el documento de consenso define como “éxito” perder el 50%

del porcentaje de exceso de peso perdido107

(PEPP), aunque se aconseja asociar
un IMC inferior a 35 kg/m”. Combinando estos dos términos se obtienen tres
categorias de resultados:

-Excelente: PEPP > 75% e IMC <30 kg/mz.

-Bueno: PEPP 50-75% e IMC 30-35 kg/m”.

-Malo: PEPP < 50% e IMC >35 kg/m®.
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1.5.43. MORTALIDAD

La cirugia baridtrica supone un impacto de importante magnitud sobre
un paciente con un estado de salud vulnerable. Cada procedimiento quirdrgico
presenta un riesgo vital diferente. La Sociedad Italiana de Cirugia de la
Obesidad (SICOB) ha recogido de modo prospectivo en un Registro Nacional
todas las técnicas realizadas por sus socios, generando la base de datos mads
grande a nivel mundial. En un estudio de 2007 publica los primeros 10 afios de
actividad'®. Se incluyen 13.871 pacientes, siendo 1988 procedimientos de
DBP (86% por via abierta y 14% por via laparoscépica). La mortalidad global
fue del 0,25%, siendo el tromboembolismo pulmonar el evento mortal mas
frecuente, sobre todo en el grupo de la DBP. Los factores influyentes en el
riesgo de mortalidad fueron: el tipo de procedimiento, el acceso quirirgico
(abierto o laparoscépico), el tiempo operatorio, las comorbilidades del paciente
y el volumen de casos de cirugia bariétrica que realiza el hospital de estudio.

La DBP fue la que present6 un mayor riesgo de mortalidad,
contribuyendo con un 0,8% frente a un 0,1% de la banda géstrica ajustable. Las
complicaciones técnicas se resumen en las suturas intestinales y en las
anastomosis, aunque en este estudio se ha podido comprobar que la conversion
del acceso laparoscépico al abierto supone un incremento significativo en la
mortalidad temprana y exponencial sobre las complicaciones técnicas Yy
sistémicas.

Buchwald H et al.'® publican la primera revision sistemdtica y
metandlisis sobre mortalidad, que incluye a 361 estudios y 85.048 pacientes.
Enumeran los siguientes factores implicados en la mortalidad operatoria: la

destreza del cirujano baridtrico, las instalaciones disponibles por la institucion,
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1.5.5.

el volumen de procedimientos y la posicion en la curva de aprendizaje del
cirujano y la institucion, la seleccion de la técnica quirdrgica, la seleccion del
paciente con respecto a edad, sexo, raza y hébito corporal y, por ultimo, las
comorbilidades anadidas (diabetes, hiperlipemia, HTA, SAHOS). Se recogen
6.127 casos con DBP, con predominio del acceso abierto frente al
laparoscépico. Sin embargo, la mortalidad temprana es mayor en éste dltimo
(1,11%) frente a abordaje abierto (0,76%). El porcentaje global de mortalidad
temprana fue de 0,28% y de 0,35% para la tardia.

Este metandlisis defiende un porcentaje de mortalidad relativamente
bajo (<1%) en comparacién con la mortalidad de otros procedimientos
quirdrgicos mas comunes en Estados Unidos (aneurismas adrticos,
craneotomias,...). Si bien es cierto que la DBP presenta los indices méas altos
de mortalidad, ésta es una cirugia mds agresiva y que padece el efecto de las
comorbilidades mayores del paciente de manera més significativa.

COMPLICACIONES POST-QUIRURGICAS

La obesidad es la epidemia de nuestros tiempos. La cirugia baridtrica es la respuesta

quirdrgica que pretende aportar una respuesta eficaz y definitiva a esta patologia. Su

_r . Lo . . 110
practica no estd exenta de complicaciones aunque, segin Scopinaro N et al. ", la DBP se

considera por unanimidad el método mds efectivo disponible hoy en dia y el mas seguro si

es correctamente usado. A pesar de ello, la DBP es una de las técnicas que, como hemos

mencionado anteriormente, posee mayor mortalidad y donde las complicaciones ocurren

con mayor o menor impacto sobre un paciente con importantes comorbilidades.

Clasificaremos las complicaciones en: generales o comunes y en propias de la DBP.
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1.5.5.1.  GENERALES

1.5.5.1.1. Enfermedad tromboembdlica venosa (ETV)

En el afio 2001, Byrne TK''' recogia una afirmacién que dictaba que la
embolia pulmonar (EP) era la causa inesperada mds comuin de muerte entre
la poblacion obesa. Posteriormente, en el afio 2009, Arcelus-Martinez JI et
al''? comentaban los datos del Registro Internacional de Cirugia Baridtrica
donde se afirma, sin lugar a dudas, que la EP representa la principal causa
de mortalidad posoperatoria y que la ETV presenta una incidencia del
0,35%.

El contexto en el que se sitda el paciente obeso se caracteriza por la
inactividad fisica, con situaciones de confinamiento a cama/sillon en el caso
de pacientes con superobesidad y con tendencia al sindrome posflebitico
que suele presentar, de forma subyacente, trombosis venosa profunda. A
este escenario afiladimos la tendencia a la insuficiencia respiratoria/SAOS
que facilita, a su vez, la policitemiam. Por lo tanto, ante una intervencion

12 Ademas, existen

quirurgica, su riesgo se calificaria como moderado-alto
algunos factores especificos''> que empeoran atin més esta situacién clinica,
como son: insuficiencia venosa crénica, IMC >60, obesidad abdominal,
SAHOS, historia de ETV previa, tabaquismo, fuga anastomotica y edad
superior a 50 afios.

La profilaxis''? se fundamenta en la combinacién de métodos
mecdnicos (compresion neumdtica intermitente) y farmacoldgicos
(heparinas no fraccionadas [HNF] o de bajo peso molecular [HBPM]). Se

recomienda comenzar 10-12 horas antes de la intervencion. Posteriormente

se continuard con dosis que oscilan entre 5000-7000 UI cada 8 horas, para
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las HNF y entre 30-40 mg cada 12 horas de, por ejemplo, enoxaparina
(HBPM). Se deben mantener entre 3-4 semanas tras la intervencion.

El uso de filtros de vena cava inferior se plantea en aquellos casos de
muy alto riesgo. Sus indicaciones son: historia de ETV previa, insuficiencia
venosa cronica grave, IMC >50, trombofilia, sindrome de hipoventilacion,
pacientes que sufren complicaciones postoperatorias; contraindicacion para
el uso de anticoagulantes orales y pacientes con movilidad muy limitada''>.

Su uso todavia genera controversia, ya que su colocacién no impide que se

presenten algunos casos de EP.

1.55.1.2. Atelectasia''!

Evento frecuente tanto en el acceso abierto como en el laparoscépico.
Se manifiesta por fiebre y taquicardia en las primeras 24 horas del
posoperatorio. Para su tratamiento se recomienda oxigenoterapia,
incentivador respiratorio y uso de dispositivos de CPAP nocturna en los

pacientes con apnea del suefo.

1.5.5.1.3. Eventracion

Independientemente de la técnica quirdrgica realizada en cirugia
baridtrica, la eventracién es uno de los principales inconvenientes que se
atribuyen al acceso abierto. Su incidencia es muy variable (5-40%)""'. En
algunas series se incluyen sélo los casos sintométicos, mientras que en otras
se recogen todos. En cuanto a la DBP, un estudio en nuestro medio
hospitalario evidenci6 una incidencia a los 2 afios del 43%'".

La etiopatogenia es multifactorial. En estos pacientes se describen

estados de elevada presion intrabdominal, més relevante si coexiste cierta

disfuncién respiratoria en forma de SAHOS. Ademads, el grosor del paniculo
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adiposo ejerce una traccion lateral sobre la incision que facilita su apertura.
Si el paciente es diabético, el proceso de cicatrizacién presentard mayor
riesgo de infeccion.
1.5.5.1.4. Litiasis biliar
Durante los primeros meses de rapida pérdida de peso se presenta un
catabolismo lipidico elevado, con mayor eliminacién de colesterol a través

de la bilis (sobresaturaci(’)n)111

. Si a este evento le sumamos la mayor
tendencia al estasis biliar, el riesgo de colelitiasis sintomética se incrementa
exponencialmente para cualquier tipo de técnica quirdrgica bariatrica.

1.5.5.2. PROPIAS

En cirugia baridtrica se han clasificado estas complicaciones atendiendo, entre
otras, al tiempo desde la intervencion quirtrgica. Las complicaciones tempranas son
aquellas que ocurren en los 30 dias del posoperatorio, a diferencia de las tardias. Estas
ultimas, ademads, se dividen en especificas y no especificas, haciendo referencia a la

influencia que la manipulacién quirdrgica tiene sobre su etiopatogenia''*. A

continuacion describiremos las mds significativas.

1.5.5.2.1. TEMPRANAS

Bajardi G et al.''* realizan uno de los primeros estudios con la DBP en
66 pacientes sobre las complicaciones posoperatorias que pueden
presentarse en estos pacientes. En €l exponen que la literatura no ha
demostrado que la incidencia de complicaciones se correlacione con la
complejidad de la intervencidn a pesar de evidenciar, por ejemplo, que la
DBP es mas compleja técnicamente que un bypass gastrico.

Las patologias mds recogidas en dicho trabajo son las complicaciones

pulmonares (ETV, EP y atelectasia), la dehiscencia de herida abdominal, la
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fuga/fistula o estenosis anastomdtica gastroyeyunal, el edema de boca
anastomotica, el desarrollo de infecciones (de herida, respiratorias, de
origen urinario), el sangrado posquirtirgico (habitualmente de la
anastomosis gastroyeyunal), la aparicion de abscesos intraabdominales o
incluso las peritonitis secundarias y los cuadros de suboclusiéon u
obstruccion intestinal.

Su incidencia varia segin las series consultadas. Bajardi et al.''
presentan un 2% de dehiscencias de la herida, un 1,1% de ETV o un 0,2%
de hemorragias. Segin Dominguez-Diez A et al.'"® la complicacién més
frecuente es la infecciéon de herida con un 4,68%, seguida del absceso
intraabdominal (4,06%) y de la hemorragia intraabdominal o

gastrointestinal (3,75%). Scopinaro N et al.''’

recogen tres épocas
consecutivas (entre 1984 y 2003) que acumulan un total de 1738 pacientes.
A medida que se iban alejando de la curva de aprendizaje, la incidencia de
complicaciones como el sangrado intraperitoneal, la dehiscencia y la

infeccion de herida se reducian a valores entorno al 1,2-1,4% en los ultimos

afnos del estudio desde un 2,7% inicial.

1.5.5.2.2. TARDIAS

a. ESPECIFICAS
Relacionadas directamente con la intervencién quirdrgica
practicada (DBP). Las mds importantes''® son:
1.5.5.2.2.a.1. Anemia
De causa multifactorial. Se debe a la exclusion de superficie de
absorcion de hierro y a la deficiencia de 4cido félico y vitamina

Bj,. Esta etiologia es poco frecuente gracias al tratamiento
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basado en suplementos nutricionales. En el momento actual, la
anemia en pacientes intervenidos de DBP es debida mds a
sangrados fisiol6gicos (menstruacién) o patolégicos (patologia

anorrectal). Su incidencia en 2005 era inferior al 5%.

1.5.5.2.2.a.2. Ulcera estomal

Mis frecuente en hombres, aunque también en mujeres con
ingesta de alcohol y fumadoras. Cerca del 67% de los casos
ocurren dentro del primer afio posoperatorio y su respuesta es
muy favorable con tratamiento médico (inhibidores de la bomba
de protones [IBP]), presentando una baja tasa de recurrencia.
Hasta un 20% de las tlceras pueden generar estenosis
anastomoticas susceptibles de tratamiento endoscopico dilatador.
Su incidencia ha disminuido desde la introduccién de la variante
de gastrectomia “ad hoc” que reduce la cuantia de células
parietales y a la ejecucién de la anastomosis gastroyeyunal de
modo término-lateral, que aporta mayor vascularizacién y mejor

cicatrizacién. Decker et al.''

reportan una incidencia similar
entre los pacientes intervenidos de bypass géstrico. Conviene
senalar que en su estudio ya se investiga la presencia de

Helicobacter pylori, indicando tratamiento erradicador previo a la

cirugia, lo que permite mejorar los resultados.

1.5.5.2.2.a.3. Desmineralizacion 6sea

Como consecuencia de la no absorcién de calcio en el duodeno
. . 110
y yeyuno proximales. Scopinaro N et al. = demuestran que la

administracion de calcio en la dieta oral (2g/dia) conlleva un
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aumento en su absorcion siendo necesaria, ademads, la inyeccién
intramuscular mensual de vitamina D (400.000 UI) para corregir
este déficit. Su desarrollo clinico (dolor 6seo) se sitia entre el 2°
y 5° aiio tras la intervencion quirdrgica y muestra una correlacién
con los hallazgos histopatolégicos. Se han descrito hasta ahora 3
casos de fracturas costales debidas a la reabsorciéon ésea en

pacientes intervenidos de DBP®®.

1.5.5.2.2.a.4. Complicaciones neurolédgicas

Representadas por la neuropatia periférica y la encefalopatia de
Wernicke. Su presentacion actualmente es anecddtica gracias a la
administracién de altas dosis de tiamina en pacientes de riesgo y

al mejor control de la restriccion dietética oral.

1.5.5.2.2.a.5. Malnutricién energético-proteica (MEP)

Aunque ya se ha realizado una breve introduccion en el apartado
1.5.4.1.4.a. del presente texto, existen algunos datos de especial
interés que complementan esta situacion clinica.

La patogénesis de la MEP ha experimentado avances en los

tltimos afios®!°,

La absorciéon intestinal de proteinas es
deficitaria; sin embargo, un 30% del déficit de absorcién no
parece justificar la aparicion de la MEP. Se ha estudiado
comparativamente con la absorcién de nitrégeno y se ha podido
observar que se pierden 5 g/dia de nitrégeno por cada 30 g/dia de
proteinas, lo que explica esa pérdida diferenciada y la necesidad

terapéutica de suplir el déficit proteico con ingestas proximas a

170 g/dia de proteinas. Ademds, esta pérdida de nitrégeno es
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elevada en los primeros meses de la DBP, creando una condicién
propicia para la malnutricién proteico-energética.

Se han descrito dos subtipos de MEP: La forma marasmadtica, en
la que existe déficit de nitrégeno y energia, con hipoinsulinemia
que conlleva a lipo y proteinolisis desde el muisculo esquelético y
la forma hipoalbuminémica, en donde el déficit de nitrégeno no
se acompafia de déficit energético por la utilizacion de
carbohidratos. Se acompaiia de hiperinsulinemia (sin lipo ni
proteinolisis) y de reduccién de la sintesis de proteinas viscerales
que genera hipoalbuminemia, anemia e inmunodepresion.

El objetivo del tratamiento en la MEP temprana se basa en
transformar la forma hipoalbuminémica en marasmética, con el
fin de compensar la pérdida de nitr6geno enddgena y que el
paciente aproveche sus reservas de energia y proteinas. En estos
primeros meses tras la DBP se impulsard la ingesta proteica
frente a los carbohidratos. En los casos tardios, con el peso
estabilizado, se intenta restablecer el pool de aminodcidos para

facilitar la sintesis de proteinas viscerales.

1.5.5.2.2.a.6. Otras complicaciones menores

Fisuras anales, hemorroides complicadas, abscesos perianales,
halitosis, nefrolitiasis, hipoglucemias sintomaticas,... son algunas

, . 110
de las mas comentadas en series de casos .

b. NO ESPECIFICAS

La hernia incisional (> 3cm) en cirugia abierta y la obstruccién

intestinal son las mds frecuentes. En esta tltima complicacion
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destacamos la obstruccién del asa biliopancredtica® de dificil

diagnéstico y alta morbilidad. No presenta signos clinicos ni

radiolégicos especificos. Puede llevar a una pancreatitis aguda en

ciertos casos y el diagnéstico es de sospecha, basado en un paciente

con dolor abdominal agudo con elevacion de amilasa y bilirrubina.
1.5.6. SEGUIMIENTO

El Documento de consenso sobre cirugia baridtrica® apoya y defiende el
seguimiento protocolizado con el objetivo no sélo de detectar y tratar las
complicaciones metabdlicas o las incidencias posquirirgicas sino también para
controlar las comorbilidades y reforzar o vigilar las pautas de alimentacion. Para su
consecucién se aconseja crear un equipo multidisciplinar de profesionales de
Nutricién/Endocrinologia, Psiquiatria y Cirugia General. No es un equipo cerrado. En
funcion de la patologia de base del paciente y las futuras necesidades del mismo se
consultard con los profesionales pertinentes (p.ej. Cirugia Plastica).

Un calendario orientativo propuesto es aquél que contiene visitas en los meses
1, 3,6, 12, 18 y 24, pasando a ciclos anuales a partir del 2° afio. Durante estas visitas
se solicitardn las pruebas complementarias que se estimen oportunas, teniendo como
elemento indispensable, el estudio analitico completo con recogida de todos los datos
que definan el perfil nutricional del paciente.

Garcia-Lorda P et al.'' profundizan en el seguimiento posoperatorio
recomendado a estos pacientes y consideran que se deben afiadir 3 factores
influyentes en el mismo. Estos son: el tipo de cirugia realizada, el grado de obesidad
morbida del paciente y las comorbilidades asociadas presentes. Asimismo, realizan
especial hincapié en cuatro aspectos generales médico-quirdrgicos importantes: la

profilaxis tromboembdlica, la fisioterapia respiratoria, la deteccion precoz de fugas
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anastomoticas y los cuidados de las heridas que deben ser, ademds de los controles
aconsejados en el Documento de consenso’’, elementos de vigilancia afiadidos
independientemente del tipo de técnica quirtrgica baridtrica ejecutada. Con respecto a
la DBP, no se consideran grandes diferencias en las actitudes y objetivos de
seguimiento con respecto a otras cirugias. Aunque, sin embargo, como técnica mixta
de predominio malabsortivo, nuestro principal interés estard en el estricto control
nutricional.

En cuanto al cronograma propuesto por Garcia-Lorda P et al.''® se diferencia
del de referencia® en que programa 4 visitas en el primer semestre (mitad del 1° mes,
2°4° y 6° mes), con una visita mas en el 2° semestre (9 meses) y, durante el segundo
aflo, realiza un seguimiento cada 4 meses, que pasard a ser semestral en el tercer afo
y, finalmente, anual. Algunos de los estudios mds actuales y con mayor

117,118,119

seguimiento realizan controles anuales a partir del primer afio tras la cirugia,

excepto Topart P et al.'”

que lo realizan semestral en el segundo afio y sus
principales diferencias residen en el primer afio en donde hay visitas cada 3 meses o
cada 6 meses, incluso con una visita a la semana de la intervencion. Sea como fuere,
cada centro presenta un cronograma diferente pero que no menoscaba la vigilancia
post-operatoria méds adecuada para los estandares de calidad establecidos.
1.5.7. COMPARATIVA CON OTRAS TECNICAS QUIRURGICAS

Durante las dltimas décadas las opciones terapéuticas ofrecidas a los pacientes
con obesidad han obtenido resultados mas o menos prometedores sobre el descenso
de peso y la mejoria de las comorbilidades mds comunes. Numerosas y variadas

series de casos se han ido recogiendo a lo largo de estos afios. Sus resultados

confirmaban la utilidad de sus técnicas, pero la evidencia real y aplicable requiere
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estudios mds exhaustivos. Se hace necesario, por lo tanto, un meta-analisis que
permita discernir cudl es la opcién mas eficaz.

Maggard MA et al.'*” presentaron un gran meta-anlisis que, a través de 147
articulos, compara el tratamiento médico frente al quirtrgico y, dentro de este ultimo,
analiza su efectividad y los eventos adversos mds descritos. Una de las primeras
eventualidades que se presentaron fue la calidad de los estudios originales.
Apreciaron una carencia de estudios controlados aleatorizados y una nutrida presencia
de series de casos donde en casi una cuarta parte de los estudios no se sabia si los
pacientes eran tomados de manera consecutiva ni qué proporcion de los mismos
contribuia al resultado final. A pesar de ello se obtuvieron conclusiones sobre el
tratamiento médico y quirdrgico.

Para los pacientes con un IMC > 40 kg/m” se obtiene mayor pérdida de peso
con procedimientos quirtrgicos que con el tratamiento médico'”. Esta llega a 20-30
kg y se mantiene mads alld de los 10 afios de seguimiento no existiendo reganancia de
peso, muy frecuente tras el primer afio en el tratamiento médico y dietético. La DBP
es la técnica que mayor pérdida de peso obtiene a 12 y 36 meses, con 51,93 y 53,10
kg respectivamente, frente a la gastroplastia vertical con banda o al bypass géstrico.

En cuanto a las comorbilidades (HTA, SAQOS, diabetes y dislipemia), la
incidencia a 24 meses es menor en el grupo quirtirgico, con series de casos que citan
porcentajes de resolucion proximos al 100%. Maggard MA et al.'” afirman que la
cirugia ayuda a liberar la carga de estas comorbilidades, pero con los datos aportados
por las series de casos una relacion causa-efecto no puede ser probada de forma
concluyente. De igual modo ocurre con la mortalidad tanto temprana como tardia que
son inferiores entre los pacientes sometidos a cirugia. Ademds, dentro de este grupo,

los sometidos a DBP no superan el 1% en las series de casos.
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A pesar de estos resultados favorables, a priori, para la cirugia (DBP) frente al
tratamiento médico conservador, la falta de estudios observacionales prospectivos
randomizados entre estas dos opciones no limité el imparable avance de la cirugia
baridtrica.

Un afio después de Maggard, Buchwald H. et al.'*! realizan un meta-anélisis
que incluye todas las técnicas quirdrgicas del momento (banda gastrica, bypass
gastrico, DBP,...) y su impacto en las cuatro comorbilidades mayores. Con 136
estudios incluidos y mds de 22000 pacientes muestran un porcentaje de resolucion o
mejoria en la DM-2, la HTA, el SAOS y la dislipemia més satisfactorio para técnicas
malabsortivas. En concreto, la mejor situada ha sido la DBP con porcentajes del
98,9%, 83,4%, 91,9% vy superior al 87% para cada una de las comorbilidades
mayores, respectivamente. La oferta basada en una mayor esperanza de vida y en una
pérdida de peso efectiva convierten a la cirugia baridtrica en general y a la DBP en
particular, entre los referentes terapéuticos de la obesidad.

El siguiente paso necesario lo da Strain GW et al.'*, que disefian un estudio
prospectivo randomizado sobre 4 técnicas laparoscépicas ejecutadas por 4 cirujanos.
Con 221 pacientes, entre los cuales 49 fueron sometidos a DBP, el mayor exceso de
peso perdido correspondié a esta técnica seguida de cerca por el bypass géstrico. Sin
embargo, las deficiencias nutricionales y la malabsorciéon grasa de la DBP la
consideran menos popular frente al bypass géastrico, considerado el estdndar en cuanto
a tratamiento para la pérdida de peso en Estados Unidos.

Esta baja popularidad se ha intentado suplir a través de estudios comparativos
centrados en estas dos técnicas. Los estudios de Scopinaro N. et al.'? y de Skroubis
G. et al."* son un buen ejemplo. En el primer estudio'” se recoge la experiencia

personal, durante mas de 20 afios de seguimiento en 443 pacientes intervenidos con
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DBP en relacién a la desaparicién o no de la DM-2 y compara sus resultados con los
publicados en la literatura sobre el bypass géstrico. Considera que la DBP tiene
efectos beneficiosos a largo plazo que hacen que el 97% de los diabéticos se curen
entre el primer y el décimo afio posoperatorio. Dichos efectos parecen sustentarse
sobre la absorcion limitada de grasas a largo plazo en la DBP que el bypass gastrico
no logra. El segundo estudio'*® da un paso més y, con 130 pacientes, asigna
aleatoriamente a 65 para una DBP y a otros 65 para un bypass géstrico. Se siguieron
estas dos cohortes durante 2 afios y se pudo concluir que la pérdida de peso (100% de
los pacientes tuvieron >50% de exceso de peso perdido con un IMC<35 kg/m? frente
a un 88,7% de los de bypass géstrico), la resoluciéon de la DM-2 (100% en DBP
versus 70% en bypass gastrico) y la hipercolesterolemia (p<0.0001 a los 2 afios de
seguimiento) eran consistentemente mejores con la DBP.

Con estos resultados se evidencia un notable beneficio a favor de la DBP ya
sea en la pérdida efectiva de peso como en la resolucién de las comorbilidades
mayores. Ademds, este beneficio es permanente durante todos los afios del
seguimiento, ya sean 2 ¢ 20 afios.

1.6. FIBRINOGENO
1.6.1. ORIGEN Y ESTRUCTURA

El Fbg es una glucoproteina con un peso molecular elevado (340 kiloDalton
[kDa]) que se encuentra en el plasma y que posee una vida media de 4 dias'®. Su
sintesis tiene lugar en los microsomas del hepatocito, aunque existen localizaciones

extrahepdticas como las células epiteliales del intestino, cérvix y pulmén que también
se implican en su génesis y explican que su concentracion no se modifique tras una
hepatectomia. Las moléculas de fibrinégeno son estructuras de 45 nm con dos D-

. . . . 126 . .z <
dominios externos y un E-dominio central ~. Su configuracion es la de un hexdmero
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unido por puentes disulfuro y que posee 3 cadenas de polipéptidos diferentes
denominadas Ao, BB y 7. Las letras A y B hacen referencia a los fibrinopéptidos A y
B respectivamente, los cuales son divididos por la trombina convirtiendo el
fibrindgeno en fibrina'?’. Los genes implicados en su sintesis son el FGA, el FGG y el
FGB, localizados en el cromosoma 4 (4q23-32). Su transcripcién coordinada es
facilitada por diversos estimulos estresantes como la inflamacién o la lesion tisular. De
hecho, es considerado como un reactante de fase aguda de clase II que,
principalmente, es estimulado por la interleuquina 6 (IL-6) y por efectores de los
glucocorticoideslzs.

1.6.2. DETERMINACION ANALITICA

Su determinacién exacta en sangre es dificil de lograr'*®*'**'*°, Existen varios
métodos con diferentes grados de dificultad y exactitud. Se pueden dividir en dos
grupos: de una parte, los métodos funcionales, es decir, test basados en el tiempo de
coagulacion, proporcional a la concentracion de Fbg (método de Von Clauss) y, de
otra, los directos, que identifican y cuantifican las moléculas de Fbg sin informar
sobre la coagulabilidad del mismo, ya sea inmunoldgicamente, por precipitacién o por
andlisis gravimétrico. Esta dificultad en su medicion se justifica, segin Lowe GDO et
al."*°, porque no todo el Fbg en plasma es funcional (coagulable), es decir, tanto la
influencia genética como la degradacion que sufre por diversos enzimas justifican una
importante heterogenicidad en su estructura y funcién. Habitualmente no es necesaria
su medida para la evaluacién de la hemostasia; sin embargo, en casos de no
coagulacion se debe investigar la hipofibrinogenemia dentro de su diagndstico
diferencial. Aunque los valores estimados oscilan entre 150 y 450 mg/dL"**"°, las

cifras pueden variar entre los laboratorios consultados.

89



Introduccidén

1.6.3. FUNCIONES BIOLOGICAS Y FISIOPATOLOGIA

1.6.3.1. TROMBOGENESIS Y ATEROGENESIS

Por su origen y su implicacion fisiologica el Fbg se ha visto implicado tanto
como marcador de actividad o factor de riesgo en el estudio de diversas patologias.
Uno de los primeros estudios fue el de Ansari A et al."*' en donde se analizaba sus
niveles y capacidad como predictor en enfermedades hepéticas benignas y malignas.
Mis alld de estos comienzos, el Fbg actia fundamentalmente en un contexto
fisiolégico muy particular: la hemostasia'*®. Su labor se concreta en dos de las cuatro
fases de la misma, a saber: en la formacién de un agregado o trombo de plaquetas
sobre la superficie vascular dafiada y en la creacién de fibrina que refuerza el trombo

plaquetario y determina, a su vez, el inicio de la aterogénesis'**.

En el proceso de la agregacion plaquetaria, el fibringeno se une a las
plaquetas a través de las glucoproteinas de superficie del grupo IIb-IIla en presencia de
calcio extracelular. Desde su forma soluble en plasma y, por accién de una enzima
proteolitica, la trombina, éste se transforma en fibrina, Gltimo paso en el que finalizan
las vias intrinseca y extrinseca de la coagulacion. Por lo tanto, el Fbg es un factor de
coagulacion que junto con los factores V, VIII y XIII se agrupan en el conjunto de los
factores sensibles a la trombina. Estos se caracterizan por consumirse en el proceso de
la coagulacién (frente a los factores VII, IX y X o vitamina K dependientes) y porque

no se hallan habitualmente en el suero.

Sin embargo, los avances obtenidos en relacion con su papel en la coagulacion
han proporcionado nueva y valiosa informacidn sobre, entre otros, su implicacion en la

132,133,134

enfermedad cardiovascular . El Fbg es el mayor determinante de viscosidad

. . . . L 132 .
plasmética e induce la agregacion reversible de los glébulos rojos . En consecuencia,
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predispone a la trombosis a través de la limitacion en la fluidez de la sangre. El
incremento de la viscosidad repercute en la carencia de flujo eficaz para la

135 No sélo

microcirculacién, en el dafio endotelial y, por supuesto, en la trombofilia
favorece la agregacion entre globulos rojos sino que también facilita la agregacion
plaquetaria y su degranulacién como respuesta a un incremento de su reactividad. Los
altos niveles de Fbg generan un codgulo més grande y menos “lisable”, con una
estructura rigida y ajustada. Ademads, con estas elevadas concentraciones, el Fbg

interacciona en la unién del plasminégeno con su receptor, enlenteciendo la

fibrindlisis'>>.

Por otra parte, la fibrina, que surge de la escision del Fbg por accién de la
trombina a través de sus depdsitos juega un papel fundamental en la iniciacion hacia la
aterogénesis'>> asi como en el crecimiento de placas de aterosclerosis. En los estudios
bioquimicos, la ICAM-1 (intercelular adhesion molecule-1 o glucoproteina de
adhesion celular importante en las interacciones de la adhesion célula-célula) estd
sobre-expresada por el Fbg y facilita la adhesion de leucocitos, macréfagos y
plaquetas a las células endoteliales. Se produce la liberacion de mediadores
vasoactivos que, en colaboracién con los productos de degradacion del Fbg, modulan
la permeabilidad del endotelio vascular provocando el depdsito subendotelial, la
proliferacion de células musculares lisas y la migraciéon/quimiotaxis de los

- 135,136
monocitos' >

. Por consiguiente, estas lesiones precursoras de las placas en su
composicion presentan altas cantidades de fibrina, fibrindgeno y de sus productos de

degradacion. Ademds, la fibrina contribuye a nutrir el nidcleo de la lesiéon

aterosclerdtica con lipidos del tipo LDL y lipoproteinas como la apo(a).

Su impacto sanitario ha sido mds que probado en varios estudios

epidemioldgicos'??, que lo han convertido en un significativo factor de riesgo
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cardiovascular. El Fibrinogen Studies Collaboration’*'?*

realizd un metandlisis que
incluia 31 estudios prospectivos y mds de 154.000 pacientes. En un primer anélisis de
2005, se recogid la primera demostracion fehaciente de que el Fbg se asocia con el
porcentaje de incidencia edad-especifica de enfermedad coronaria, de accidentes
cerebro-vasculares isquémicos asi como de otros eventos de mortalidad de origen
vascular y del conjunto de todas las causas no vasculares como el cdncer'>.
Concretamente, la odds ratio ajustada por sexo y edad es superior a 2 en todos los

pacientes que presentan un incremento superior a 1 g/L. de Fbg con respecto a cada

uno de estos eventos cardiovasculares.

En el afio 2007 se publica, sobre esta misma poblacién un andlisis mas
exhaustivo que trata de relacionar los valores de Fbg con factores de riesgo
cardiovascular establecidos y emergentes, asi como con otras caracteristicas
individuales de esta muestra. Un 33% de la variacion de los valores del Fbg fue
explicada por la edad, el sexo y la cohorte de estudio; un 7% adicional por diferentes
factores de riesgo (fumador importante, IMC, HDL colesterol) y, por dltimo, un 10%
por marcadores inflamatorios (proteina C reactiva [PCR]). Se concluyé que sélo un
50% de la variabilidad del Fbg es explicada por variables que implican caracteristicas
del estilo de vida modificables, y que por lo tanto, se necesitan mds estudios con
modelos ajustados apropiadamente para evaluar al Fbg como factor de riesgo de forma

completa.
1.6.3.2. INFLAMACION

La agresion tisular (ej.: procedimientos quirdrgicos) al igual que infecciones
agudas, en asociacién con varios estimulos inflamatorios dan lugar a dramadticos

cambios celulares y humorales que, en conjunto, son conocidos bajo el estado de
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respuesta de fase aguda'®’. Su desarrollo implica la aparicién de varios sucesos
caracteristicos. La fiebre, el incremento en la permeabilidad vascular, los cambios
sobre esteroides plasméticos y hormonas o alteraciones en el metabolismo lipidico y
en el balance nitrogenado negativo, ademds de un incremento en la sintesis y el
catabolismo de una gran variedad de proteinas son algunos de ellos. Estas proteinas

participan en la respuesta sistémica temprana134’137

y se denominan proteinas
plasmaéticas o reactantes de fase aguda cuyo origen es hepatico. Algunos ejemplos son

la PCR, la SAA o el Fbg.

La produccién hepética de Fbg tiene como mediador clave en la respuesta de
fase aguda en humanos a una citoquina llamada interferén [, o factor estimulante del
hepatocito (HSF) o, de modo mds comun, interleucina 6 (IL—6)137. Su aumento, junto
con la IL-1, el factor de necrosis tisular o (TNF- o) o los dcidos grasos libres, son un
estimulo suficiente para su sintesis'”; por el contrario que para las interleucinas 4,10 y
13, la vitamina E o la albimina plasmética elevada, se genera una disminucién en su
produccion. Cuando un estimulo, en este caso quirtirgico, desencadena la aparicion de
estas proteinas de fase aguda, su concentracion se multiplica por 3 o por 4 veces,
alcanzando el médximo después de 3 dias de iniciado el estimulo inflamatorio'’.
Ademais, el Fbg no sélo se sintetiza en el higado, sino que el intestino o el epitelio

pulmonar también colaboran en su sintesis a través de mediadores inflamatorios'*.

El Fbg, como reactante de fase aguda, ha sido estudiado de forma especifica en
la enfermedad vascular'®’. En las fases agudas del accidente cerebro-vascular o del
infarto de miocardio se encuentra elevado. Sin embargo, su aumento se ha configurado
como un elemento de prediccién de eventos cardiovasculares en pacientes con
trastornos vasculares ateroscleréticos estables. Su implicacion en la trombogénesis y

en la aterogénesis ya explicada no oculta su determinacion en la desestabilizacién de
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la placa de ateroma estable a través de la quimiotaxis de monocitos'>>'*°

y el depdsito-
atraccion de otras células de defensa y productos de degradacién. Ademas, el Fbg
posee una capacidad singular de transformaciéon de su molécula hacia otra
configuracién “proinflamatoria”. Esta ocurre, por ejemplo, en contacto con
biomateriales'*! que justifican parte de la respuesta inflamatoria que se genera contra

ellos. Su mediador estd en la integrina MAC-1 que contacta con el macréfago,

responsable de esta inflamacion.

La obesidad, como se ha descrito en el apartado 1.3.5 del presente texto, es un
estado proinﬂamatorioﬂ cuyo principal emisor-receptor de sefiales se encuentra en el
tejido adiposo. La elevada concentraciéon y la interacciébn entre citoquinas
inflamatorias caracterizan a este estado y determinan una ‘“‘situacion fisioldgica” que
recuerda a las condiciones tipicas de una reaccién de fase aguda. El Fbg se encuentra
elevado en estos pacientes y se comporta como un marcador de inflamacién'®’
presente también en otras muchas situaciones (edad avanzada, historia familiar de
enfermedad cardiovascular, malignidad, procesos inflamatorios, HTA, cirugia,...).
Entre ellas, cualquier intervencion quirdrgica se considera como una “agresion” a la
homeostasis fisioldgica y, por lo tanto, responsable de una respuesta inflamatoria de
fase aguda con incremento de proteinas como el Fbg o la PCR. Andreotti F et al."”?

relacionan incluso la entidad del incremento de las concentraciones del Fbg con el

grado de actividad patoldgica y con la extension del tejido dafiado o afectado.

En el contexto de la cirugia bariatrica el Fbg se encuentra en valores elevados
por el propio estado de obesidad al cual se sobreafiade la “agresiéon quirdrgica”
responsable de una respuesta de fase aguda. Asi pues, ;seria apreciable el efecto
quirdrgico en estos pacientes?. Una situacién similar que puede responder a esta

140
1.

pregunta fue descrita por Adler G et a en embarazadas durante el tercer trimestre,
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en el parto y durante el puerperio incluyendo tanto aquellas con parto vaginal como
aquellas que necesitaron cesarea. En este estudio, las concentraciones elevadas del Fbg
antes del parto se atribuyeron al influjo hormonal estrogénico que implica una mayor
biosintesis del mismo, mientras que tras el parto y hasta 3 dias después la respuesta de
fase aguda asumié el papel responsable. Asimismo, se pudo corroborar que durante un
parto vaginal se genera un estrés de fase aguda diez veces menos intenso que durante
el parto con cesdrea, lo cual nos permite ver el notorio impacto de la “agresion
quirdrgica” sobre estas pacientes. Por lo tanto, si consideramos el contexto de
obesidad y de agresion quirdrgica con el incremento del Fbg el efecto de esta ultima

serd apreciado y resefable.

1.6.3.3. TUMORES
El Fbg se ha encontrado depositado en tumores humanos y de animales de
experimentaciénm. Su papel radica en la formacion del estroma tumoral. El factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF) es secretado como una citoquina multifuncién
implicada en la promocién de la extravasacion del fibrindgeno plasmatico facilitando
el depdsito de fibrina y alterando la matriz extracelular tumoral. Aunque Ansari A et
al."*! fueron uno de los primeros en estudiar el papel del fibrinégeno como marcador
en la hepatopatia por enfermedad benigna y/o maligna, en los ultimos afios su
determinacién en el potencial metastdsico de tumores sélidos ha sido uno de los mas
Ilamativos descubrimientos. Su implicacion es justificada por favorecer la adhesion
estable y la supervivencia del émbolo metastdsico después de la “intravasacion” de la
célula tumoral*’.
1.6.3.4. CICATRIZACION DE HERIDAS
Su contribucién a las interacciones célula-célula y célula-matriz extracelular,

su implicacion en la migracion y organizacion celular adecuada dentro de la herida
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quirdrgica y su promocién en la vasoconstriccién ante lesiones en la pared de los
vasos son algunos de los papeles mas resefiables del Fbg en la cicatrizacion fisiolégica
de las heridas'®.
1.6.4. DETERMINANTES
1.6.4.1. INTRINSECOS
La influencia genética sobre los niveles y la funcién del Fbg es sustancial y los
polimorfismos  genéticos explican el 20-51% de las variaciones
encontradas'>"*>!**_ El principal punto de variabilidad se sitda en la cadena
B. Su importancia es justificada hasta tal punto que éste se considera un factor de
riesgo primario para trastornos aterotromboéticos mas que una consecuencia del
mismo'?®. Sin embargo, Pulanic D et al.'"* estiman que el papel preciso de los
polimorfismos genéticos no estd claramente delimitado debido esencialmente a
la interaccion entre los genes y el ambiente, que hacen que su significacién
clinica no sea precisa.
1.64.2. EXTRINSECOS
1.6.4.2.1. Sexo, raza y edad
En mujeres se encuentran los valores més altos" 5, considerando todos

. 132
los factores de riesgo

. Es 0,2 g/l mayor el fibrin6geno en la raza negra
que en la blanca'*? y el valor del mismo aumenta con la edad,
probablemente debido a su dificultad en la eliminacién'® y a una mayor
concentracion de IL-6.

1.6.4.2.2. Ejercicio fisico y nutricién

El ejercicio regular y programado a lo largo de semanas y/o meses,

129,135,

tiene efectos beneficiosos para lograr el descenso del Fbg sin
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embargo, un ejercicio intenso, sobre todo en pacientes con enfermedades
vasculares implica un incremento sustancial.

Con respecto a la nutricién, el estudio ATTICA'*' mostré que aquellos
individuos adscritos a la dieta Mediterranea presentaban un 6% menos de

fibrinégeno que aquellos sujetos que no seguian estos principios dietéticos.

1.6.4.2.3. Obesidad

La obesidad y, en ultima instancia, el tejido adiposo son responsables
de las concentraciones elevadas de Fbg dentro de un estado

proinflamatorio®' caracteristico.

1.6.4.2.4. Sindrome metabdlico

Se caracteriza por la asociacion de obesidad, dislipemia, HTA vy falta de
tolerancia a la glucosa. Ademas, se incluyen los cambios en la coagulacion
(hipercoagulabilidad), activacion inflamatoria y adipocitos disfuncionales.
La respuesta de fase aguda que acompaiia a este sindrome es responsable de
la relacién entre la sensibilidad a la insulina y el Fbg. Asi, en estos
pacientes, la insulinorresistencia se presenta en estados de
hiperfibrinogenemia y sélo la sensibilidad a la insulina predice los valores

de Fbg'"??.

1.6.4.2.5. Hipertension arterial

Los valores elevados de tension arterial parecen justificarse por las
anormalidades en los factores protrombdéticos plasmaticos y los marcadores
de disfuncién endotelial. Sin embargo, la relacién exacta entre las
concentraciones de Fbg y las cifras y tipos de HTA no parecen mostrar
diferencias estadisticamente significativas debido, probablemente a la

. . . . 132
influencia de otros factores confusores segtn los estudios consultados .
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1.6.4.2.6. Tabaco

Se ha identificado como uno de los mayores determinantes de los
niveles de Fbg en la poblacién general'™. El efecto es dosis-dependiente y
reversible en aquellos pacientes fumadores que dejan el hdbito, aunque
nunca llegan a los valores de Fbg de los que nunca han fumado'*?. Una
parte importante del riesgo cardiovascular en fumadores se atribuye a los

efectos del tabaco en el Fbg'™.

1.6.4.2.7. Ingesta alcohdlica

La ingesta moderada de alcohol reduce los valores de Fbg y tiene

efectos beneficiosos en la hemostasia'>>

. En algunos articulos'” se habla de
la “French paradox”o paradoja francesa, que relaciona los efectos del
alcohol sobre los factores de coagulacion. Se recogen datos que expresan la
asociacion entre el consumo de alcohol y la concentracion de Fbg, de tal
modo que ésta ultima es mds elevada en pacientes que no beben alcohol o
que la ingesta del mismo es superior a 60 g/dia. Esta situacidon sélo se

experimenta con el vino y otras bebidas espirituosas, no apareciendo en

consumidores de sidra o de cerveza.

1.6.4.2.8. Factores psicosociales y socioeconémicos

Se ha evidenciado que el estrés mental agudo activa la coagulacion y la
fibrinolisis y este efecto es mayor en pacientes con aterosclerosis y falta de
funcién endotelial'®>. A su vez, Kamath S et a1.129, con los datos disponibles
de varios estudios, aprecian una relaciéon inversa entre el estatus
socioecondmico y la enfermedad coronaria que puede estar explicada, en

parte, por las diferencias en los valores de fibrindgeno plasmatico. A modo
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de resumen, podemos decir que a mayor nivel socioeconémico, menor
concentracion de Fbg.
1.6.4.2.9. Infeccion
La implicacién de microorganismos como la Chlamydia pneumoniae o
el Helicobacter pylori en la patogénesis de la enfermedad coronaria'*” ha
supuesto la aparicién de hipétesis que relacionan e implican al Fbg en este
evento. Sin embargo, estudios posteriores, se ha concluido que no existe
una clara correlacién a este respecto’ .
1.6.4.2.10.  Farmacos
Se han descrito varios farmacos que disminuyen la concentracién de
Fbg. Los B-bloqueantes, los bloqueadores de los canales de calcio, los
fibrinoliticos, la pentoxifilina, la ticlopidina, los fibratos e, incluso, los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) son algunos
de los destacados; sin embargo, no existe ningin firmaco que
selectivamente disminuya la concentracién de Fb g13 ’,
1.6.5. FIBRINOGENO Y OBESIDAD: RELACION Y EFECTOS CLINICOS.
1.6.5.1. ORIGENES
El impacto de los eventos cardiovasculares sobre la salud y la calidad de vida
ha sido uno de los grandes objetos de estudio entre los mds importantes grupos de
investigacion. En la fisiopatologia implicada, la actividad fibrinolitica representé un
notorio interés durante los afios 60 del siglo XX. Su comportamiento e influencia por
otras comorbilidades habituales en pacientes de riesgo, como la diabetes mellitusl42,
formaron parte de sus estudios iniciales.
Fearnley GR et al'** fueron uno de los grupos mds activos en este tema. En sus

primeras investigaciones descubrié la relaciéon entre el metabolismo de los
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carbohidratos y la actividad fibrinolitica. Su conclusién apoyaba que en pacientes
diabéticos a los que se les inyectaba insulina y, por consiguiente, se reducian los
valores de glucemia, la actividad fibrinolitica se reducia. Este comienzo prometedor
continué su progresién con los trabajos de Goldrick RB'* y Shaw DA et al.'**. Estos
autores pueden considerarse entre los primeros en estudiar, en pacientes con infarto de
miocardio tanto a nivel epidemioldgico como experimental, la relacién entre la
obesidad y la actividad fibrinolitica y, por consiguiente, entre la obesidad y el Fbg, en
donde apreciaron una disminucién significativa de la fibrindlisis que se correlacionaba
con el exceso de peso.

Sobre esta base cientifica Ogston D et al'*® efectuaron un estudio de casos y
controles en pacientes con obesidad sobre su actividad fibrinolitica. Tras agrupar en
varias categorias a los pacientes segtn su peso, evidencié que el Fbg aumentaba a
medida que aumentaba el peso del sujeto a estudio. En cambio, su actividad
fibrinolitica descendia y no habia evidencia que sustentara la relacion entre ésta y un
déficit de plasmindgeno. En resumen, la elevacion del Fbg es directamente
proporcional al exceso de peso perdido, mientras que la actividad fibrinolitica es
inversamente proporcional al mismo. Con la pérdida y normalizaciéon del peso se
evidencié que el Fbg descendia hasta el rango de normalidad y la actividad
fibrinolitica se incrementaba disminuyendo el riesgo de enfermedad vascular oclusiva.
Este importante descubrimiento, sin embargo, exponia una nueva incégnita145. La
mejoria en la actividad fibrinolitica no podia ser explicada solamente por la pérdida de
peso, sino que deben existir ciertos cambios metabdlicos secundarios al nuevo habito
de ingesta que determinan este cambio.

Grace CS y Goldrich RB'* en 1968 aportaban una respuesta a esta incognita.

La hipotesis de su estudio residia en el hecho de que la disminucién en la actividad
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fibrinolitica en los pacientes obesos era debida a una menor produccion del activador
del plasminégeno. Sin embargo, bajo el concepto de obesidad se agrupan un conjunto
de anormalidades metabdlicas (lipidos, carbohidratos,...) que pueden justificar
ampliamente este comportamiento en particular. Con 94 pacientes se procedié a
recoger parametros biométricos y analiticos, con registro de variables representativas
del perfil i6nico basico, del perfil lipidico, proteico y del relativo a los hidratos de
carbono. A su vez se analizé exhaustivamente el Fbg y los factores implicados en la
coagulacion y fibrinolisis. En este estudio se encontraron correlaciones negativas
significativas de la actividad fibrinolitica con los TGL y los 4cidos grasos libres en
hombres; y con los TGL, la insulina y la glucosa en mujeres. Sin embargo, aplicando
un andlisis de regresion estas relaciones carecen de significacion estadistica cuando se
incluye el efecto de la obesidad, excepto para la insulina en mujeres. La conclusién a
la que llegan con estas muestras, es que la relacién entre la fibrindlisis y la obesidad
no puede ser completamente justificada con las variaciones halladas en los perfiles
lipidico e hidrocarbonado. Los autores atribuyen a otros posibles aspectos genético-
metabodlicos de la obesidad e, incluso, a la falta de ejercicio, la disminucién de la
fibrindlisis y elevacién del fibrindgeno, el cual sélo demostré ser predictor de la
actividad fibrinolitica en los varones del estudio.

La dificultad en desgranar la implicacién de determinantes metabdlicos sobre
la actividad fibrinolitica y sobre el Fbg en el paciente con sobrepeso u obesidad serd
una constante durante los proximos anos. Ya sea por la metodologia del estudio, por la
falta de homogeneidad de la muestra o la excesiva variabilidad de la misma, o por el
alto nimero de comorbilidades que pueden actuar como variables de confusion, lo
cierto es que obtener datos consistentes y significativos parece ser una quimera. Juhan-

Vague I et al.'"’ recogen, en un articulo de 1999, algunas de las conclusiones que
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estudios epidemiol6gicos han obtenido acerca del Fbg, la obesidad, el habito corporal
y la insulinorresistencia. Describen la obesidad central, en cuanto a su distribucion,
como un factor de riesgo independiente, implicado en la insulinorresistencia. Ademas
el Fbg muestra una correlacion significativa, tanto en hombres como en mujeres, con
el IMC y, mds concretamente, con la cantidad de grasa que con la distribucién de la
misma. Sobre este contexto, la actividad inflamatoria subyacente en el obeso también
parece ser un estimulo para el Fbg y para la liberacién de 4cidos grasos libres y no
esterificados.

Entre los dos ultimos articulos transcurren 30 afios pero, sin embargo, las
dificultades metodoldgicas que acrecientan la inconsistencia de resultados y la falta de
claridad sobre senales endocrinas y bioquimicas de las comorbilidades en la
obesidad'*” muestran que las conclusiones obtenidas distan de la suficiente potencia
estadistica para ser verdaderamente significativas. El avance parece ser mas costoso
del inicialmente esperado.

1.6.5.2. RESPUESTAS INICIALES A LA PERDIDA DE PESO
En los ultimos afios del presente siglo el cardcter epidémico de la obesidad y el
impacto determinante sobre la calidad de vida han propiciado la creacién de grupos y
estrategias de trabajo a nivel nacional e internacional que han logrado obtener mayor
cantidad de informacién.
El estudio NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey)

1999-2004 es un claro ejemplo que permitié a Nguyen XMT et al.'®

plantear qué
relaciones existen entre el estado proinflamatorio de la obesidad y la presentacion de
factores de riesgo y comorbilidades. Con 29.402 pacientes y una prevalencia

poblacional (EEUU) cercana al tercio de la poblacidn, establecié cinco categorias de

peso y examind la evolucién de los biomarcadores inflamatorios més relevantes: la
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PCR y el Fbg. Con andlisis de regresion lineal y ajustes por sexo, edad, raza, presion
arterial sistélica, presion arterial diastélica, TGL, presencia de artritis, hdbito
tabaquico y alcohdlico pudo comprobar, de forma estadisticamente significativa,
como el Fbg aumenta de forma progresiva conforme aumenta el peso corporal. El
mdximo incremento de Fbg se evidencia a partir de un IMC > 40 kg/m?, con un
32,5% frente al Fbg de pacientes con peso en rango de normalidad, sin encontrar otras
causas o factores de influencia que pudieran justificar este hecho. Ademads, tanto en
pacientes con DM-2 como con HTA, los valores de Fbg eran significativamente
mayores que en la poblacién en peso normal. La estrategia metodolégica basada en
estratificar factores de confusion e intentar crear muestras poblacionales homogéneas
ha obtenido como resultado que la hip6tesis del estado proinflamatorio de la obesidad
adquiera mayor protagonismo. Su traduccién fisiopatolégica es una disrupcion
crénica en la homeostasis metabdlica que lleva a un aumento en la produccién de
citoquinas (IL-6) y a activar sefiales inflamatorias que sélo la recuperacion del peso
ideal eliminara.

El siguiente paso necesario es estudiar el comportamiento de estos factores
proinflamatorios (Fbg) con estrategias terapéuticas encaminadas a reducir masa
corporal y/o a generar un balance energético negativo. Una primera opcién es la de

dietas con muy bajo aporte calérico. Madsen EL et al.'?

aplicaron un estricto
protocolo a 91 pacientes con este tipo de dieta durante 8 semanas y con un
seguimiento a 3 afos. Tras estratificar riesgos y eliminar factores de confusién, se
evidenci6 que el Fbg se incrementé mas de un 10% al final de esas 8 semanas y s6lo

se logré reducirlo por debajo del 12% después de 3 afios de tratamiento médico. La

causa puede estar en el incremento de actividad hepética.
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La segunda opcioén estd en las dietas sélo con bajo aporte calérico. Belza A et
al."”" analizaron esta posibilidad en 41 pacientes. Crearon un programa basado en
periodos de 8 y 4 semanas de dieta con uno intermedio de otras 4 semanas dedicadas
al mantenimiento. En este dltimo se intenta reducir las reservas grasas y estabilizar el
nuevo peso alcanzado de una forma més ordenada. Para lograr un descenso marcado
en el Fbg asi como en otros marcadores inflamatorios, el peso perdido debe superar al
menos un 10% del peso inicial'®. Sin embargo, en este estudio no se logra este
descenso significativo ni en el Fbg ni en la IL-6 probablemente por el bajo poder del
estudio para detectar cambios significativos en los marcadores. No es la tnica
explicacién. Los periodos de mantenimiento reducen la magnitud del descenso y
pueden minimizar e incluso anular cambios estadisticamente detectables. También la
reduccidn rapida de peso y el balance energético negativo (BEN) es contraproducente
ya que puede elevar de forma reactiva estos valores. En este tltimo caso (BEN) la
sobresaturacion portal de dcidos grasos libres genera una respuesta de fase aguda por
parte del higado que genera mayor concentracion plasmética de dcidos grasos libres
asi como de VLDL y TGL"*"' 1o que explicaria este hecho.

Estas respuestas iniciales no parecen tener la constancia necesaria que se
precisa para reducir el Fbg y resto de marcadores inflamatorios del paciente con
obesidad. Nos queda una dltima oportunidad. Esta serd representada por la cirugia
baridtrica y el objetivo serd encontrar cual es la opcion técnica mas eficaz a corto
plazo en la recuperacion de este estado de inflamacién patoldgica.

1.6.6. FIBRINOGENO Y CIRUGIA BARIATRICA: ;QUE OCURRE EN EL

POSOPERATORIO?

El Instituto Nacional de la Salud de los EEUU®' destacaba en 1991 a la

gastroplastia vertical con banda y el bypass gastrico como las principales opciones

104



Introduccidén

quirdrgicas. Desde entonces, la investigacion, el desarrollo y la innovacién en este
campo han permitido avanzar en la efectividad terapéutica de la cirugia en la obesidad
y en sus comorbilidades. En el aspecto concreto de la obesidad que estamos
estudiando, es decir, en el estado proinflamatorio y de alteracién de la fibrindlisis y del
Fbg, las dltimas actuaciones terapéuticas carecian de la consistencia necesaria para
obtener datos concluyentes. Ademds, el tiempo corre en nuestra contra, ya que los
cambios en el sistema inmune implican un papel significativo en el incremento de la

morbi-mortalidad de estos pacientes. Cottam DR et al.”!

ya describian que la
afectacion de algunas hormonas y mediadores inflamatorios (IL-6) implicaban una
disfuncién inmune que juega un importante papel en la patogénesis de varios

trastornos como las enfermedades cardiovasculares, la DM-2, el cancer u otras

enfermedades infecciosas.

Por lo tanto, en la cirugia baridtrica depositamos la esperanza de obtener
resultados mds fiables y de mayor objetividad que nos permitan comprender la
magnitud de mejora. A continuacion analizaremos la experiencia recogida de cada

grupo de técnica quirtrgica.

1.6.6.1. TECNICAS RESTRICTIVAS
1.6.6.1.1. Banda géstrica

Se han recogido 4 estudios'*>'731541

con banda gastrica laparoscopica.
El tiempo maximo de seguimiento ha sido de 18 meses en Ramalho R. et
al."”* con un minimo de 4 meses para Shargorodsky M. et al'>>. Con una
experiencia acumulada en 271 pacientes con un IMC medio de 44,85 kg/m?,
el descenso significativo del Fbg ocurre a los 3 y a los 12 meses del

posoperatorio en el estudio de Sakcak L et al."** (p<0,001), mientras que no

se encuentra variacion estadistica ni en el Fbg, colesterol ni transferrina en

105



Introduccidén

el grupo de 126 pacientes de Pontiroli AE et al.'”>. En los dos estudios

restante5154’155

, aunque consta la recogida de datos sobre el Fbg, no se
realiza andlisis estadistico posterior.
1.6.6.1.2. Gastroplastia vertical
El principal grupo de trabajo que relaciona el Fbg en este tipo de
técnica estd configurado por Kopp HP et al., con dos estudios' *'"’. Se
incluyen 78 pacientes con un IMC medio de 48 kg/m’. Se recoge un
descenso significativo del Fbg a los 14+5 meses (p=0,005), aunque sin
hacer mencién a su papel como reactante de fase aguda, el cual estard
concentrado en la PCR, con un descenso estadisticamente significativo
(p=0,04).

En este punto, tanto la banda gastrica como la gastroplastia vertical, han
sido las técnicas escogidas para representar a la cirugia géstrica restrictiva
en varios trabajos europeos. Aunque no se hable especificamente del Fbg,
los estudios de Poitou C et al** y van Dielen FMH et al'™® aportan una
valiosa informacién en el comportamiento posoperatorio y en la implicacion
fisiopatoldgica de varias proteinas de fase aguda en pacientes intervenidos
con cirugia géstrica restrictiva. Poitou C et al.** en su andlisis en relacién
con el AAS, muestra que su concentracion sérica y su expresion tisular se
relacionan con la adiposidad y con los marcadores inflamatorios y no con
variaciones en pardmetros metabdlicos. Durante el primer afio
posoperatorio, el drastico descenso de peso ofrecid una mejoria en el estado

proinflamatorio de base, reduciendo su actividad y siendo apreciable con la

estabilidad en las concentraciones de AAS a partir del sexto mes
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posquirurgico. Incluso, de forma llamativa, el Fbg mostraba un descenso
estadisticamente significativo al afio de la intervencién (p<0.0001).

Van Dielen FMH et al."*® comprobaron dos afios antes que durante los 6
meses tras una cirugia géstrica restrictiva algunas proteinas de fase aguda
(PCR, proteina de union a lipopolisacarido [LBP] o los receptores de TNF-
o) no alcanzaban estabilidad estadisticamente significativa hasta el 12° o
24° mes post-cirugia. Se atribuy6 dicho evento a varias posibilidades como
el efecto de la cirugia y el subsecuente proceso de cicatrizacién o por la
esteatohepatitis no alcohdlica como fundamento de un estrés oxidativo post-
quirurgico e, incluso, por estrés metabdlico por la ripida pérdida de peso
similar a un estado de inaniciéon (EPP < 40%). En conclusion, la normalidad
en las concentraciones de todos los mediadores inflamatorios estudiados no

se alcanza hasta 2 afios tras la cirugia.

1.6.6.1.3. Intervencién de Magenstrasse-Mill

Consiste en una gastroplastia tubular sobre sonda de 32-34 F desde
incisura angularis hasta el dngulo de His dando paso al bolo alimenticio
desde el esofago al “neotubo géstrico” hasta el antro. Carmichael AR et
al.’”’ recogen su experiencia en esta técnica en 43 pacientes con IMC medio
de 47 kg/m2 durante 36 meses y que comparan con pacientes obesos como
grupo control. Se evidencia un descenso estadisticamente significativo
(p<0,01) de Fbg en el grupo intervenido con respecto al grupo control,

obteniendo una mejora en las propiedades fibrinoliticas del plasma.
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1.6.6.2. TECNICAS MALABSORTIVAS
1.6.6.2.1. Bypass biliointestinal
Esta técnica, consistente en un bypass yeyuno-ileal con una amplia
anastomosis vesiculo-yeyunal, representa uno de los pocos ejemplos que
aun perduran de técnicas quirdrgicas malabsortivas puras. Lubrano C et
al.'® realizan un pormenorizado estudio a 36 meses con recogida de datos
al mes, 3, 6,9, 12, 24 y 36 meses tras la intervencion en 45 pacientes con un
IMC medio de 47,7 kg/m*. Con esta cadencia temporal se ha podido ver una
evolucion grafica del Fbg con picos superiores al valor preoperatorio al mes
y a los 6 meses post-cirugia, siendo el resto de las cifras recogidas inferiores
al preoperatorio. En estas dltimas, la significacion estadistica (p<0,01) sé6lo
se logra al afio de la intervencion.
1.6.6.3. TECNICAS MIXTAS
1.6.6.3.1. Predominio restrictivo
a. Bypass géstrico

Destacamos el estudio de Nguyen NT et al.'®

que analiza el
estado de hipercoagulacién posoperatorio al bypass gastrico abierto y
por laparoscopia. Su trabajo, a pesar de recoger 70 pacientes, slo
estudia la evolucion del Fbg durante las primeras 72 horas tras la
cirugia. Resulta de gran interés que la caida del Fbg se presente en la
primera hora tras la intervenciéon para alcanzar, tras un incremento

progresivo, un maximo estadisticamente significativo (p<0,05) a las 72

horas.
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1.6.6.3.2. Predominio malabsortivo

a. Derivacién biliopancredtica (Scopinaro)

No hemos encontrado bibliografia que especificamente estudie el Fbg

en pacientes intervenidos con esta técnica.

1.6.6.4. COMPARATIVA ENTRE TECNICAS

1.6.6.4.1. Gastroplastia vertical versus bypass yeyunoileal

1.1%2 analizaron los efectos de estas dos intervenciones

Primrose JN et a
en algunos aspectos de la funcién hemostdtica y fibrinolitica. Con 19
pacientes se evidencia un descenso significativo (p<0,05) al afio de la
intervencion con mejora en la actividad fibrinolitica plasmatica. Se

demuestra el efecto beneficioso de la cirugia en su mejoria sin establecer

cudl es la mejor debido al bajo niimero de pacientes asignados.

1.6.6.4.2. Banda géstrica versus bypass biliopancreatico

La falta de estudios prospectivos comparativos entre las dos técnicas
mds relevantes, es decir, entre técnicas restrictivas y malabsortivas, han

llevado a Lubrano C et al.'®

al disefio de un estudio comparativo. Se
incluyeron 80 pacientes, de los cuales 40 fueron intervenidos con banda
gastrica y otros 40 con DBP. No hubo diferencias estadisticamente
significativas con respecto al Fbg preoperatorio ni con otra caracteristica
analitica ni fenotipica entre ambos grupos. Con un estudio a 48 meses vista,
se demostr6 un descenso estadisticamente significativo (p<0,001) y mads

pronunciado de Fbg en el grupo de pacientes intervenidos de banda géstrica

frente al grupo con DBP.
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1.6.6.4.3. Gastroplastia vertical versus derivacion biliopancreética

1.1 realizé una

En nuestro medio hospitalario, Vazquez LA et a
comparativa entre 11 pacientes intervenidos de DBP y 20 de gastroplastia
vertical. La mejoria en el nivel de Fbg se correlaciond, de forma
estadisticamente significativa (p<0,05), con la técnica quirdrgica (DBP)
mads que con los valores de IMC. En la gastroplastia vertical no se produjo
el descenso esperado, por lo que la DBP podria mostrarse como la técnica
con mayor efectividad en la mejora del Fbg.

1.7. ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLICA (EHNA)
1.7.1. DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA
La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica es una enfermedad hepética de
reciente descripcién'®. Bajo este término se describe una entidad que discurre desde
una simple esteatosis hepatica hasta una esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) que
puede seguir progresando, en determinados casos, a una cirrosis criptogenética'®®'%’.
Desde un punto de vista histolégico es indistinguible de una enfermedad hepética
alcohdlica, salvo por la ingesta inferior a 40 g/dia de alcohol.
En los dltimos afios del pasado siglo la prevalencia oscilaba entorno al 7-11 %

de todas las biopsias hepéticas'®.

En EEUU se ha estimado que alcanza entre el
10%-34% de toda la poblacién, con una mayor presencia en pacientes obesos.
1.7.2. PATOGENIA E HISTORIA NATURAL

En la fisiologia del metabolismo de los TGL vemos que éstos son
incorporados, tras la ingesta, a los quilomicrones para ser transportados por la linfa
hacia tejidos periféricos en donde se realiza su hidrélisis. Una vez ejecutada, se

. .. . . 167
convierten en 4cidos grasos libres, habitualmente de cadena larga ', para ser

transportados al higado en donde son almacenados. Si son necesarios para la
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formacion de colesterol o de TGL son oxidados por las mitocondrias hepdticas. Si
este balance se rompe, bien por una mayor lipogénesis o por una mayor produccion
de 4cidos grasos libres, se presenta la esteatosis hepética'®®. Uno de los principales
determinantes de esta situacién en el obeso es la insulinorresistencia. La insulina
facilita el depdsito de lipidos y la inhibicién de la lipolisis, pero en esta situacion el
incremento en la lipolisis implica una mayor concentracién de 4cidos grasos libres
que interrumpirdn el clearance de la glucosa impidiendo, a su vez, su utilizacion e
incrementando la glucemia. Con la lipogénesis, la concentracién de acidos grasos
libres se multiplica en sangre y el depdsito patoldgico en el higado adquiere
protagonismo.

Al inicio de este apartado, se ha definido a la enfermedad hepatica grasa no
alcohdlica como la entidad que agrupa a varios estados de afectacion hepatica. El
primero es la esteatosis simple, facilmente desarrollable en el obeso. El segundo es la
EHNA. El paso de un estado a otro se explica por la hipétesis de los “two-hits”'. En
esta hipdtesis se describe que la acumulacién de grasa dentro de los hepatocitos y el
estrés oxidativo, con liberacién de radicales libres que generan lesion hepatocelular y
apoptosis, son los dos “hit” que dardn lugar a la EHNA. Si la progresion sigue su
curso, sobre todo con inflamacién y activacién de cascadas de citoquinas, se
producird el tercer estado con predominio de fibrosis y activacion de células
estrelladas. El estado final viene dado por la cirrosis criptogenética e, incluso, con un
riesgo no desdefiable de hepatocarcinoma'®.

Aunque los estados parecen estar bien definidos, la busqueda de factores y
modelos predictores influyentes en esta evolucion natural continda siendo tema de

169,170,171

investigaciéon. Se han consultado varios estudios sobre este tema y la

disparidad de resultados se mimetiza con el estado histolégico de la muestra. La
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% o la obesidad central'’!

edad'®, la DM-2 y el cociente albimina/y-globulina'’
parecen ser algunos de los predictores y factores de riesgo para desarrollar fibrosis
hepdtica, antesala de la cirrosis.

1.7.3. DIAGNOSTICO

En primer lugar, debe establecerse un diagnéstico diferencial con otras posibles
y mads frecuentes hepatopatias (viricas). El perfil clinico de un paciente con
hepatomegalia, signos y sintomas de enfermedad hepatica crénica (telangiectasias,
eritema palmar, ginecomastia,...) e ingesta inferior a 40 g/dia de alcohol es la base
mas llamativa de esta entidad'®. Las determinaciones analiticas se fundamentan en
las enzimas hepaticas GOT y GPT. En estos pacientes la GPT es de 2 a 3 veces
superior a la GOT.

En segundo lugar, las pruebas de imagen (ecografia [US], tomografia
computarizada [TC] y resonancia nuclear magnética [RNM]) son capaces de describir
la infiltracién grasa en el higado. La mayor exactitud se consigue con la RNM,
aunque la US es mds econdmica y fécil de realizar.

Por 1ltimo, el gold standard diagnéstico de la EHNA es la biopsia hepdtica. Su
uso rutinario durante la cirugia de la obesidad es imprescindiblem. El estudio
histolégico es habitualmente indistinguible del de una enfermedad hepdtica
alcohdlica'®®. Se puede encontrar inflamacién lobulillar, esteatosis macrovesicular,
inflamacién parenquimatosa, necrosis y/o balonizacién del hepatocito y, en algunos
casos, fibrosis pericelular y depdsitos de hialina de Mallory. Para estandarizar su
diagnéstico, se establecen tres items para graduar: esteatosis, inflamacion y fibrosis.
Se establecieron diferentes grados con especificaciones microscépicas que variaban
entre cada escuela, por lo que no existia un consenso establecido. Ziolkowski A et

al.'” realizaron una comparativa de las escalas de gradacién més destacadas:
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Scheuer, Brunt, Gabriel, Matteoni,...Subyacente a este proyecto, existia la necesidad

de identificar a aquellos pacientes con un grado avanzado de fibrosis debido, sobre

todo, a las implicaciones prondsticas y a las complicaciones que determinaban su

evolucion clinica. Tras su comparativa, concluyeron que la escala de Brunt EM et

al.'™ parecia ser la mds precisa, siendo la que usamos en nuestro medio hospitalario

[Tabla 2].

Tabla 2. Escala de Brunt.

Grado 0

Grado I

Grado II

Grado II1

Grado 0

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Estadio 0

Estadio 1

Estadio 2

Estadio 3

Estadio 4

1.7.4. TRATAMIENTO

ESTEATOSIS
No esteatosis.
< 33% de los lolulillos hepaticos
33-66% de los lolulillos hepaticos

> 66% de los lolulillos hepaticos

INFLAMACION
Ausencia de inflamacién
Inflamacién portal leve
Inflamacién portal o intracinar leve a moderada
Inflamacién lobular y portal mayor al grado 2.
FIBROSIS HEPATICA
Ausencia de fibrosis

Fibrosis perisinusoidal/pericelular leve

Fibrosis perisinusoidal/pericelular con fibrosis periportal.

Fibrosis perisinusoidal/pericelular, fibrosis portal y puentes fibrosos.

Cirrosis.

Desde un punto de vista genérico, la dieta, el ejercicio, la pérdida de peso y el

mantenimiento y control de las comorbilidades subyacentes son la base terapéutica.

Se ha ensayado con varios tratamientos farmacoldgicos pero sin resultados

exitosos'®. Algunos ejemplos fueron la vitamina E, con efecto para disminuir los
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niveles de radicales libres y agentes profibrogénicos; el acido ursodesoxicélico,
inicialmente usado para la cirrosis biliar primaria; la pentoxifilina, un inhibidor de
TNF-a o la rosiglitazona, favorecedor de la sintesis de insulina. Ninguno obtuvo
evidencia terapéutica efectiva.

Si la pérdida de peso era el elemento clave que permitia la mejora de la
histologia hepética, la cirugia bariatrica, con su pérdida efectiva y mantenida de peso,
parecia ser la ansiada respuesta terapéutica. Se ha probado su efectividad en
practicamente todas las técnicas quirdrgicas conocidas'®.

175 -
1. seleccionaron a 51

En la gastroplastia vertical, Stratopoulos C et a
pacientes no diabéticos a los que realiz6 una biopsia hepdtica en el mismo acto
quirurgico y a los 18 meses por via percutdnea. Encontré una significativa correlacion
entre la pérdida masiva de peso y la regresiéon de la EHNA, con mejoria significativa
en la esteatosis hepdtica asi como descenso en la gravedad de la fibrosis. En cifras se
traduce en que en un 86% de los pacientes la EHNA regresd, y en un 47%, la fibrosis
mejord de forma significativa.

En la DBP se han descrito varios trabajos al respecto. El grupo espafiol de

Ferrer-Marquez M et al.'”

analiz6 76 pacientes con biopsia hepatica con la DBP y
tras 12-24 meses de la misma. Se obtuvo una mejoria significativa en el grado de
esteatosis; sin embargo, la fibrosis se incrementé en el 40,4% de los pacientes, no
cambi6é de grado en el 32,7% y s6lo mejoré6 en un 26,9%. Aunque no hubo
aleatorizacion para la toma de la segunda biopsia, es llamativo este resultado con
respecto a la fibrosis hepatica.

Kral JG et al."”” recogieron biopsia hepética a 104 pacientes intervenidos de

DBP y que posteriormente fueron reintervenidos entre los 41+25 meses. Encontraron

una mejoria estadisticamente significativa (p<0,0001) en el grado de esteatosis y que

114



Introduccidén

se correlacionaba con la pérdida de peso; sin embargo, la fibrosis se incrementaba, de
forma no estadisticamente significativa. La explicacion parecia residir en el tipo de
fibrosis basal ya que en pacientes con grado 0 6 1 aumentaban su graduacion tras la
DBP, pero que en los de mayor grado (de 2 a 5) descendia. Con respecto a la
inflamacién hepatica, no se aprecié relacién con los cambios ni en la esteatosis ni en
la fibrosis.

Con los resultados obtenidos, la opcidén quirtrgica parece ser favorecedora de
la mejoria de la EHNA a través de la pérdida de peso; sin embargo, las pruebas

1.'7® realizaron una revisién

siguen siendo limitadas. Por eso Chéavez-Tapia NC et a
Cochrane cuyo objetivo era evaluar los beneficios y dafios de la cirugia bariétrica
para la EHNA. Se recogieron todos los estudios que incluian tanto opciones
terapéuticas médicas como quirdrgicas. Sin embargo no se pudieron encontrar
diferencias significativas, ya que muchos de los estudios sobre opciones quirdrgicas
no presentaban criterios de inclusiéon rigurosos, ni contemplaban los sesgos
potenciales que pudiesen influir en el resultado. La no suficiencia de los ensayos de
cohortes, entendida como alto riesgo de sesgo y de obtencién de peores datos de los
esperados para extraer conclusiones, y la carencia de ensayos clinicos aleatorios son
los dos pilares que impiden a esta revision la evaluacion de la cirugia bariétrica y la
obtencion de una conclusion cientifica.
1.7.5. FIBRINOGENO Y ESTEATOHEPATITIS NO ALCOHOLICA

La disfunciéon metabdlica que subyace en la génesis de la EHNA estd
fuertemente relacionada con la obesidad central, la dislipemia, la insulinorresistencia
y la DM-2 fundamentalmente'”. Con las dltimas consideraciones acerca de la

179,180
L. 9,

obesidad como estado proinflamatorio, Targher G et a analizaron a través de 2
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estudios las implicaciones de la EHNA y del tejido adiposo visceral en la elevacion
de marcadores de riesgo cardiovascular entre los cuales se encuentra el Fbg.
En el aspecto que implica a la EHNA, en el primer estudio de 2005, Targher G

etal.!”

evidenciaron que en pacientes sin DM-2 y con EHNA presentaban rasgos que
recordaban al sindrome metabdlico y que se acompafiaban de elevacién de
marcadores bioldgicos de inflamacién y de disfuncion endotelial como el Fbg. Esta
conclusién se comprobd tras estudiar a pacientes con y sin EHNA sobre estos
biomarcadores, apreciando concentraciones significativamente superiores en los
primeros.

En el segundo estudio de 2008, Targher G et al."™ pudieron comprobar que no
existian factores de confusién que pudiesen disminuir el potencial aterogénico de la
EHNA vy que, ademads, ésta contribuye mas que la adiposidad central a su progresion.
En este ultimo estudio el Fbg se encontré més elevado de modo estadisticamente

significativo (p<0,01) en los pacientes con EHNA que en aquellos con sobrepeso, lo

cual afianza su potencial deletéreo sobre la enfermedad cardiovascular.
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Justificacion

2.1.  JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

La obesidad es un sindrome patoldgico crénico que se ha convertido en la

epidemia del siglo XX Bajo este estado patoldgico se agregan varias comorbilidades

16.17.18.1 . . . g . . ..
mayores 819 como la diabetes mellitus o la dislipemia, con tendencia a la cronicidad

y que inciden dramdticamente en la esperanza de vida de estos pacientes. Ademds, en
los ultimos afios, varios estudios han definido a la obesidad como un estado
proinflamatorio por la gran actividad metabdlica que desarrolla el tejido adiposo intra-
abdominal, el cual se comporta como un auténtico receptor y emisor de sefiales

20,21

inflamatorias™ . La cirugia baridtrica ha supuesto un avance terapéutico eficaz en el

28,29,30,31
d

tratamiento de la obesida . Se han descrito diversas opciones quirtrgicas. La

derivacidn biliopancredtica es una de las que mds se ha estudiado y que presenta mayor

efectividad en los tltimos afios>>*"3326-57:62,

El fibrinégeno es una glucoproteina hepadtica que se encuentra elevada en el

paciente obeso y se relaciona, entre otros eventos, con un alto riesgo
. 131,132,133 o . o

cardiovascular . Nuestro interés se focaliza en el papel del fibrin6geno como

133136 concretamente como reactante de clase II, siendo

reactante de fase aguda
estimulado por la interleuquina 6 (IL-6) y por efectores de los glucocorticoides'** entre
otros. Su transcripcién y sintesis se ve facilitada por diversos estimulos estresantes
como la inflamacién o la lesion tisular, ambos con un posible origen en una agresion

136 Asi, después de una intervencién, en el post-operatorio a corto y medio

quirudrgica
plazo, los valores del fibrindgeno se encuentran en concentraciones superiores a la

. 138 . .
normalidad ™" con tendencia a regularizarse.

La mortalidad de origen cardiovascular es uno de los eventos mas frecuentes en

los pacientes con obesidad, en los cuales las alteraciones y eventos
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16,17,18

cardiovasculares (hipertrofia ventricular, hipertension arterial, cardiopatia

isquémica,...) determinan un franco deterioro en la calidad de vida. Desde mediados de

= . . . 141,142,143,144
los anos 60 del pasado siglo varios estudios "~

sobre la fisiopatologia de estos
eventos en el paciente con obesidad han focalizado su interés en la actividad
fibrinolitica y, por lo tanto, en el fibrinégeno. Se ha comprobado que con la pérdida del
exceso de peso el fibrinbgeno se reducia y la actividad fibrinolitica volvia a la
normalidad reduciendo el riesgo cardiovascular. Sin embargo, no se ha establecido con
claridad el mecanismo recuperador causal debido a las multiples comorbilidades que en

estos pacientes pueden confundir el resultado, atribuyéndose a aspectos genético-

metabdlicos de la obesidad'®.

Con la derivacién biliopancredtica se logra una reducciéon e, incluso, la
desaparicion de las comorbilidades mds importantes a la vez que existe una pérdida de
exceso de peso mantenida de hasta un 87,2%®. Su influencia sobre el fibrinégeno puede
tener dos respuestas: o bien el incremento de su concentracién secundario a la agresion
quirdrgica como reactante de fase aguda, o bien su disminucién desde un estado
proinflamatorio con motivo de la obesidad. Nuestro estudio trata de estudiar y
comprender el comportamiento del fibrindgeno en este tipo de cirugia y las

implicaciones que conlleva en el seguimiento clinico.
2.2.  HIPOTESIS DE TRABAJO
Se ha planteado la siguiente hipétesis:

“La derivacion biliopancredtica es un tipo de cirugia baridtrica que, en el
paciente con obesidad, supone un cambio estructural y metabdlico dirigido hacia la

pérdida de peso y mejoria de las comorbilidades; ademds, como cualquier otra
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agresion quirirgica, provoca la elevacion de reactantes de fase aguda en el periodo

posoperatorio. El fibrinogeno es una glucoproteina de origen hepdtico y un

reactante de fase aguda que debe elevarse tras una cirugia de este tipo”.

2.3.

OBJETIVOS DE LA TESIS

2.3.1. PRINCIPAL

2.3.1.1. Analizar si la derivaciéon biliopancredtica, como opcién
quirdrgica de la cirugia de la obesidad, genera un estado

proinflamatorio en el paciente durante el posoperatorio.

2.3.2. SECUNDARIOS

2.3.2.1. Conocer la influencia de los antecedentes familiares en la
aparicion de la obesidad y de sus comorbilidades.

2.3.2.2. Estudiar la influencia de factores nutricionales, de
inflamacién, de funcién hepdtica y de estado hemostético
(coagulacion) que puedan influir en su resultado.

2.3.2.3. Analizar la evolucion analitica del fibrindgeno tras
derivacion biliopancredtica durante un periodo de 5 afios de
seguimiento.

2.3.2.4. Describir el comportamiento de variables analiticas
durante el seguimiento posoperatorio y su relacion con el exceso
de peso perdido y el fibrin6geno.

2.3.2.5. Comparar la preservacion gastrica frente a la gastrectomia
parcial o gastrectomia %, dos de las opciones posibles de la

derivacion biliopancreética.
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2.3.2.6. Revisar la supresion de farmacos (antidiabéticos orales,
antihipertensivos, analgésicos,...) tras la realizaciéon de la
derivacion biliopancreética.

2.3.2.7. Describir el grado de esteatohepatitis no alcohdlica en los

pacientes y su evolucion.
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Material v métodos

3.1.

3.2

PACIENTES

El Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo del Hospital
Universitario “Marqués de Valdecilla” (Cantabria) cuenta con una Unidad
Esofagogastrica dedicada, entre otras patologias, a la cirugia bariétrica. Su
area asistencial se circunscribe al Norte de Espafia (Cantabria y La Rioja), de
donde es Centro de Referencia. Aunque la practica de este tipo de cirugia
comenz6 a principios de los afios 90 del siglo XX, el abordaje laparoscopico
no comenzd hasta el afio 2001. Han sido recogidos todos los pacientes
intervenidos entre Agosto de 2004 y Diciembre de 2006 de Derivacion
Biliopancreatica laparoscépica, paradigma de técnica mixta de predominio
malabsortivo.

METODOS

Se realiza un estudio observacional retrospectivo y longitudinal,
durante cinco afios, a través de la recogida de datos de las historias clinicas
de los pacientes con obesidad y con indicacidn para tratamiento quirdrgico.
La seleccién de estos pacientes cumplié los requisitos de la SEEDO y la
SECO™* a través de un Documento de Consenso publicado en el afio 2004
y tras la 6° Asamblea General de la SECO celebrada en Salamanca en

Septiembre de 2003. Los criterios de inclusién fueron:

e IMC > 40 kg/m” 0 > 35 kg/m” con comorbilidades mayores.

e Edad entre 18 y 55 afios.

e (besidad morbida establecida, al menos, los 5 dltimos afos.

e Fracasos continuados a tratamientos conservadores

debidamente supervisados

122



Material v métodos

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

Estabilidad psicolégica (ausencia de abuso de alcohol o
drogas, ausencia de alteraciones psiquidtricas mayores
[esquizofrenia, psicosis], retraso mental, trastornos del
comportamiento alimentario [bulimia nerviosa]).

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

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

Compromiso de adhesion a las normas de seguimiento tras la
cirugia.

Consentimiento informado después de haber recibido toda la
informacion necesaria (oral y escrita).

En mujeres en edad fértil, evitar la gestacién, al menos,

durante el primer afio tras la cirugia.

Se establecieron como criterios de exclusion: cirugia baridtrica

previa, patologia neopldsica digestiva previa intervenida, pérdida de

seguimiento o no acudir, al menos, a 4 consultas segin protocolo de

seguimiento. Bajo estos criterios se registraron finalmente 141 pacientes.
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3.2.1.

RECEPCION Y ESTUDIO MULTIDISCIPLINAR
PREOPERATORIO

En nuestro medio hospitalario la atencién personalizada por un
equipo multidisciplinar coordinado es el fundamento en Ila
identificacién y caracterizacién de nuestros pacientes previo a la
cirugia. La coordinacion radica en el Servicio de Endocrinologia y
Nutricioén y la colaboracion estrecha se estructura en torno a los
servicios de Psiquiatria 'y Psicologia, Cirugia General vy
Anestesia/Reanimacion, ademads de otros servicios como Cardiologia
o Neumologia, que participardn en funcién de los hallazgos
evidenciados.

Se han establecido tanto objetivos como estrategias de evaluacion
en cada especialidad, para crear una “ruta de valoracién” clinica
preoperatoria de cara a una posible intervencion quirtrgica.

1. Endocrinologia y Nutricion
a. Valoracién inicial de la obesidad a través de
historia clinica exhaustiva:
i. Antecedentes familiares de obesidad y de
comorbilidades mayores.
ii. Antecedentes personales centrados en
hébitos toxicos.
iii. Enfermedades y farmacos causantes o
agravantes de la obesidad.
iv. Cronologia del inicio y desarrollo de la

obesidad, asi como identificacién de
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factores desencadenantes y habito dietético
predominante.
v. Actividad fisica practicada habitualmente.
vi. Tratamientos médicos previos para la
obesidad y sus resultados.
vii. Anamnesis dirigida hacia despistaje de:
1. Trastornos de conducta alimentaria.
2. Enfermedades endocrinas.
3. Comorbilidades subyacentes.
b. Examen fisico
i. Peso y talla con cédlculo del IMC.
il. Antropometria  (indice  cintura/cadera,
calculo composicién corporal).
iii. Sistemadtico por aparatos y sistemas.
c. Estudios complementarios
1. Analitica con perfil hepético, proteico,
lipidico, férrico, tiroideo y hormonal
especifico (glucagén, insulina, hormona
paratiroidea [PTH],...). Determinacién de
minerales (Zinc) y vitaminas (A, D, E, B,
y 4cido f6lico).
d. Estrategia nutricional adaptada con preparacion
previa (dieta, ejercicio fisico y tratamiento
farmacoldgico cuando se precise) a intervencion

quirudrgica.
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e. Seguimiento de comorbilidades con remisién a
especialistas segin evoluciéon (Ejemplo: si
sospecha o evidencia de SAOS, valoraciéon por
neumologo con espirometria).

2. Psiquiatria/psicologia

a. Historia psiquidtrica estructurada con anamnesis
personal y familiar, con historia de la obesidad y
datos demogréficos.

b. Historia alimentaria, con descripcién de la edad de
inicio de la obesidad, factores desencadenantes,
intentos previos de pérdida de peso, frecuencia y
estilo de ingesta (compulsividad, picoteo,
consumo de toxicos,...), entre otros.

c. Patrones patoldgicos de ingesta: atracones, vomitos
autoinducidos, uso de purgantes,...

d. Actividad fisica y sedentaria (horas de television).

e. Cuestionarios y escalas

1. Cuestionario de personalidad.
ii. Coeficiente de inteligencia (CI).
iii. Test de trastornos de conducta alimentaria
(Test de Bulimia de Edimburgo).
iv. Escalas de ansiedad y depresion.
3. Cirugia General
a. Confirmacion de la indicacién quirdrgica por parte

del endocrindlogo.
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b. Resumen histérico con especial atencion a:

1. Antecedentes familiares (obesidad,
endocrinopatia, cancer, enfermedad
cardiovascular,...).

ii. Antecedentes personales (factores de
riesgo: HTA, fumador, SAOS, DM-2,...).

iii. Habito o patrén de ingesta y adhesién a
dietas y a patrones de ejercicio fisico
previos.

c. Pruebas complementarias:

1. Ecografia abdominal: con el objetivo de
descartar colelitiasis que obligaria a una
colecistectomia ademads de la DBP.

ii. Endoscopia digestiva alta (EDA) para
descartar  patologia  microscopica o0
macroscopica gdstrica y para
determinacién por biopsia del Helicobacter
pylori.

d. Eleccion de la técnica quirdrgica idonea.

e. Explicacion al paciente de la técnica con riesgos y
complicaciones personalizadas con entrega del
consentimiento informado e inclusién en lista de

espera.
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4. Anestesia

a. Anamnesis exhaustiva acerca de procedimientos

quirdrgicos previos y tipo de anestesia, con su
tolerancia y/o complicaciones, asi como la
realizacion de transfusiones previas y sus

complicaciones, si las hubo.

b. Medicacion: registro del tratamiento domiciliario

con especial identificacion de aquellos farmacos
que retirar en el preoperatorio inmediato
(hipoglucemiantes  orales, IECA, IMAO,

fentermina, fenfluramina, sibutramina).

c. Exploracién fisica con especial hincapié en la via

aérea, con el fin de graduar la complejidad de la
intubacién (via aérea dificil) y valoracién de la
capacidad ventilatoria actual, aunque también se
valora el estado y respuesta cardiovascular (ECG,
ecocardiograma), ante la prevision de dificultades

intraoperatorias.

5. Otras especialidades

a. Neumologia

i. Prueba del suefio (polisomnografia
nocturna): sobre todo en pacientes
diagnosticados o con sospecha de SAHOS.

i1. Espirometria: sistematicamente realizada a

todos los pacientes, sobre todo con

128



Material v métodos

antecedentes de broncopatia crénica o
sospecha de SAOS.
b. Cardiologia
1. Electrocardiograma: como parte de la
evaluacion anestésica preoperatoria bésica.
i1. Ecocardiograma: necesario en la evaluacion
de la fraccion de eyeccién y estado

valvular.

3.2.2. PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

3.2.2.1. Colocacion del paciente y del personal quirdrgico.

El paciente se coloca en decubito supino con las piernas
abiertas. Alrededor de ellas se colocara un sistema de compresion
neumdtica intermitente, procediendo después a la fijacién de las
extremidades. Se emplea una mesa quirdrgica con medidas
superiores a lo habitual y con sistemas especificos de
acolchamiento y fijacion de hombros. Su utilidad reside en los
cambios de posicion (Trendelemburg y anti-Trendelemburg)
requeridos durante el procedimiento.

El cirujano principal se coloca entre las piernas del
paciente y los dos ayudantes uno a cada lado de las extremidades

inferiores.

3.2.2.2. Material necesario

Trécar de Hasson para neumoperitoneo abierto.
Trécares de plastico desechables con dispositivo metdlico de

seguridad de didmetros de 5, 10y 12 mm.
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e Optica de 30°.

¢ Pinzas atraumadticas de agarre y diseccion ademas de tijera, todos
para acceso endoscopico, de 5 mm.

e Separador hepético.

¢ Instrumental de hemostasia: bisturi eléctrico con terminal en
gancho y dispositivos bipolares para coagulacion y seccion.

e Aspirador-irrigador.

¢ Endograpadoras de 45 y 60 mm de longitud y con grapas de
alturas entre 2 y 4,1 mm.

e Sistemas recolectores de tejidos: bolsa endoscépica desmontable.

3.2.2.3. Via de acceso y colocacién de trocares

Se ejecuta un acceso laparoscopico con un trécar de
Hasson colocado inmediatamente por encima del ombligo
(neumoperitoneo abierto). A continuacidén, colocaremos dos
trocares de 12 mm en linea medioclavicular derecha e izquierda y
a unos 15 cm por debajo del margen costocondral. Un puerto de
acceso de 5-10 mm se inserta en hipocondrio derecho para la
ubicacion del separador hepédtico. En el epigastrio-subxifoideo se
coloca otro mas de 5-12 mm. Finalmente, con dos trocares de 5
mm a ambos lados, en la linea axilar anterior y unos cm por

encima de los puertos de trabajo, completaremos el acceso.
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3.2.2.4. Técnica quirtrgica [Figura 7]

Figura 7: DBP con gastrectomia 3% (a) y con preservacion gastrica (b).
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Las diferentes etapas del procedimiento quirdrgico son:

® Biopsia incisional de tejido adiposo periférico (subcutdneo), de
epiplon mayor y de tejido hepético (habitualmente del borde libre
del segmento III) para estudio histolégico diferido.

e QGastrectomia % (polar inferior) obteniendo un remanente géstrico
de 250 cc, con gastrotomia horizontal desde curvadura mayor con
endograpadora lineal con carga de 60 mm y grapas de 2,5 mm de
altura. Previo a este paso se practica seccién de duodeno 2 cm
distal a piloro con endograpadora lineal con carga de 45 mm y
grapas de 2,5 mm de altura y clipado de las arterias gastrica
derecha y gastroepiploica derecha con clips poliméricos de 13

mm (talla L). Se introduce el estdmago resecado en un sistema
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recolector de tejido con bolsa endoscOpica desmontable de
tamafo grande para su retirada al final de la intervencion,
colocdndose mientras en el espacio subfrénico derecho. Este
procedimiento de reseccidn gastrica parcial se realiza en casos de
no erradicacion de Helicobacter pylori y en menores de 35 afios.
Fuera de estas premisas, se realiza preservacion gdstrica. En esta
opcién, se procede a una gastrotomia horizontal con
endograpadora lineal con carga de 60 mm y grapas de 2,5 mm de
altura manteniendo un remanente gastrico de 250 cc sin seccionar
el duodeno ni clipar las arterias gdstrica y gastroepiploica
derechas. La anastomosis gastroyeyunal es idéntica a la
practicada en casos de gastrectomia 4.

Colecistectomia. En aquellos pacientes con diagndstico de
colelitiasis, se realiza la colecistectomia tras finalizar el tiempo
gastrico, aprovechando la colocacion en anti-Tredelemburg y con
ligero dectbito lateral izquierdo. Se disecciona el pediculo biliar
accesorio y se procede al triple clipado individualizado con clips
de titanio de 10 mm de arteria y conducto cisticos. La
colecistectomia se completa con tijera endoscOpica con capacidad
de electrocoagulacion.

Mediciones de asa. A 50 cm y a 350 cm de la vélvula ileocecal se
marca con un punto reabsorbible de calibre 2/0 o clip de titanio
para el montaje en Y de Roux. Se procede a la seccion yeyunal a
350 cm de la valvula ileocecal con endograpadora lineal con

carga de 45 mm y grapas de 2,5 mm de altura para la confeccién
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de la anastomosis gastroyeyunal laterolateral mecdnica. Dicha
anastomosis se realiza con endograpadora lineal con carga de 60
mm y grapas de 2,5 mm de altura. El ascenso hacia el remanente
gastrico y la anastomosis se hace por via antecdlica y en
localizacion retrogdstrica. El resultado es un asa alimentaria de
300 cm.

Confeccion de la anastomosis yeyunoileal a 50 cm de la vélvula
ileocecal. El montaje es laterolateral mecanico con endograpadora
lineal con carga de 45 mm y grapas de 2 mm de altura, originando
el asa biliopancredtica. Entre esta anastomosis y la vadlvula
ileocecal obtenemos el asa comiin. Durante este procedimiento, la
seccion mesentérica debe ser lo mds ajustada posible evitando
torsiones del mesenterio. Tanto el cierre de las aperturas
intestinales de las endograpadoras como el cierre del mesenterio
abierto se realiza con sutura monofilamento reabsorbible de
calibre 2/0.

Colocacién de un dren aspirativo subhepatico para tutorizacion de
la anastomosis gastroyeyunal.

Revision, lavados, extraccion de la pieza de gastrectomia 34 por
minilaparotomia media y cierre de puertos de 10 y 12 mm con
sutura trenzada reabsorbible en aguja tipo anzuelo. El cierre de la
minilaparotomia se realiza con sutura monofilamento doble de

calibre 0. Grapas en piel.
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3.2.3. SEGUIMIENTO

En base a las directrices marcadas por el Documento de Consenso de
2004*' se ha establecido como secuencia temporal de seguimiento post-
operatorio la siguiente:

1. Primer mes.

2. Tercer mes.

3. Sexto mes.

4. Primer afio.

5. Segundo afo.

6. Quinto afio.

En la consulta estipulada para cada momento, ademds de un estudio
analitico pormenorizado que corresponde al recogido en este trabajo, se
evalua:

a. Datos antropométricos: peso inicial, peso actual, talla, IMC,
porcentaje de exceso de peso perdido y porcentaje de exceso
de IMC perdido.

b. Sintomatologia: con especial mencion al dolor abdominal, a la
tolerancia alimentaria y al nimero y tipo de deposiciones al
dia y vomitos.

c. Comorbilidades y tratamientos: se especifica la mejoria de las
patologias de base ya sea a través de la reduccion de dosis y
frecuencia de toma de su medicaciéon como a través de la

remision de su estado patoldgico previo.
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d. Registro de complicaciones médicas mayores y menores asi
como ingresos o consultas en otras especialidades y su
relacién con la intervencion quirudrgica.

e. Tratamiento pautado: habitualmente suplementos
nutricionales.

3.2.4. EVALUACION HISTOLOGICA

En todos los pacientes, por protocolo, se toman muestras de grasa
subcutdnea, de epiplon y biopsia hepatica. El estudio histolégico se realiza
ademds sobre la pieza de estdbmago derivada de la gastrectomia %4. Sobre ésta
se aplica tincién convencional con hematoxilina-eosina y tincién de Giemsa
para el diagnéstico histolégico basico y de infeccién por Helicobacter pylori,
respectivamente.

Tanto al tejido adiposo subcutdneo y de epiplon como a la muestra de
higado, se aplica tincién convencional con hematoxilina-eosina. De todas las
muestras se hace histoteca para posibles estudios posteriores.

3.2.4.1. Técnicas histolégicas
¢ Hematoxilina-Eosina

1. Desparafinado: con calor con estufa a 60° e inmersioén
en xilol durante 10 minutos.

2. Hidratacion: Alcohol 100° = Alcohol 96° = Alcohol
70° en bloques de 5 minutos cada uno.

3. Lavar en agua destilada durante 5 minutos.

4. Hematoxilina de Mayer durante 3 minutos.

5. Lavar en agua destilada durante 45 s.

6. Eosina acuosa durante 4 minutos.
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7. Lavar en agua destilada durante 30 s.

8. Deshidratar: Alcohol 70° = Alcohol 96° - Alcohol
100° en bloques de 3 minutos cada uno. Xilol durante
3 minutos.

9. Montaje.

¢ Tincion de Giemsa

1. Desparafinar: en estufa durante 30 minutos a 60°C con
inmersion en xilol durante 10-15 minutos.

2. Hidratacién: Alcohol 100° = Alcohol 96° - Alcohol
70° en bloques de 5 minutos cada uno.

3. Lavar en agua destilada.

4. Solucién Giemsa al 20% durante 30 minutos.

5. Lavar con agua corriente 5-10 minutos.

6. Alcohol de 70°: 2-3 pases rapidos.

7. Alcohol de 96°: 2-3 pases rapidos.

8. Alcohol isopropilico: 3 minutos.

9. Alcohol isopropilico: 3 minutos.

10. Xilol y montar.
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El protocolo de evaluacién histoldgica de la muestra hepatica sigue la

Escala de Brunt'’":

ESCALA DE BRUNT

ESTEATOSIS

Grado 0 No esteatosis.
Grado I < 33% de los lolulillos hepaticos
Grado II 33-66% de los lolulillos hepaticos

Grado I1I > 66% de los lolulillos hepaticos

INFLAMACION

Ausencia de inflamacién
Inflamacion portal leve
Inflamacion portal o intracinar leve a moderada

Inflamacion lobular y portal mayor al grado 2.

FIBROSIS HEPATICA

Estadio 0 Ausencia de fibrosis

Estadio 1 Fibrosis perisinusoidal/pericelular leve

Estadio 2 Fibrosis perisinusoidal/pericelular con fibrosis periportal.

Estadio 3 Fibrosis perisinusoidal/pericelular, fibrosis portal y puentes fibrosos.

Estadio 4 Cirrosis.

3.2.5. DETERMINACION ANALITICA DEL FIBRINOGENO

El procedimiento de extracciéon y andlisis de sangre en nuestros
pacientes ha sido realizado en la Unidad de Andlisis Clinicos del Hospital
Universitario “Marqués de Valdecilla” (Cantabria) con los medios y
requisitos técnicos estipulados y de acuerdo con el programa de seguimiento
posoperatorio acordado.

La determinacién de Fbg se realiz6 en muestra de sangre venosa,

extraida con estasis venoso corto, obtenida con plasma citrato al 3,8%, como
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anticoagulante, tras centrifugacién a 3000 revoluciones por minuto durante

15 minutos, mediante cuantificacion de la formacion de fibrina en presencia

de una concentracién adecuada de trombina (método funcional o de Von

Clauss), por andlisis automatizado en un Sysmex CA-6000 con reactivos

DADER Thrombin Reagent (Dade Diagnostics S.L., Aguada, PR 00602-

0865, USA).

3.2.6. RECOGIDA DE DATOS

Las variables se recogieron tras busqueda en cada historia clinica

tanto en soporte de papel como en soporte informatico combinado en una

hoja de datos confidencial agrupandose en 8 apartados definidos:

Antecedentes familiares

Se recoge la historia familiar en ascendientes de primer
grado a través de la presencia o no de: cancer, y su estirpe;
nefrolitiasis; dlcera péptica; obesidad; enfermedad endocrina,
con su entidad concreta y eventos cardiovasculares.

Antecedentes personales (preoperatorios)

Se registran los datos relativos al peso, talla, indice de
masa corporal (IMC), tipo de obesidad (androide o ginecoide)
y el grado de obesidad, asi como el exceso de peso. Ademads
se recoge la presencia de alergias medicamentosas y de
factores de riesgo en estos pacientes con obesidad: habito
tabaquico, HTA, DM-2, SAHOS, enfermedad cardiovascular,
patologia pulmonar, enfermedad endocrina, nefro y
colelitiasis 'y artrosis. Asimismo se registran las

intervenciones previas a las que hubieran sido sometidos, el
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padecimiento de algin tipo de neoplasia y el tratamiento
farmacoldgico actualizado en el momento actual y durante el
seguimiento practicado en 5 afios. Bajo el término otros
hdbitos, anotamos otros datos ttiles para el perfil médico del
paciente.

Enfermedad actual

Con respecto a la obesidad que padece, se registra la edad
aproximada de comienzo de la obesidad, el acontecimiento
desencadenante, el habito dietético a través de 5 items
(ansiedad, picador, dulce, salado o ingesta de cualquier tipo
de producto), la realizacién o no de alguna actividad fisica y
si ha realizado dietas y el cumplimiento de las mismas.

Intervencion Quirtdrgica

Se anota la fecha (dia/mes/afio) de la intervencion
quirdrgica para su obesidad, el tipo de intervencion practicada
asi como otros procedimientos quirdrgicos iterativos y la
aparicion de incidencias durante el procedimiento. Se
registran también las longitudes del asa alimentaria y del asa
biliopancreatica.

Complicaciones

Divididas en dos apartados, complicaciones tempranas y
tardias. El primer grupo estd constituido por complicaciones
pulmonares, fuga anastomdtica, infecciones de herida y/o de
origen respiratorio, urinario o intraabdominal, infarto agudo

de miocardio (IAM), hemorragia con tratamiento conservador
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o re-intervencidn, evisceracion, obstruccion intestinal y otras
a destacar.

En el segundo grupo, se incluyen aquellas complicaciones
tardias como nduseas/vomitos, sindrome de Dumping,
estenosis estomal, dilatacion esofdgica, ulcera anastomdtica,
hernia incisional, colelitiasis, fistula intestinal y otras.

Variables de estudio

Se registran variables analiticas en el preoperatorio y en el
posoperatorio. En este ultimo, dentro de los 5 afios de
seguimiento recopilados, se han escogido las variables
analizadas en el primer mes, tercer mes, sexto mes, al afio, dos
afios y cinco afios. Las variables escogidas fueron:

e Peso (kg), talla (m) e IMC (kg/mz).

e Jeucocitos (x 1000).

® Neutréfilos (%).

e Linfocitos (%).

e  Monocitos (%).

e Eosinoéfilos (%).

¢ Hemoglobina (g/dl).

e Hematocrito (%).

¢ Plaquetas (x 1000).

e Actividad de Protrombina (%).

¢ Tiempo de Tromboplastina Parcial Activada (s).
e Tiempo de Tromboplastina Parcial Activada

control (s).
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Fibrinégeno (mg/dl).

Proteinas totales (g/dl).

Albumina (g/dl).

Pre-albimina (mg/dl).

Ferritina (ng/ml).

Transferrina (mg/dl).

Hierro (ug/dl).

Triglicéridos (mg/dl).

Colesterol total (mg/dl).

LDL-colesterol (mg/dl).

HDL-colesterol (mg/dl).

Transaminasa glutdmico-oxalacética [GOT] (U/L).
Transaminasa glutdmico-pirdvica [GPT] (U/L).
Gammaglutamiltransferasa [GGT] (U/L).
Fosfatasa alcalina [FA] (U/L).
Bilirrubina (mg/dl).

Zinc (pg/dl).

Urea (mg/dl).

Creatinina (mg/dl).

Glucosa (mg/dl).

Vitamina B12 (pg/ml).

Acido félico (ng/ml).

Vitamina A (ung/dl).

Vitamina E (ug/dl).
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7. Biopsia hepatica

Durante el procedimiento quirurgico se realizé biopsia
hepdtica. El estudio anatomopatolégico establecié una
gradacion de acuerdo con la Escala de Brunt que califica de 0
a 3 la esteatosis y la inflamacién y de 0 a 4 la presencia de
fibrosis-cirrosis.

8. Biopsia grasa periférica

Asimismo se identifica a aquellos pacientes en los que se
realiza biopsia de tejido adiposo periférico con posterior
andlisis anatomopatolégico.

3.2.7. ESTUDIO ESTADISTICO

Se realiz6 un andlisis descriptivo de los datos. Las variables continuas se
describieron como media, desviacion tipica, mediana, minimo y maximo; y las variables
categdricas como frecuencias y porcentajes. Para la determinacién de la normalidad de

las variables continuas se realiz6 el test de Kolmogorov-Smirnov.

Para estudiar si existian diferencias entre las 7 determinaciones de los
parametros analiticos y clinicos se realizé el Test de Friedman y para la determinacion
de las diferencias 2 a 2 se realiz6 la prueba paramétrica T-Student para muestras
relacionadas y la no paramétrica de Wilcoxon. Se utiliz6 el test Chi-cuadrado para la
comparacion de las variables categdricas; para determinar si existian diferencias entre el
tipo de técnica y las variables continuas gaussianas se usé la prueba t-Student y la no

paramétrica U de Mann-Whitney para las no gaussianas.

Finalmente para determinar la relacién entre el Fbg y las variables de estudio se

realiz6 un andlisis de regresion lineal. En todos los andlisis se considerd
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estadisticamente significativo los valores de p<0,05. El andlisis estadistico fue realizado
utilizando SPSS 15.0 (SPSS Inc.233 South Wacker Drive, 11th Floor Chicago, IL
60606-6412 EE.UU) para Windows"XP Professional x64 Edition (Microsoft®

Corporation, Redmond, Washington, United States).
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Resultados

Se identificaron 141 pacientes intervenidos mediante DBP entre Agosto de 2004
y Diciembre de 2006. De ellos se consideraron para estudio, debido a la falta en la
determinacion del Fbg preoperatorio, 98 pacientes. En esta muestra, el 82,7% eran
mujeres, y la edad media se situ6 en 40,02 afios [Desviacion estdndar (DS)+11,22]. El
peso medio calculado previo a la intervencion era de 124,78 kg [DS+20,54], con un
IMC medio de 47,76 kg/m2 [DS+6,45], equivalente a una obesidad tipo III segin la
SEEDO. El peso ideal"" atribuido a esta poblacién es de 59,80 kg [DS+5,08], y su

altura media es de 1,61 m [DS+0,08].

El andlisis demogrifico de esta muestra poblacional se continda con la

frecuencia de antecedentes familiares propios y/o relacionados con la obesidad [Figura

8l.
Figura 8: Antecedentes familiares de la muestra a estudio.
Antecedentes Familiares

B Cancer (40,9%)

60 53
B Nefrolitiasis (15,9%)

50 42

20 36 ® Ulcera Péptica (11,4%)

30 22 M Obesidad (61,6%)

20 14 10 Enfermedad Endocrina

(48,3%)
10 m Enfermedad
0 Cardiovascular (25,3%)

El 61,6% de los antepasados en primer grado presentaron obesidad, el 40,9%
tuvieron algun tipo de neoplasia y hasta el 48,3% padecieron enfermedades endocrinas.
En el registro de los antecedentes personales los factores de riesgo cardiovascular como
la HTA y el habito tabaquico, con un 41,8% y un 36,1%, respectivamente, fueron los
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mads prevalentes con una escasa presencia de pacientes con DM-2 (17,3%). En nuestra
poblacién los antecedentes neopldsicos también han estado presentes, constituyendo el
3,06%. Bajo este porcentaje se registraron un carcinoma papilar de tiroides, un
meningioma cerebral y un carcinoma renal de células claras. Otros factores de riesgo
relacionados con la obesidad presentaron prevalencias dispares. La artrosis alcanzé un
53,6% con predominio en rodillas y en territorio dorso-lumbar, seguido en segundo
término por el SAHOS vy la patologia pulmonar que en conjunto se cifran en un 51,4%.
Las enfermedades endocrinas y la colelitiasis, con un 18,6% y un 12,2%
respectivamente, son los siguientes hallazgos mds frecuentes en estos pacientes.
Ademais, dentro de las posibilidades de enfermedad litidsica en el paciente obeso, la

colelitiasis supera en un 5,1% a la nefrolitiasis (7,1%) en frecuencia de descripcion.

Siguiendo con la revision de los antecedentes personales de nuestra muestra
poblacional, la practica de algin procedimiento quirtrgico previo ha estado presente en
el 67,35% de los pacientes. La intervenciéon mds practicada ha sido la ceséarea, seguida
de la amigdalectomia, la apendicectomia, la colecistectomia y el legrado, en orden
decreciente. Por especialidades, Ginecologia y Obstetricia asume el 33% de toda la
carga quirtrgica descrita, la cual incluye desde la cesdrea, hasta los legrados, la
histerectomia o la conizacién. En segundo lugar, Cirugia General alcanza el 26,21% de
los procedimientos encontrados, con la apendicectomia y la colecistectomia como
intervenciones mads frecuentemente registradas. En tercer lugar, estidn los
procedimientos traumatolégicos (15,53%) con especial mencién a la patologia de las
extremidades inferiores, en donde la afectacion articular de tobillo, rodilla y cadera
supone el 62,5% de todas las intervenciones citadas. Siguiendo el orden decreciente, las

cirugias propias de Otorrinolaringologia (amigdalectomia, uvulopalatofaringoplastia,..)
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y de Cirugia pléastica (mastoplastia reductora, abdominoplastia,...) ocupan los ultimos

puestos.

El consumo de farmacos entre este tipo de pacientes se ha agrupado en seis
apartados: antiagregantes, antihipertensivos, antidiabéticos orales, estatinas, insulina y
analgésicos [Figura 9]. Los antihipertensivos son los mds frecuentemente prescritos,
alcanzando a un 30,6% de la muestra, seguido por los antidiabéticos orales con un

13,3% y los analgésicos (8,2%).

Figura 9: Tratamiento médico actualizado.

Tratamiento Actual
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W Antiagregantes (4,1%)

Se ha indagado sobre aquellos datos que circunscriben el origen de la obesidad
valorado por cada paciente. La edad media de comienzo o mds bien la edad desde la
cual el paciente considera que ha iniciado la alteracion en su peso corporal se sitia en
los 18,8 afios [DS+11,07]. En este momento del estudio, se pregunté sobre el
acontecimiento desencadenante que atribuyen al inicio de la obesidad. Con
independencia del sexo, el 47,85% de los pacientes no identificaron ningin suceso o
evento destacable como originario de su trastorno. Sin embargo, de entre los motivos

concretos aducidos, en segundo lugar y con un 6,12%, la pubertad ha sido la més citada,
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seguida por el cese en alguna actividad deportiva con un 4,1%. Considerando el sexo, el
desconocimiento del motivo sigue siendo el principal hallazgo en un 43,2% de mujeres
y en un 41,2% de hombres. No obstante, las mujeres a la hora de sefialar un suceso, el
embarazo (32,1%) y la menarquia (4,9%) son los mas referidos; en cambio, para los
hombres, la inactividad fisica o dejar algin deporte practicado con asiduidad es, con un
23,53%, el mas votado. Aunque este resultado resume los principales motivos
justificados en esta muestra, se han registrado otros muchos como cuadros de depresion
(muerte de algin familiar cercano, trabajo,...), la menopausia precoz, diversas
enfermedades orgénicas (meningitis, hiperplasia adrenal, accidente cerebrovascular,...),

tratamientos con anovulatorios, vacunaciones, etc.

Sobre esta base historica personal, la muestra poblacional a la cual se le aplicard
el tratamiento quirdrgico (DBP) se situard, segtin la clasificacion de la SEEDO'"?, en
una obesidad tipo III u obesidad mérbida (IMC=40-49,9 kg/mz) con un 66,3% de los
individuos, seguida de la obesidad tipo IV u obesidad extrema (IMC=50-59,9 kg/m?)
con un 30,6% de los pacientes. Investigando el patrén y las caracteristicas de la ingesta,
se encontré un claro predominio de la ansiedad en la alimentacién (61,2%) frente al
individuo “picador”. Aun asi, existe una clara predileccién por los alimentos salados
(48,5%) frente al dulce (22,4%), aunque si bien, hasta un 23,5% de los pacientes

afirman ingerir “de todo” sin una clara predileccion establecida de antemano.

Todos los pacientes admitidos para un tratamiento quirdrgico de este tipo, han
sido sometidos previamente a un programa dietético y a un consejo sobre actividad
fisica. En esta muestra, sélo un 21,1% de los pacientes realizaron algin tipo de ejercicio
fisico, aunque un elevado porcentaje (98,9%) afirman haber seguido, ademds, alguna
dieta aprobada por su médico; no obstante, sélo el 72% confirman que la han cumplido

fielmente.
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En cuanto a la técnica quirdrgica realizada, ésta ha sido la DBP de Scopinaro por
via laparoscOpica con biopsia hepdtica y de tejido graso subcutidneo, como
procedimiento estdndar. Dentro de esta intervencion se preservé el estbmago o bien se
realiz6 una gastrectomia 3%. En un 56,1% de los pacientes se realizé esta ultima,
preservando el estdmago en el resto de pacientes. En algunos se ejecutaron otras
técnicas, como la colecistectomia por colelitiasis, diagnosticada en el preoperatorio y
que ha ocurrido en el 12,24% de los pacientes, o como la exéresis del diverticulo de

Meckel, en segundo lugar con un 2,04%.

Las incidencias se dividieron en complicaciones tempranas Yy tardias
posoperatorias. Se identificaron 25 complicaciones en 21 pacientes de nuestra serie. El
85,71% de ellos presentaron 1 complicacion, el 9,53% dos complicaciones y el 4,76%
(1 paciente) presentd6 3 complicaciones durante su evolucidén posoperatoria. La mds
frecuente fue la dehiscencia con fuga anastomotica gastroyeyunal que ocurrié en 8
pacientes, seguida de las infecciones en punta de catéter (3 pacientes), de herida
quirurgica (2 pacientes) y de partes blandas (2 pacientes); finalmente, se encuentra el
sangrado en anastomosis gastroyeyunal (4 pacientes) que requirid intervencion
quirdrgica urgente, excepto en un caso. El resto de las complicaciones se repartieron
entre una hernia interna (un caso con torsion del pie de asa que obligd a reseccion y re-
anastomosis), edema en anastomosis gastroyeyunal, disfagia por hematoma en cuerda
vocal izquierda post-intubacién, un cuadro de hemorragia digestiva baja y una sospecha

de tromboembolismo pulmonar (TEP).

De los 8 pacientes con fuga anastomdtica, requirieron reintervencion 3 de ellos.
En el resto, se practicd tratamiento médico conservador con soporte nutricional y
drenaje dirigido por ecografia que fue eficaz. La excepcion ocurrié en un caso en el que

tras sutura del fallo anastomético y colocacion de yeyunocath, al mes de la intervencion
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present6 un drenaje bilioso, testigo de una fistula duodenal con perforacién célica
asociada a la que se practicé sutura y cecostomia. Los pacientes con infeccidon en punta
de catéter fueron tratados con retirada de la via central y antibioterapia de amplio

espectro, sin nuevas incidencias.

Durante estos 5 afios de seguimiento a cada paciente, se le han practicado 6
analiticas sanguineas. Se estudiardn las evoluciones de cada una de ellas asi como su
relacion con diversos factores de impacto en el paciente y se comparardn con los valores

obtenidos en el estudio preoperatorio.

Antes de comenzar con el andlisis de las variables recogidas debemos recordar el
punto de partida fundamentado en el calculo del peso medio preoperatorio, de 124,78 kg
[DS+20,54], y del peso ideal atribuido a esta poblacién, de 59,80 kg [DS+5,08]. Aunque
nuestro objetivo no es llegar a este peso ideal, para medir la magnitud de caida por
unidad de tiempo, es decir, para expresar de forma correcta la pérdida de peso, se han
definido dos conceptos: el exceso de peso perdido (EPP) y el exceso de IMC perdido

(EIP). Se calculan con las siguientes formulas:

Peso inicial-peso actual IMC inicial-IMC actual

EPP= x 100 EIP= x 100

Peso inicial-peso ideal IMC inicial-25

Ambos valores coinciden en mostrar que durante el primer y segundo afio el
exceso de peso perdido se va incrementando progresivamente hasta una méxima caida
de peso la cual se sitia a los dos afios después del procedimiento, con un 71,18% [DS +
16,34] de exceso de peso y con un 78,37% [DS + 18,72] de exceso de IMC perdidos
[Figura 10]. En el quinto afo tras la cirugia, el EPP es mayor que el correspondiente al

valor del primer afio tras la intervencion (67,53% [DS + 18,87] vs. 65,81% [DS +
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13,88]), pero inferior al valor obtenido en el segundo afio tras la cirugia. Aunque el
descenso se ha visto en la mayor parte de los valores analiticos estudiados, queda
todavia una cuestién sin resolver. Esta se refiere a la evolucién del peso o del IMC asi
como del exceso de peso perdido durante los 5 afios de seguimiento. Se ha comprobado
un descenso estadisticamente significativo (p<0,001) en el IMC y se evidencia un
aumento estadisticamente significativo tanto en el exceso de peso perdido como en el

exceso de IMC perdido (p<0,001).

Figura 10: Evolutivo de peso, EPP y EIP.
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Entre las variables representativas del estado inflamatorio encontramos que los
leucocitos alcanzan su cota maxima al sexto mes de la intervencion con 8,26
leucos/mm’ [DS + 2,32], aunque su nivel preoperatorio no estd lejano, con 7,88
leucos/mm® [DS + 2,30]. Sin embargo, el porcentaje de poblaciones celulares
inflamatorias (linfocitos, monocitos y eosinéfilos) alcanzan su méximo al mes de la
intervenciéon (33,17% [DS + 7,53]; 8,07% [DS + 1,95] y 2,63% [DS + 1,57],
respectivamente), a excepcion de los neutréfilos cuyo maximo estd al afio tras la

intervencion, con un 60,54% [DS + 7,65].
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Avanzando en el andlisis por objetivos vamos a analizar si estos valores
presentan diferencias entre si a través del test de Friedman y si varian de forma
estadisticamente significativa durante el seguimiento a través de pruebas paramétricas
(t-student) y no paramétricas (prueba de los rangos con signo de Wilcoxon). En el grupo
de estudio de la actividad inflamatoria se aprecia que tanto los leucocitos, los neutréfilos
y los linfocitos, asi como los monocitos disminuyen de forma estadisticamente

significativa (p<0,001) en el primer mes tras la intervencion.

Figura 11: Evolutivo de pardmetros inflamatorios.
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Tomando especificamente el grupo formado por los neutréfilos, los linfocitos y
los monocitos, no se obtiene significacion en ninguna de las medidas temporales
posteriores (p>0,097). Los leucocitos, sin embargo, al sexto mes y al segundo afio
obtienen significacién (p<0,05) pero sin poder definir con claridad la tendencia global
de los mismos. La excepcion viene dada por los eosindfilos que sélo muestran
diferencias estadisticas significativas a partir del tercer mes, manteniéndose hasta el

primer ano, con valores inferiores a los del preoperatorio (p<0,017) [Figura 11].

Los valores de hemoglobina y hematocrito se sitdan en 13,95 g/dl [DS + 1,21] y

41,35% [DS + 3,61] en el preoperatorio, y su lento descenso finaliza en valores de 12,41
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g/dl [DS + 1,40] y 37,63% [DS + 3,92] respectivamente. Durante el seguimiento, se

presenta una pequefia meseta de subida al tercer y al sexto mes de la cirugia.

Las referencias analiticas sobre la coagulacion y hemostasia se describen por la
actividad de tiempo de protrombina (TP), el tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPA) y las plaquetas. Estas tultimas ejemplifican una caida préxima a 53.000
unidades en los 5 afios de seguimiento (en preoperatorio, 282,34 plaquetas [DS +
63,85]); frente al 5° afo, con 229,85 plaquetas [DS + 69,52]). El TP explora la via
extrinseca y comun de la coagulacion y desde el preoperatorio, con un valor de 99,05%
[DS + 10,01], desciende al minimo valor recogido en el primer mes (83,96% [DS +
11,79]), para aumentar hasta un pico maximo al afio de la cirugia (89,35% [DS
+12,11]). El TTPA explora la via intrinseca y comtn de la coagulacidn, y, al contrario
que el TP, desciende a su minimo valor al quinto afio (29,01 s [DS + 2,74]), con un pico

maximo al tercer mes (31,08 s [DS + 2,71]) [Figuras 12 y 13].

Figura 12: Coagulacion, a través de la TTPA y Actividad TP.
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Figura 13: Evolutivo del nimero de plaquetas.
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En el estudio de las diferencias de cada una de estas 6 medidas tomadas durante
el seguimiento con respecto al preoperatorio la actividad TP muestra diferencias
estadisticamente significativas para todas las medidas tomadas (p<0,001), con una
tendencia hacia el descenso, aunque desde el tercer mes se produce un ascenso
progresivo hasta el primer afio sin alcanzar el méximo del preoperatorio. El1 TTPA, a
pesar de no ser gaussiana al mes, al afio y a los 5 afios, muestra una diferencia
estadisticamente significativa (p=0,002) a los cinco afios de la intervencién con un valor
inferior al del preoperatorio. En la media obtenida al tercer y sexto mes también existen
diferencias estadisticamente significativas (p<0,05). Por ultimo, y tomando en
consideracion a las plaquetas, éstas muestran un descenso estadisticamente significativo

al 2°y al 5° afio tras la cirugia (p<0,001).

En cuanto al metabolismo proteico, se recogieron los valores referentes a la
albumina, la pre-albumina y las proteinas totales. Desde cifras de 4,25 g/dl [DS + 0,30],
24,30 mg/dl [DS + 5,88] y 7,17 g/dl [DS + 0,48], respectivamente, se alcanzé el minimo
al tercer mes en el caso de la albumina, 4,14 g/dl [DS + 0,39], y la pre-albimina, 17,66
mg/dl [DS + 4,81]; y al cabo de los 5 afios en el caso de las proteinas totales 6,76 g/dl

[DS + 0,56], todos ellos estadisticamente significativos (p<0,017). Destacamos que
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tanto la albimina como la pre-albimina, presentan un pico después del minimo que no
llega a alcanzar el valor preoperatorio pero que destaca por ocurrir a los 2 afios, con
valores de 4,24 g/dl [DS + 0,39] y 20,99 mg/dl [DS + 5,29], respectivamente, sélo
siendo estadisticamente significativo para la prealbimina (p<0,001). Las proteinas
totales experimentan un descenso estadisticamente significativo (p<0,001) que es mads
notorio en los 3 primeros meses, con tendencia a la estabilizacién desde el tercer mes

hasta el 5° afo [Figura 14].

Figura 14: Evolutivo de pardmetros sobre perfil proteico.
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El perfil férrico de estos pacientes muestra que el hierro desciende hasta su
minimo en el primer mes con 44,41 upg/dl [DS + 19,27], para luego aumentar
progresivamente hasta el 5° afio pero sin superar el nivel preoperatorio de 63,22 pg/dl
[DS + 21,01]. La ferritina aumenta drdsticamente durante el primer mes, llegando a
111,72 ng/ml [DS + 116,72] para después caer al minimo en el primer afio, tras un
maximo superior al preoperatorio al sexto mes. Sin embargo, la transferrina ya ha caido
en el primer mes, lo que justifica el aumento de la anterior, pero su recuperacion es

sostenida hasta superar los niveles previos a la cirugia. Durante el estudio del perfil
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férrico se ha evidenciado que los cambios acaecidos en el primer mes caracterizados por
el descenso del hierro y la transferrina, y el incremento de la ferritina son
estadisticamente significativos (p<0,025). Al primer afio se produce, dentro de la caida
experimentada tanto por el hierro como por la ferritina (esta dltima tras su maximo del
primer mes), un tenue ascenso con significacion estadistica (p<0,037), preambulo de la
recuperacion que se presentard al 5° afio de la cirugia, con valores muy cercanos al

preoperatorio.

El colesterol y sus derivados (LDL y HDL) y los triglicéridos son una muestra
analitica de la dislipemia que afecta al obeso. La tendencia es hacia la mejoria del perfil
aterogénico, ya que disminuyen los triglicéridos, el colesterol y el LDL y aumenta el
HDL. El colesterol total alcanza su minimo al afo de la intervencién (134,11 mg/dl [DS
+ 32,09]), aunque a los 5 afios existe un pequefio repunte que no llega al valor
preoperatorio. Se encuentra significacion estadistica (p<0,001) en todas las mediciones
tomadas sobre el colesterol, apreciando que durante el primer mes, el descenso en sus

valores ya es estadisticamente significativo [Figura 15].

Figura 15: Evolutivo del perfil lipidico.
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Con los TGL ocurre una tendencia muy similar. Aunque el minimo no se logra
hasta el 5° afio, su caida empieza a ser estadisticamente significativa a partir del tercer
mes posoperatorio (p<0,05). El perfil lipidico, de especial interés en la evolucion post-
operatoria de nuestros pacientes, presenta un cambio basado en el descenso del LDL y
un incremento del HDL. Es un perfil protector cardiovascular en el cual el LDL
disminuye de forma estadisticamente significativa (p<0,001) desde el primer mes,
manteniendo esta significacion durante todo el seguimiento hasta llegar al minimo
situado en 71,15 mg/dl [DS + 30,84] al quinto afio. El HDL colabora a este nuevo perfil
con un progresivo incremento tras la caida ocurrida al primer mes (préxima a 12 mg/dl)
y que supera al valor preoperatorio de forma estadisticamente significativa (p<0,001)

sOlo a partir del quinto afo.

Tanto el colesterol como el LDL, el HDL y los TGL, en consonancia con los
cambios fisioldgicos que concurren con la DBP, disminuyen de forma estadisticamente
significativa (p<0,001) durante el mismo primer mes posoperatorio, indicativo de la

eficaz malabsorcidn grasa concurrente.

La actividad hepdtica tiene especial interés y se ha estudiado a través de las
enzimas hepdticas: GOT, GPT, GGT y FA [Figura 16]. Se evidencia un pico maximo al
mes de la intervencién en la GOT, GPT y GGT (38,97 U/L [DS + 16,71]; 65,30 U/L
[DS + 38,83] y 49,66 U/L [DS + 46,08] respectivamente, siendo al afio el maximo valor

recogido de FA (102,27 U/L [DS + 55,20]).
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Figura 16: Evolutivo de la actividad hepética.
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Se recoge un incremento estadisticamente significativo (p<0,001) en las enzimas
GOT, GPT y GGT en la medicién al primer mes posoperatorio por encima incluso de
los valores previos a la intervencion quirtrgica. Con el calculo de las medianas de cada
intervalo temporal para cada enzima hepatica apreciamos un descenso estadisticamente
significativo (p<0,02) tras este pico hasta el segundo afio post-quirdrgico. En cuanto a la
FA, su comportamiento es diferente y estriba en un aumento progresivo Yy
estadisticamente significativo (p<0,001) hasta el primer afio, con estabilizacion
posterior de sus cifras, aunque por encima del valor preoperatorio (74,95 U/L [DS +
25,33]). La bilirrubina se comporta de un modo similar a las enzimas hepéticas GOT,
GPT y GGT, ya que presenta una elevacion estadisticamente significativa (p=0,001) al
mes de la intervencidn, para después descender y estabilizarse en medianas de 0,5-0,4

mg/dl, aunque sin evidencia estadistica (p>0,058).

Con respecto a la glucemia, ésta se sitia en una media de 111,13 mg/dl [DS +
30,43] en el preoperatorio, con una caida progresiva desde el primer mes hasta el

minimo (84,58 mg/dl [DS + 21,17]) que ocurre al afio de la intervencién (p<0,001).
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Durante los 3 udltimos afios del seguimiento, se observa una tendencia al alza que,
aunque no supera mdas de 4 mg/dl sobre el minimo, muestra una recuperacion hacia la

estabilidad con evidencia estadistica (p<0,001).

La valoracion nutricional puede evaluarse a través de diferentes pardmetros y la
vitamina B, el dcido f6lico y el Zinc se encuentran entre ellos. El dcido félico en el
preoperatorio presenta una media de 5,13 ng/ml [DS + 2,89] que, a pesar de estar dentro
de mérgenes de normalidad (2,6-20,0 ng/ml), presenta un incremento estadisticamente
significativo a partir del tercer mes posoperatorio que se mantendrd durante todo el
seguimiento practicado (p<0,003). La vitamina B, y el Zinc, presentan un pico maximo
al mes de la cirugia estadisticamente significativo (p<0,006) para después descender
hasta valores por debajo de los del preoperatorio calculados en 403,34 pg/ml [DS +
154,78] y 96,32 ug/dl [DS + 19,16], respectivamente. En relaciéon con el estudio
nutricional, se procedié a la mediciéon de dos vitaminas mds, la vitamina A y la E. Su
determinacion en el preoperatorio no estaba consensuada, de ahi que sélo un paciente
presentara una analitica con estos resultados. Durante el seguimiento su andlisis fue
aumentando hasta alcanzar a 46 pacientes a los cinco afios del posoperatorio; sin
embargo, no se pueden establecer comparaciones estadisticas debido al bajo nimero de

la muestra con la que contamos en el preoperatorio.

Se ha estudiado la funcién renal excretora a través de los valores analiticos de la
urea y de la creatinina. Esta ultima dibuja un descenso estadisticamente significativo a
partir del primer afio (p<0,001), aunque si evaluamos las medianas, éstas se mantienen
en 0,8 mg/dl y s6lo al 5° afio es apreciable este descenso (mediana = 0,6 mg/dl). La
urea, en cambio, cae en el primer mes (26,54 mg/dl [DS + 7,65]) de forma

estadisticamente significativa (p<0,001) pero mostrando un incremento progresivo no
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significativo hasta un maximo superior al preoperatorio al 2° afio tras la intervencién

(33,04 mg/dl [DS + 10,58]).

El Fbg preoperatorio tiene un valor medio de 352,59 mg/dl [DS + 73,84] siendo
el rango de normalidad para nuestro laboratorio de entre 180 y 350 mg/dl. Su evolucién
analitica [Figura 17] evidencia una moderada caida sin significacion estadistica
(p>0,05), dentro de los primeros meses desde la intervencidén. En la revisiéon al afio
después de la DBP el descenso del Fbg se hace estadisticamente significativo (p<0,001)
y se mantiene hasta el final del seguimiento. Este descenso progresivo en los tltimos 4
aflos se identifica con el anélisis de la mediana, la cual al afio, a los dos afos y a los
cinco afios, discurre desde 304 mg/dl a 297 mg/dl y 290,5 mg/dl respectivamente. Al

final de los 5 afios de seguimiento, el Fbg medido es de 316,18 mg/dl [DS + 83,93].

Figura 17: Evolutivo del fibrin6geno.
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En esta exposicion se puede apreciar que todos los valores analiticos se han
intentado describir en el contexto de grandes grupos funcionales o tematicos. Actividad
inflamatoria (leucocitos, neutréfilos, linfocitos, monocitos y eosindéfilos), coagulacién
(actividad TP, TTPA y plaquetas), metabolismo proteico (proteinas totales, albimina y
pre-albimina), metabolismo lipidico (TGL, colesterol total, HDL y LDL) y actividad

hepatica (GOT, GPT, GGT, FA vy bilirrubina). Estos conjuntos de valores se
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mantendran a partir de este punto para expresar los resultados y para el posterior anélisis

muestral.

La derivaciéon biliopancredtica con gastrectomia 3 se ha ejecutado en 55
pacientes y se ha realizado preservacion géstrica en 43 pacientes. La inclusién en cada
uno de los grupos fue analizada. Para ello se disefiaron y emplearon tablas de
contingencia y se aplicaron pruebas de Chi-cuadrado, cuyo fin esencial era determinar si
existe relacion entre antecedentes personales y técnica gdstrica realizada. Como
antecedentes personales se incluyeron: edad (en el momento de la intervencién y la
estimada de comienzo de la obesidad), sexo, peso e IMC preoperatorios, antecedentes
familiares (cancer, nefrolitiasis, ulcera péptica, obesidad, enfermedad endocrina y
enfermedad u evento cardiovascular), hédbito tabidquico, HTA, DM-2, SAOS,
enfermedad cardiovascular, patologia pulmonar, enfermedad endocrina, nefro y
colelitiasis, artrosis, alergias medicamentosas, grado de obesidad, patologia cancerosa,
tratamiento médico actual (incluyendo antiagregantes, antihipertensivos, antidiabéticos
orales, estatinas, insulina y analgésicos), hdbito o patrén de ingesta (ansiedad, picador,
ingesta de salados y/o dulces), practica de ejercicio y realizacién y cumplimiento del

tratamiento dietético previo.

La agrupacion de nuestros pacientes se realizd independientemente de sus
caracteristicas, es decir, los dos grupos (preservacion gastrica versus gastrectomia % )
son homogéneos, puesto que p es mayor de 0,05 en todos los supuestos que las tablas de
contingencia estiman a este respecto. Sin embargo, hemos encontrado significacién
estadistica (p<0,043) sobre los pacientes mds jovenes a quienes se les realiza
preservacion gastrica. Ademads, otra excepcion es el hallazgo de significacion estadistica
(p<0,041) que apoya el que en pacientes en los que se les realiza gastrectomia % no

presentan antecedentes familiares de obesidad ni tomaban analgésicos en su tratamiento
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actualizado en el momento de la intervenciéon. En el grupo de pacientes con
preservacion gdstrica, también se encontré que la realizacién de ejercicio era mads

frecuente, de forma estadisticamente significativa (p=0,046) [Figura 18].

Figura 18: Diferencias poblacionales para antecedentes personales/familiares y
enfermedad actual.
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A propésito de las complicaciones post-quirdrgicas tempranas Yy tardias
(21,42%), 1a fuga anastomdtica gastroyeyunal, la mds descrita en esta muestra (38,09%;
8 pacientes), se presenta hasta 3 veces mds frecuentemente en pacientes con
gastrectomia %. En el caso del sangrado anastomético, s6lo alcanza al doble de la

poblacién gastrectomizada.

Se ha planteado la hipdtesis de que la reseccidén géstrica o la preservacion
pueden influir en los datos analiticos con valores mds satisfactorios para la salud del
paciente. Para ello se analizaron los diferentes pardmetros acordados dentro de los
perfiles y grupos funcionales establecidos con anterioridad (gastrectomia 3 versus

preservacion gdastrica). Emplearemos, para el andlisis, la prueba T de Student para
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variables gaussianas, y para las no gaussianas, una prueba no paramétrica, la U de

Mann-Whitney.

No existen diferencias estadisticamente significativas en los valores
preoperatorios analiticos de ambos grupos muestrales, salvo en el caso del porcentaje de
eosindfilos obtenido (p=0,03). En ambas variantes técnicas existe pérdida de peso
significativa desde el primer mes (p<0,001), es decir, ya pierden peso con ambas
técnicas en el primer mes posoperatorio. Sin embargo no existen diferencias en cuanto
al IMC de ambas técnicas en los 5 afios de seguimiento (p>0,05). Tampoco existen
diferencias en el exceso de peso perdido (p>0,095) [Figura 19] ni en el exceso de IMC

perdido (p>0,109) [Figura 20].

Figura 19: Diagrama de cajas evolutivo por técnica quirirgica gdstrica con
respecto a la variable exceso de peso perdido [EPP] (expresado en porcentaje).
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Figura 20: Diagrama de cajas evolutivo por técnica quirdirgica gdstrica con
respecto a la variable exceso de IMC perdido [EIP] (expresado en porcentaje).
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En cuanto a los valores analiticos de la inflamacién, ni los leucocitos (p>0,078),
ni los neutréfilos (p>0,189), ni los linfocitos (p>0,229) y ni los monocitos (p>0,217)
muestran diferencias estadisticamente significativas entre ambas variantes técnicas. Con
respecto a los eosinéfilos, la significacion vista en su valor preoperatorio es a favor de
porcentajes mds altos en los pacientes con preservacion gastrica. Asi, las diferencias
estadisticamente significativas encontradas al sexto mes, al afio y a los 2 y 5 afios
(p<0,047) [Figura 21], son atribuibles a la situacién basal y no al tipo de intervencion
que se practique sobre el estomago. La no significacion estadistica de los pardmetros de
eosinofilos correspondientes al primer y tercer mes posoperatorios se atribuyen al

tamafno muestral, ya que hay datos perdidos o no determinados (5 determinaciones en
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los pacientes con gastrectomia % al mes y 10 determinaciones a los tres meses) que

pueden ser motivo, en los dos grupos, de este suceso.

Figura 21: Diagrama de cajas evolutivo por técnica quirdrgica gastrica con
respecto a la variable analitica: eosindfilos (expresados en porcentaje).
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Bajo los términos de hemostasia y coagulacién, ni la actividad TP (p>0,368), ni
la TTPA (p>0,079) ni las plaquetas (p>0,109), muestran diferencias estadisticamente
significativas entre ambas variantes técnicas. Tampoco se ha encontrado significacion
estadistica que apoye una mejoria en los pardmetros analizados, en funcién de la
preservaciéon o no del estdbmago sobre los valores analizados sobre el metabolismo
proteico (proteinas totales, albimina y pre-albimina) con p>0,087 ni sobre el

metabolismo lipidico (TGL, colesterol total, HDL y LDL) con p>0,081.
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Si analizamos la actividad hepdtica en estos dos grupos de pacientes, s6lo se
encuentra significacion estadistica en la bilirrubina (p<0,014) y en la FA (p<0,019). En
la primera se obtiene un valor inferior en los pacientes con preservacion géstrica al 5°
afio del estudio [Figura 22], mientras que en la FA también se obtienen valores
inferiores en estos pacientes a partir del 2° afo [Figura 23]. En el evolutivo de estos 5

afios, el aumento de la FA es, a su vez, mas rdpido en los pacientes sin reseccion

gastrica.
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Se analizé el fibrinégeno, como hemos comentado en parrafos anteriores, y se
obtuvo un descenso estadisticamente significativo (p<0,001) a partir del afio de la
intervencién, incluso considerando por separado los dos grupos terapéuticos
comentados. Sin embargo, a pesar de no encontrar evidencia estadistica (p>0,316) se
observa que en los pacientes con preservacion géstrica los valores de Fbg son mads altos
hasta el afio de la intervencion, en donde su valor desciende por debajo del de los

pacientes gastrectomizados aunque se recupera finalmente al quinto afio de estudio.

Debido a las multiples influencias que puede tener el valor del fibrinégeno de los
diferentes pardmetros analizados, vamos a realizar un andlisis de regresion lineal
considerando cuatro momentos temporales: en el preoperatorio, al afio, a los dos afios y
a los cinco afios. Las variables seleccionadas son: peso, IMC, exceso de peso perdido,
exceso de IMC perdido, nimero de leucocitos, porcentaje de neutréfilos, linfocitos,
monocitos y eosindfilos, actividad TP, TTPA, nimero de plaquetas, proteinas totales,
albimina, pre-albimina, TGL, colesterol total, LDL, HDL, enzimas hepaticas (GOT,

GGT, GPT, FA) y bilirrubina.

En el preoperatorio [Tabla 3], no se encontré relacion lineal entre los niveles de
Fbg y alguna de las variables antes resefiadas. La excepcion ocurre en el andlisis con la
actividad TP apreciando, de forma estadisticamente significativa (p<0,012), una mayor

actividad TP a mayor concentracion de Fbg [Figura 24].
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Tabla 3: Resumen de andlisis de regresion lineal con el fibrinégeno como variable
dependiente: Estado preoperatorio. NOTA: resefiado en fondo amarillo las diferencias
estadisticamente significativas.

90 100 110

TP Preoperatorio

VARIABLE B CONSTANTE Intervalo de confianza p
para B al 95%
PESO -0,36 398,04 -1,09 - 0,36 0,32
IMC 1,18 296,12 -1,12 - 3,49 0,31
Leucocitos 3,32 322,66 -2,84 -9,47 0,29
Neutréfilos 0,77 303,57 -1,20 2,73 0,77
Linfocitos -0,59 366,94 -2,65 -1,45 0,56
Q | Monocitos -4,56 382,58 -11,69 —2,58 0,21
E Eosinofilos 2,23 343,25 -6,56 — 11,02 0,62
Q | Actividad TP 1,77 174,31 0,39 - 3,14 0,01
= |tTPA 3,10 253,89 -2,03 - 8,23 0,23
é Plaquetas 0,18 297,63 -0,04 - 0,40 0,10
= | Proteinas 2,17 367,93 34,44 — 30,10 0,89
B | Albimina -13,89 408,30 -64,84 — 37,06 0,59
8 Prealbiimina 2,05 284,95 -0,66 — 4,76 0,13
e | TGL -0,03 352,73 -0,28 — 0,22 0,81
R« ] Colesterol -0,06 365,51 0,56 — 0,44 0,81
LDL -0,17 368,53 -0,84 — 0,50 0,61
HDL 0,78 309,98 -0,53 - 2,07 0,24
GOT -1,26 384,03 2,68 -0,17 0,08
GPT 0,58 373,40 1,30 0,13 0,11
GGT 0,22 359,78 -0,66 — 0,21 0,31
FA 0,45 320,29 -0,15- 1,02 0,15
Bilirrubina ~18,08 360,25 -88,15 — 52,00 0,61
Figura 24: En el preoperatorio, relacion entre fibrindgeno (mg/dl) y
actividad TP (%).
g o
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Al afio de la intervencion [Tabla 4], no se encontré relacién estadisticamente
significativa (p>0,05) con el peso, ni con el IMC ni con los valores obtenidos de exceso
de peso perdido y exceso de IMC perdido. En el apartado referente a los valores
analiticos de inflamacién se aprecié significacion estadistica en que a mayor
concentracion de linfocitos, menor es la concentracion de Fbg (p<0,026) [Figura 25].

Sin embargo, a mayor concentracién de monocitos, mayor es la del Fbg (p<0,034)

[Figura 26].

Tabla 4: Resumen de andlisis de regresion lineal con el fibrindgeno como variable
dependiente tras DBP: posoperatorio a los 12 meses. NOTA: resefiado en fondo
amarillo las diferencias estadisticamente significativas.

VARIABLE B CONSTANTE Intervalo de confianza P
para B al 95%
PESO -0,87 392,06 -2,15-0,40 0,18
IMC -0,37 340,40 -4,60 — 3,33 0,75
EPP 0,85 263,70 -0,52 - 2,23 0,22
EIP 0,65 271,93 -0,52 - 1,85 0,27
Leucocitos 1,89 304,39 -6,25 — 10,05 0,64
Neutréfilos 1,83 204,63 0,27 - 3,94 0,09
Linfocitos 2,56 392,25 4,80 -0,32 0,03
Monocitos 10,27 243,69 0,77 - 19,76 0,03
<) Eosindfilos -6,79 330,72 -16,08 — 2,49 0,15
iZ: Actividad TP 1,14 218,90 -0,36 — 2,64 0,13
1~ TTPA 9,78 17,40 5,02 — 14,55 0,00
= Plaquetas 0,45 193,31 0,21 -0,70 0,00
> | Proteinas 41,86 32,35 10,50 — 73,22 0,01
E Albimina 19,75 237,08 -37,65-77,16 0,50
o Prealbuimina -0,86 332,47 -4,02 - 2,31 0,60
TGL 0,15 304,40 -0,1 - 0,391 0,24
Colesterol -0,19 346,17 -0,77 - 0,37 0,50
LDL -0,26 335,84 -0,79 - 0,27 0,33
HDL 1,61 251,54 0,06 — 3,16 0,04
GOT 0,73 300,55 -0,15-1,62 0,10
GPT 0,26 309,67 -0,12 — 0,65 0,18
GGT 0,10 316,18 -0,06 — 0,26 0,21
FA 0,26 293,99 -0,06 — 0,57 0,11
Bilirrubina 54,62 289,86 -10,74 - 119,98 0,10
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Figura 25: Al ano de la DBP, relacién entre fibrin6geno (mg/dl) y
linfocitos (%).
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Figura 26: Al afio de la DBP, relacién entre fibrinégeno (mg/dl) y
monocitos (%).
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En el estudio de los parametros de coagulacion encontramos que tanto el niimero
de plaquetas como el TTPA presentan una relacién lineal estadisticamente significativa
(p<0,05) por lo cual, a mayor nimero de plaquetas y TTPA, mayor es la concentracion

de Fbg [Figuras 27 y 28].
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Fibrinégeno al afio

Fibrinégeno al afio

Figura 27: Al ano de la DBP, relacién entre fibringeno (mg/dl) y
plaquetas (x 1000).
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Figura 28: Al afio de 1a DBP, relacion entre fibrindgeno (mg/dl) y TTPA (s).
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En el metabolismo proteico encontramos también significacion estadistica en las

proteinas totales; asi, a mayor valor cuantitativo de las mismas, mayor es el Fbg

(p<0,009) [Figura 29].
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Fibrinégeno al afio

Figura 29: Al afio de la DBP, relaciéon entre fibrindgeno (mg/dl) y
proteinas (g/dl).
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El perfil lipidico también muestra relacion en el valor de HDL el cual cuanto

mds aumenta, mayor es el Fbg (p<0,042) [Figura 30]. No se encuentra relacién

estadistica en los valores analiticos referentes a la actividad hepatica en este tiempo del

seguimiento.

Fibrinégeno al afio
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Figura 30: Al afno de la DBP, relacion entre fibrin6geno (mg/dl) y HDL
(mg/dl).
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A los 2 anos del estudio [Tabla 5], se ha comprobado que ocurre la méxima
pérdida de peso. No obstante, el Fbg sigue sin relacionarse con €l, ni con el IMC ni
tampoco con el exceso de peso ni el exceso de IMC perdidos. Frente a la relacion
estadistica encontrada al primer afio entre los linfocitos y los monocitos con el Fbg, en
el segundo afio no se ha encontrado relacién lineal con ninguno de estos valores del
perfil analitico inflamatorio. Sin embargo se ha podido comprobar estadisticamente,
que los valores altos de Fbg estdn en consonancia con valores elevados de actividad TP,

TTPA y nimero de plaquetas (p<0,027) a los dos afios de la DBP [Figuras 31, 32 y 33].

Tabla 5: Resumen de anélisis de regresion lineal con el fibrindgeno como variable
dependiente tras DBP: posoperatorio a los 24 meses. NOTA: resefiado en fondo
amarillo las diferencias estadisticamente significativas.

VARIABLE B CONSTANTE | Intervalo de confianza para P
B al 95%
PESO -0,14 317,93 -1,18 - 0,90 0,79
IMC 0,50 291,91 -2,53 - 3,53 0,74
EPP -0,15 318,19 -1,07 - 0,77 0,74
EIP -0,14 318,23 -0,96 — 0,67 0,73
Leucocitos 4,39 274,49 -2,96 - 11,74 0,24
Neutréfilos 0,32 286,47 -1,56 — 2,20 0,73
Linfocitos -0,03 309,66 -2,15-2,09 0,98
) Monocitos 1,30 298,90 -6,76 — 9,36 0,75
7, | Eosindfilos -0,94 310,25 -10,24 — 8,36 0,84
< | Actividad TP 1,90 139,88 0,71 — 3,09 0,00
QO | rTPA 6,18 121,93 0,71 — 11,66 0,03
Q Plaquetas 0,28 236,08 0,07 - 0,49 0,01
% Proteinas 41,43 24,23 12,15 - 70,72 0,00
&) Albimina 15,34 242,17 -22,65 - 53,34 0,42
(= | Prealbimina -0,03 306,37 -3,02-295 0,98
2 't 0,42 270,04 0,01 —0,82 0,04
Colesterol 0,18 281,87 -0,31 - 0,68 0,46
LDL -0,18 319,90 -0,79 - 0,43 0,56
HDL 0,88 262,87 -0,23 -1,99 0,12
GOT 1,34 276,67 -0,56 — 3,24 0,16
GPT 0,42 295,46 -0,81 - 1,64 0,50
GGT 0,27 302,15 -0,42 - 0,95 0,44
FA 0,38 271,26 -0,03 - 0,79 0,07
Bilirrubina 9,43 303,01 -80,34 - 99,20 0,83
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Figura 31: Al 2° afio de la DBP, relacién entre fibrindgeno (mg/dl) y
actividad TP (%).
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Figura 32: Al 2° afio de la DBP, relacion entre fibrindgeno (mg/dl) y
TTPA (s).
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Fibrin6geno segundo afo

plaquetas (x 1000).

Figura 33: Al 2° afio de la DBP, relacién entre fibrinégeno (mg/dl) y
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El metabolismo proteico s6lo muestra relacion a través de las proteinas totales

del mismo modo que al afio de la cirugia (p<0,006) [Figura 34].

Figura 34: Al 2° afio de la DBP, relacion entre fibrindgeno (mg/dl) y proteinas

totales (g/dl).
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En este momento el perfil lipidico presenta relacion lineal con el Fbg sélo a
través de los TGL, de modo que a mayor concentracién de los mismos, mayor
concentracion de Fbg (p<0,045) [Figura 35]. No existen mds relaciones

estadisticamente significativas en este momento temporal.

Figura 35: Al 2° afio de la DBP, relacion entre fibrindgeno (mg/dl) y TGL
(mg/dl).
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Por udltimo, a los 5 afios [Tabla 6], no existen relaciones estadisticamente
significativas con parametros de inflamacion ni del perfil proteico. Si que se aprecia con

el nimero de plaquetas y la actividad TP, de tal modo que al aumentar cualquiera de

estos dos valores, aumentard el Fbg (p<0,024) [Figuras 36 y 37].
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Tabla 6: Resumen de analisis de regresion lineal con el fibrindgeno como variable
dependiente tras DBP: posoperatorio a los 60 meses. NOTA: resefiado en fondo
amarillo las diferencias estadisticamente significativas.

~

QUINTO ANO

VARIABLE B CONSTANTE Intervalo de confianza p

para B al 95%
PESO -1,03 396,80 -2,55-0,48 0,17
IMC -2,35 386,35 -6,42-1,73 0,25
EPP 0,63 271,22 -0,47-1,73 0,25
EIP 0,63 267,03 -0,33 - 1,59 0,19
Leucocitos 8,06 254,21 -0,76 — 16,81

0,07

Neutréfilos 0,16 302,94 -2,37-2,69 0,89
Linfocitos -0,66 331,65 -3,47-2,15 0,64
Monocitos 4,26 282,59 -4,68 — 13,21 0,34
Eosinéfilos 5,75 299,88 -4,86 — 16,38 0,28
Actividad TP 2,65 87,32 1,38 — 3,89 0,00
TTPA 6,15 135,97 -1,03 — 13,34 0,09
Plaquetas 0,33 240,35 0,04 — 0,62 0,02
Proteinas 27,89 123,97 -9,48 — 65,26 0,14
Albimina 28,44 197,58 -25,06 — 81,94 0,29
Prealbtimina -2,08 353,04 -6,76 — 2,60 0,38
TGL 0,75 253,93 0,22 - 1,27 0,006
Colesterol 0,13 296,57 -0,38 — 0,66 0,61
LDL -0,16 324,37 -0,80 - 0,48 0,62
HDL 0,46 288,80 -0,74 — 1,66 0,44
GOT -0,61 332,86 -1,34 - 0,12 0,09
GPT -1,49 359,32 -2,77 --0,22 0,00
GGT -0,12 319,87 -0,29 - 0,51 0,16
FA -0,02 316,26 -0,45-0,41 0,93
Bilirrubina -44,79 332,77 -103,51 - 13,92 0,13
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Figura 36: Al 5° afio de la DBP, relacién entre fibrindgeno (mg/dl) y
actividad TP (%).
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Figura 37: Al 5° ano de la DBP, relacion entre fibrindgeno (mg/dl) y
plaquetas (x 1000).
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Se sigue obteniendo relacion estadistica con los TGL (p<0,006) [Figura 38] y se
registra una nueva relacién con una enzima hepatica, la GPT, que presenta una relacion

inversa con el Fbg, es decir, a mayor GPT, menor Fbg (p<0,022) [Figura 39].
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Figura 38: Al 5° afio de la DBP, relacion entre fibrindgeno (mg/dl) y TGL

(mg/dl).
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Figura 39: Al 5° afio de la DBP, relacién entre fibrinégeno (mg/dl) y GPT

(U/L).
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Dentro del procedimiento quirdrgico programado, la realizacién de biopsias
hepdticas obtenidas en el 96,93% de los pacientes para evaluar el grado de EHNA nos
muestra que la esteatosis grado 1 se identifica en un 46,8% de los pacientes, siendo el

hecho mads frecuente en el andlisis microscépico, seguido del grado 2 con un 32,9% y
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del grado 3 con un 20,3%. El grado de inflamacion tipo 1 se describe en un 91,7%,
aunque sOlo se incluyeron 11 pacientes de los 12 tipificados con algin grado de

inflamacién. El grado de fibrosis-cirrosis se ha descrito sélo en 3 pacientes.

Para finalizar, durante este seguimiento se ha procedido a valorar la toma de
medicamentos atendiendo especialmente a la disminucién de dosis y/o a su suspension
[Tabla 7]. Como hemos comentado al comienzo de este apartado, los antihipertensivos
son los farmacos mds frecuentemente pautados. En el seguimiento se ha podido
comprobar que el 56,67% de los pacientes con este tratamiento no lo abandonan; el
40,0% si lo logran y el 6,67% s6lo consiguen reducir la dosis a la mitad. En nuestra
muestra poblacional, el tratamiento con antidiabéticos orales representa el segundo
grupo de farmacos pautados con mayor frecuencia; el 53,84% de estos pacientes

consiguen abandonar el tratamiento o reducir la dosis durante el seguimiento.

El consumo de analgésicos, sin embargo, no se elimina ni se reduce en el
87,50% de la poblacién. Si consideramos a los pacientes que han abandonado cualquier
tratamiento de los registrados, nos encontramos que el 77,27% de ellos lo han realizado
dentro de los 6 primeros meses desde la intervencién quirdrgica. A partir del segundo

afio, no hay abandonos ni cambios en las medicaciones prescritas seleccionadas.

180



Resultados

Tabla 7: Abandono del tratamiento médico (por comorbilidades) durante el
seguimiento.
Abandono de tratamiento
SI
Tratamiento NO 2 Total
1 3 6 1~ 2~ 5~ 3 (n° de
mes | mes | mes | afio | afo | afio b4 .
pacientes)
Antiagregantes - - 1 - - - 2 1 4
Antihipertensivos 4 4 - 2 2 - 17 1 30
Antidiabéticos 2 2 | 2 | - 1 - 16| - 13
orales
Estatinas - - 1 - - - 1 1 3
Insulina - - - - - - 2 - 2
Analgésicos - - 1 - - - 2 5 8
Total 6 6 5 2 3 - 30 8 /

NC/NR: No consta/No registrado.

*: Solo 2 pacientes han reducido el tratamiento

antihipertensivo a la mitad de la dosificacion. *. Dos pacientes han reducido la dosis de
antidiabético oral a la mitad. !: Otros dos pacientes han reducido a la mitad las unidades de

insulina subcutanea habitual.
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Discusion

La nueva epidemia del siglo XXI en el mundo desarrollado es la obesidad®. No
es una enfermedad aislada. Es un sindrome caracterizado por una alta carga en la morbi-
mortalidad del individuo y, por consiguiente, determinante en la calidad de vida®. Su
progresion exponencial la ha convertido en una cuestion de Estado. Las advertencias de
la OMS’ se han plasmado en estrategias sobre régimen alimentario y actividad fisica a
nivel mundial acompafiadas por intensas politicas estatales de prf:ve‘,nci(3n13’l6’23 .

Ademais, la raiz de este problema sanitario ha llegado a la poblacion infantil y las

politicas sanitarias han focalizado su interés y energia en la prevencion primaria.

En las consideraciones diagndsticas y terapéuticas de la obesidad, el abordaje
asistencial multidisciplinar es fundamental. Su base se construye en Atencion Primaria
con deteccion y seguimiento de poblaciones de riesgo. La atencion especializada, en
segundo término, evalia en primer lugar el riesgo relativo y absoluto de un paciente con

16 . . ‘o
exceso de peso =y, en segundo lugar, prescribe un tratamiento médico estructurado en
. . .. L . , 23,2425 . o .
dieta, ejercicio fisico y/o farmacos . A esta terapia se le ailaden los medicamentos
. 14 17,18,19,20 ‘o
especificos por sus comorbilidades . Con todo ello, la efectividad en el marco
terapéutico no ha logrado las expectativas deseables. Los motivos se pueden resumir en
la falta de adhesion al protocolo dietético y de ejercicio fisico y a que el tratamiento
especifico (inhibidores de la lipasa pancredtica, agonistas GLP-1, andlogos de la
amilina,...) sufre la compensacion fisiologica del obeso. Ademds, destaca un estrecho
margen terapéutico con una pérdida de peso inferior e inconstante con respecto a la

S0
cirugia®,

Por todo ello el tratamiento de la obesidad en los ultimos afios se ha resumido en
la progresién y afianzamiento de la cirugia baridtrica con un estancamiento en las
novedades farmacoldgicas. Esta afirmacion se soporta, ademds, sobre dos hechos claros;

en primer lugar, los estudios de la dltima revisién Cochrane de Colquitt JL et al.*® de
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2011, en donde la mayor pérdida de peso con una regularidad mayor y mas permanente
acompanada con una mejor percepcion de la salud y de la interaccion social y con una
mayor probabilidad de remision de comorbilidades con baja tasa de complicaciones es
atribuida a la cirugia. En segundo lugar, la medicina basada en la evidencia

(MBE)**"° que fundamenta el claro beneficio del tratamiento quirirgico precoz.

Este caricter precoz y de crecimiento exponencial, aunque positivo, en el afo
2004 fue acotado a una serie de indicaciones consensuadas por la SEEDO™ vy la
SECO™. Estas, aunque discutibles, imponian una responsabilidad y objetividad
necesarias en la aplicacion de cualquier técnica quirtrgica para una cirugia resolutiva a
largo plazo. El conflicto se limitd entonces tnicamente a la eleccion de la técnica
quirdrgica mds apropiada. El dificil reto de encontrar una técnica ideal®® fue
parcialmente resuelto con la construccion de allgoritmos63 de elecciéon y con las
respuestas poco determinantes de la MBE®*®. La conclusién obtenida consideraba que
la experiencia quirdrgica del cirujano y un paciente adecuadamente informado son los
elementos imprescindibles a la hora de obtener el éxito y la mejoria en la calidad de
vida.

Nuestra eleccién es la DBP, una de las técnicas que mayor efectividad ha

mostrado en los dltimos afios>>*"3326-57:62

, especialmente a través del abordaje
laparoscépico’>**>88%8 Eq una técnica mixta de predominio malabsortivo, es decir,
cuenta con un mecanismo de acciéon temporal (hasta el 4°-6° mes tras la intervencion)
fundamentado en la reduccién del volumen géstrico (componente restrictivo) y uno
permanente (componente malabsortivo), estructurado basicamente en la mezcla tardia
del contenido alimentario con la secrecién bilio-pancredtica’’. De una forma mads

detallada, la accién permanente se focaliza sobre cambios profundos en el metabolismo

) L 70
y en el sistema hormonal digestivo y que Marceau P."” concreta en 5 eventos:
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El sistema de digestion y absorcién de la DBP tiene un méaximo de
capacidad de transporte para grasa y fécula cifrado en 1250 kcal
diarias’?. Por consiguiente, la cantidad de energia que absorbe el paciente
es constante aunque existe discrepancia con otros individuos obesos
debido a otros factores como el fendmeno de adaptacion intestinal, el
tiempo de trinsito intestinal o el gasto energético por unidad de masa
corporal, entre otros.

Nueva regulacion hormonal digestiva. La minimizacién e, incluso, la
desaparicion de la insulinorresistencia se debe en parte a la exclusion
alimentaria en la primera porcién intestinal, con disminucién de la
secrecién de GIP™ y aumento de la secrecién de enteroglucagén por su
estimulacion en el intestino distal. El cambio en la pulsatilidad y la
accion perniciosa de la grelina tras la DBP protege de ingestas
hipercaldricas e impulsos para la ingesta73 .

Menor absorcién de grasas a través de la interrupcién de la circulacién
enterohepatica de sales biliares y con conversion hacia un perfil lipidico
protector frente a eventos cardiovasculares.

Reconfiguracion de la absorcidn intestinal, con adquisicion de un 60% de
calorfas de forma estable’”.

Eliminacién de la lipotoxicidad fundamentada en la hipétesis de Randle’

que contribuye a la normalizacién en la sensibilidad a la insulina.

Los efectos beneficiosos de la pérdida de peso sobre las comorbilidades fueron

estimados por primera vez por De Leiva A.” en los pacientes con tratamiento médico-

dietético, cifrando su aparicién en una pérdida moderada de peso entorno al 5-10% del

peso de base, equivalente a una pérdida por semana de 0,4-0,6 kg. Padwal R et a

1.94
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avanzan con una amplia revisién y un metandlisis que, a pesar de la falta de estudios
controlados y aleatorizados a largo plazo y de alta calidad, apoya la mdas sustancial
efectividad de la cirugia bariatrica para el tratamiento de la obesidad grave en adultos
frente a tratamientos mds conservadores. Scopinaro N et al.?®, en un estudio a 10 afios,
obtienen la normalizacién de la glucemia y, por lo tanto, la desaparicién de la DM-2, y
de la HTA en el 50% de los casos en el primer ano post-DBP, y de la
hipertrigliceridemia y la hipercolesterolemia en el segundo afio post-DBP, reduciendo el
riesgo de eventos cardiovasculares de forma permanente. La contrapartida se resume en
el déficit proteico, la esteatorrea y el déficit de micronutrientes (vitamina Bj,, zinc,

acido folico), tolerables y tratables con la vigilancia médica oportuna.

La cirugia baridtrica es, en general, el tratamiento mds efectivo para lograr la
mejoria, e incluso la resolucién de la HTA, la DM-2, la insulinorresistencia y los
valores elevados de TGL, LDL y colesterol (dislipemia), todos ellos considerados como
factores de riesgo modificables para la enfermedad cardiovascular’. La DBP obtiene
excelentes resultados a corto y medio plazo en el descenso del exceso de peso y en la
reduccién de la concentracién de las lipoproteinas mds aterogénicas y de los marcadores
metabodlicos y factores de riesgo que favorecerdn el descenso global del riesgo

. 101
cardiovascular .

El Fbg es una glucoproteina plasmatica'* de origen hepético implicada en la
trombo y aterogénesis que ha adquirido un papel relevante en la enfermedad
. 132,133,134 . . . L. .
cardiovascular . Es el mayor determinante de viscosidad plasmaética e induce la
agregacion reversible de los glébulos rojos asi como la agregacién y degranulacion
132 . . . <
plaquetarias *°. La consecuencia es la formacién de un codgulo mdas grande y menos
lisable, favorecido ademds por una menor fibrindlisis'>>. Por otra parte, a través de la

fibrina, el Fbg y sus productos de degradacion favorecen el inicio y la progresion de las
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. . ~ . 135,136
placas de aterosclerosis consolidando el dafio cardiovascular'*

. En el paciente con
obesidad, este riesgo es el responsable, en gran medida, de la morbi-mortalidad propia
de esta condicién. Sin embargo, la accidn terapéutica para bajar peso es capaz de reducir

este riesgo, asi como la concentracion del fibrinégeno. En concreto, se ha estipulado que

por cada 0,1 g/l de Fbg de descenso, se reduce un 15% el riesgo cardiovascular’".

La agresion tisular que resulta de cualquier procedimiento quirdrgico conlleva
una serie de cambios celulares y humorales que definen un estado de respuesta de fase

137

aguda ”’. Durante este proceso se sintetizan proteinas hepdticas, también llamadas

reactantes de fase aguda, cuyos principales representantes son la PCR y el Fbg134’137.
Por lo tanto, estamos ante un nuevo papel del Fbg, el cual multiplica por 3 6 4 veces su
concentracion tras esta agresion quirtrgica (DBP laparoscépica) como respuesta
inflamatoria. Sin embargo, Shoelson SE et al.?! descubren el gran potencial inflamatorio
del tejido adiposo intrabdominal del paciente con obesidad. Este tiene capacidad de
secrecion de marcadores inflamatorios (TNF-q, AASZZ, IL-6, Fbg,...) que influyen en el
metabolismo y en la patogénesis de la insulinorresistencia y de la DM-2. Por lo tanto, se
plantea una situacién conflictiva en la que si el Fbg se encuentra elevado de forma
ordinaria en el obeso, también se deberia incrementar su concentraciéon a modo de

. . 13
marcador inflamatorio'

, en consonancia con la agresion tisular que supone la DBP.
Esta es la hipétesis de nuestro trabajo y que trataremos de responder con la muestra
poblacional intervenida de DBP laparoscépica en el Hospital Universitario “Marqués de
Valdecilla” (Cantabria). Ademads, el Fbg como reactante de fase aguda clase II no ha

sido estudiado en condiciones posquirurgicas baridtricas, a pesar de que hay estudios

que describen su descenso del mismo modo que otras variables mensurables.
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1. Andlisis descriptivo de la muestra a estudio

El prototipo habitual de un paciente con obesidad es el de una mujer de mediana
edad”®’ con patologias concomitantes'®!7 181920 como el SAHOS, DM-2, HTA,
dislipemia, artropatia, etcétera, en seguimiento por varios médicos y con un amplio
tratamiento farmacolégico. Nuestra poblacion de estudio ejemplifica este prototipo con
un 82,7% de mujeres con una edad media de 40,02 afios y con un IMC de 47,76 kg/m2
[DS+6,45] (Obesidad tipo III, segin la SEEDOz). El predominio del sexo femenino, asi
como de la edad e IMC son muy similares a otros estudios

68,74,79,83,94,96,97,98,99,100,101,102,106,109,113,114,117,119

consultados y resumidos en la Tabla 8.

Tabla 8: Caracteristicas poblacionales en otros estudios.

Autores y afio de la publicacién N° de % de Edad media IMC medio
pacientes mujeres preoperatorio

Topart P et al."™ 2011 120 84,3 43+11 47+6,1
Padwal R et al.™* 2011 2619 44 -97 3048 42 - 58
Vila M et al.”? 2009 115 NE 44,6 51,5
Gracia JA et al.* 2008 150 78 40+11,2 52,6+8,3
De Luis DA et al."™ 2008 64 14,06 434+12,8 49,61+6.,8
Buchwald H et al.'” 2007 85048 85 40 (16-65) 474
Marinari GM et al.”’ 2006 268 61,94 42,1 (18-59) 49,6+0.5
Scopinaro N et al.”® 2005 312 61,53 43 (18-65) 50,149,0
Garcia-Unzueta MT et al.” 2005 77 90 42+11 48+7
Palomar R et al.”® 2005 35 82,85 40,1+11,6 46,9+6,3
Biron S et al." 2004 1271 78,5 38+10 48,4+6.,8
Dominguez-Diez A et al.'" 2004 320 82,5 41,58+10,53 51,23+7.93
Garcia-Diaz J de D et al."®" 2003 58 82,75 40,7 (19-58) 49,4 (33,9-72,9)
Brizzi P et al.'™, 2003 29 58,62 44,549 44,547
Scopinaro N et al.®®, 1998 1356 67,69 37 (11-70) 47 (29-87)
Marceau P et al.””, 1998 690 80 37+10 4749
Bajardi G et al.'™, 1992 66 73,2 37,5 (18-61) 49 (37-73)

NE: no especifica.
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102
.

Las unicas diferencias residen en el estudio de De Luis DA et al. ™, en el que el

99

porcentaje de mujeres es inferior al de hombres, y en el de Vila M et al.”, en donde no

se realiza distincion por el sexo.

Los antecedentes familiares revelan un 61,6 % de obesidad entre los antepasados
de primer grado. Son datos inferiores a los demostrados por Pérusse L et al.'', que
estiman para este tipo de obesidad (IMC>45 kg/mz) 8 veces mds riesgo de presentacion.
Sin embargo, en Espafia, el porcentaje es mdas variable y oscila entre el 40-70%"°.
Dentro de este estudio, es llamativo un 40,9% de familiares de nuestros pacientes con
sufrimiento de algun tipo de neoplasia, no valorado en los estudios consultados. Las
comorbilidades como enfermedades cardiovasculares (25,3%) y endocrinas (48,3%) son

sugestivas de la agregacion de patologias en estas familias.

Los antecedentes personales muestran esta carga patoldgica vinculada a la
obesidad y que valoran un 41,8% de pacientes hipertensos y un 17,3% de pacientes con
DM-2. Si los comparamos con otros estudios observamos que para la HTA el porcentaje

oscila entre el 39% y el 47%°%%834109.114

y para la DM-2 estd entre un 10% y un
30908839901 NAIE " Bogas cifras nos informan de la homogeneidad en cuanto a
prevalencia de las comorbilidades en este tipo de poblacién y nos permiten equiparar
nuestra muestra con otras de centros de referencia a escala nacional e internacional.
Ademads la carga farmacoldgica se corresponde con esta situacidn, ya que en primer
lugar de prescripcion, con un 30,6%, encontramos a los pacientes que reciben
tratamiento hipertensivo y en segundo lugar, el 13,3%, toman antidiabéticos orales,

afadiendo un 2% de tratamiento con insulina. A mayor distancia estd la toma de

analgésicos (8,2%).
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En la investigacion sobre el origen de la obesidad en cada paciente es llamativa
la edad de comienzo y el acontecimiento desencadenante mds frecuente. En nuestro
estudio, la edad media de inicio fue a los 18,8 afios [DS+11,07], lo cual sustenta la

. - . . . . . 13,13
necesidad de politicas alimentarias de prevencion desde la infancia ™™

. Por otra parte,
tanto por sexo poblacional (43,2% de mujeres y 41,2% de hombres) como
independientemente del mismo (47,85%), estos pacientes no exponen ningin
acontecimiento identificable en el inicio de la obesidad. Nuestra opinidén es compartida
con la expuesta por Rubio MA y Moreno c', quienes afirman que el progreso
econdmico ha implantado en la base de la alimentacibn un mayor consumo de
sustancias con alto contenido energético y con mayor tamafio de las raciones. Por
consiguiente, la interiorizacion de un patrén alimentario basado en una ingesta caldrica
desproporcionada al gasto energético se adquiere de forma temprana y con gran
penetrancia. Sin embargo, entre la poblacién femenina, el embarazo (32,1%) y la

menarquia (4,9%) son los principales “causantes” identificables en el inicio de la

obesidad.

Independientemente del tipo de cirugia baridtrica que se practique, el
Documento de Consenso que la SEEDO* y la SECO™ acordaron en el afio 2004
establece unas indicaciones quirurgicas bdsicas. Por una parte estd el tener un IMC > 40
kg/m?, es decir, una Obesidad tipo III* o superior, que se cumple en el 96,9% de nuestra
muestra poblacional. El resto (3,1%) cumplen la indicacién de presentar comorbilidades
mayores y un IMC > 35 kg/m”. Esta diversidad no aparece en los estudios de casos
clinicos consultados y revisados en la Tabla 8. Practicamente todos los individuos
incluidos tienen un IMC > 40 kg/m” aunque también varias comorbilidades asociadas a

la obesidad que padecen.
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La técnica quirurgica aplicada a nuestros pacientes consistié en una DBP
laparoscopica con biopsia hepdtica y de tejido adiposo periférico. Como variante
opcional técnica se mantuvo el estomago o bien se realizd, como Scopinaro N et al.*
describieron inicialmente, una gastrectomia distal de 3 partes. Las variaciones en la
longitud de las asas alimentaria y biliopancredtica, asi como del canal comin, han sido

. 2,76,77,80,82,83
parte de las evoluciones®7¢77:8082:8

que la técnica ha sufrido para mejorar resultados y
reducir complicaciones metabodlicas. Las longitudes 6ptimas se estipularon en 50 cm

para el asa biliopancredtica y 350 cm para el asa alimentaria.

En cuanto a las complicaciones, en primer lugar, no se describieron casos de
mortalidad durante estos cinco afios de seguimiento, incluyendo los 141 pacientes
inicialmente aceptados, todo ello a pesar de ser considerada como la técnica baridtrica
con mayor riesgo de mortalidad, desde un 0,8%108 hastaun 1,1 1%'®. En el global de las
25 complicaciones (tempranas y tardias) de los 21 pacientes, la dehiscencia con fuga
anastomotica gastroyeyunal es la més frecuente (8 pacientes), lo cual podria describir
datos propios del comienzo de la curva de aprendizaje, segin Scopinaro N et al.''’,
aunque debemos considerar que en el 85,71% de estos pacientes sélo se presentd una
complicacién y que sélo requirieron reintervencion quirurgica 3 pacientes debido a que
la fuga anastomética no era controlable por métodos conservadores. En segundo lugar
se sitda la infeccion, concretamente la infeccion de la punta del catéter ha sido la mas
descrita (2 pacientes) justificado por el beneficio del acceso laparoscépico, ya que en

una serie anterior de nuestro hospital'"” la infeccién de la herida quirdrgica habia

sobresalido de forma mas destacada (acceso abierto).

Mis alld de nuestros resultados debemos considerar el éxito técnico global

entendido no solamente a través de cuestiones puramente técnicas sino también a través

105,106
S

de resultados sobre la calidad de vida. El cuestionario BARO es un buen
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instrumento de medida de la calidad y que ha aportado buenas calificaciones a la DBP.
Atendiendo a las medidas objetivas de calidad, el Documento de Consenso>? reconoce
el “éxito” a través del porcentaje de exceso de peso perdido108 y nuestro estudio alcanzé
dicho éxito desde el sexto mes, al alcanzar mds de un 50% de EPP y manteniéndose

durante todo el seguimiento y con un maximo al segundo afo.

En resumen, estamos ante una poblacién homogénea sometida a una DBP que
cumple los requisitos técnicos y de calidad recomendados en los protocolos y

documentos de consenso establecidos por las sociedades cientificas.
2. Evolucién post-DBP del fibrinégeno y pardmetros analiticos

Desde un proceso infeccioso agudo, hasta una intervencién quirdrgica o
cualquier otro estimulo inflamatorio son capaces de generar varios cambios tanto a nivel
celular como humoral que, en conjunto, definen un estado de respuesta de fase agudam.
La fiebre, el incremento en la permeabilidad vascular mediada por aminas vasoactivas
o la secrecion de reactantes o proteinas de fase aguda en la respuesta sistémica

BT (como el Fbg) describen este entorno fisiolégico. Este es el ambiente que

temprana
esperamos en el paciente obeso intervenido de DBP durante el posoperatorio. Sin
embargo, la obesidad implica un estado proinflamatorio intrinseco sustentado en el
potencial inflamatorio del tejido adiposo intrabdominal®'*. Este actda como un emisor-
receptor de sefales, proteinas y otras citoquinas con una amplia responsabilidad, entre
otros, en la sensibilidad a la insulina, en el gasto energético o en la inmunidad. En

16,17,18,19,20,22
d

definitiva, un porcentaje significativo de la morbi-mortalida que acompafa

a la obesidad se construye desde una base de inflamacién encubierta.

El Fbg es una glucoproteina de sintesis predominantemente, aunque no en

exclusiva, hepe’ltica125 . Su funcién biolégica mas conocida estd, dentro de la hemostasia,
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i o128 . . . L 132
en la trombogénesis © y en la agregacion reversible de los glébulos rojos 32 Sin
embargo, juega un papel esencial en la aterogénesis y en la apariciéon de eventos

132,133,134

cardiovasculares ademas de colaborar, dentro de la inflamacién, con la funcién

5921 Il37

deletérea del tejido adiposo “activo” y como reactante de fase aguda clase I

Estas dos dltimas funciones vienen a fundamentar la hipétesis de este trabajo. La
agresion quirdrgica genera una respuesta de fase aguda que, a mayor extension de tejido
afectado, genera un aumento en la concentracién de Fbg139. Sin embargo, el obeso
padece un estado proinflamatorio que puede minimizar, maximizar o no influir en este

efecto comtn a todos los pacientes sometidos a actos quirdrgicos.

Para resolver esta cuestion y atendiendo a la definicion y determinantes del Fbg,
se han definido cinco “esferas” o “campos de influencia” caracteristicos y que pueden
ser recogidos en un andlisis sanguineo rutinario. Como glucoproteina propiamente
dicha, el perfil proteico, fundamentado en proteinas totales, albtimina y pre-albiimina,
es una de ellas. En la DBP, la malabsorcién proteica'® es una de sus complicaciones
mds frecuentes y que mdas pueden justificar la concentracion del Fbg. Por otra parte, la
actividad hepdtica determina la sintesis del Fbg aunque existan otros érganos capaces
de sintetizarlo'® , y las enzimas hepdticas (GOT, GPT, GGT, FA) y la bilirrubina son
testigos directos del funcionamiento hepatico. Siguiendo con el andlisis, el perfil
lipidico, identificable a través del colesterol, LDL, HDL y TGL, ha sido implicado en la
concentracién del Fbg dentro de eventos cardiovasculares'™* y debe analizarse en este
estudio. Por tltimo, los parametros de coagulacion (plaquetas, actividad TP y TTPA) y
de actividad inflamatoria rutinarios (n° de leucocitos y porcentaje de neutrdfilos,
linfocitos, monocitos y eosinéfilos) intentan completar el campo de influencias que
pueden repercutir en la concentracién del Fbg. En resumen, la adecuada estructuracion e

identificacién de estos 5 elementos determinantes sobre una poblaciéon homogénea y
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seguida durante 5 afios tras el procedimiento quirdrgico es el fundamento estratégico

para el posterior anélisis estadistico.

El planteamiento inicial se estructurd en el andlisis evolutivo de cada una de las
variables anteriormente mencionadas con el objetivo de contextualizar y tipificar
patrones analiticos correspondientes a los efectos beneficiosos de la DBP. En este
estudio se ha apreciado que la variabilidad se concentra en los seis primeros meses tras
la cirugia, como sefialan Poitou C et al** y van Dielen FMH et al'>®. Se obtienen
descensos estadisticamente significativos en valores de actividad inflamatoria (nimero
de leucocitos, porcentaje de neutrdfilos, linfocitos y monocitos), de coagulacion
(actividad TP), de albiimina y pre-albimina, de las fracciones de colesterol (LDL y
HDL), de hierro y transferrina, asi como de glucosa y urea. Sin embargo el Fbg, nuestro
objetivo prioritario, s6lo muestra significacion estadistica en su descenso a partir del
primer afio de la intervencion (p<0,001). Por lo tanto, en la planificacién de un analisis
de regresion lineal cuyo eje central sea el Fbg, parece recomendarse a partir de o desde

el primer afio, de acuerdo con la evidencia estadistica obtenida.

El principal motivo que se puede alegar para esta situacioén no se justifica con las

. o 109,112,113 .
complicaciones posquirtrgicas , incluso considerando aquellas que han
requerido reintervenciéon y prolongacion de la estancia hospitalaria (en 8 casos de
dehiscencia con fuga anastomdtica gastroyeyunal). La explicacion parece residir en la
compleja adaptacién intestinal®® y en los cambios sobre el metabolismo’” y el patrén
69,70,71,74 . . S 158
neurohormonal de la propia DBP, como ya sugerian otros estudios similares ~".
La fisiologia del individuo con obesidad es “reprogramada” hacia la consecucioén de una
mayor eficiencia energética, con desvinculacién de circulos metabdlicos perjudiciales

(hipétesis de Randle’) y con la imposicién de un estado de “caos adaptativo™ transitorio

y previo a la estabilizacién. Los pacientes con comorbilidades muestran una resolucion
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. . . 596,97 100,101 . =

de las mismas segiin los estudios consultados’**7*%9100.190 qentro del primer afio tras
la intervencidn, con lo cual, es muy probable que las variaciones fisioldgicas impidan
detectar correlaciones significativas, especialmente en el campo de la actividad

inflamatoria.

Una vez considerado este periodo de adaptacién fisiologica que excluye el
primer afio tras la DBP, las determinaciones al afio, a los dos afios y a los cinco afios en
el seguimiento posquirdrgico, ademds del preoperatorio, son los cuatro momentos en el
estudio indicados para describir la relacién del Fbg con sus determinantes. Ademds de
las cinco “esferas” que se han establecido, se ha incluido en el anélisis el peso, el EPP y
el EIP, con el fin de verificar si la pérdida de peso se relaciona con el descenso en las

145
.

concentraciones de Fbg, como afirman los estudios de Ogston D et a y Nguyen

XMT et al.'*®,

En este andlisis de regresion, el primer hallazgo llamativo es la ausencia de
relacion del Fbg con el peso, el EPP o el EIP en cualquiera de las medidas temporales
determinadas. La justificacién parece residir en la distancia que separa la pérdida de
peso con la normalizacién y descenso de las concentraciones de Fbg. Los estudios
consultados alegan que esta conclusion es real pero que las dificultades metodolédgicas y
la falta de claridad en varias sefiales endocrinas y bioquimicas en el paciente

144,145,146 . . . .
obeso " hacen que no sea evidente en primera instancia.

Los pardmetros que mds constancia presentan en este andlisis son los de
coagulacion. Recordamos que el Fbg es un elemento fundamental de la cascada de la
coagulaciéon y como tal se implica en la hemostasia y en la trombogénesis de forma

127,131

particular . En la Tabla 9 se resumen los datos estadisticos con significacion

(p<0,05). Los valores con los que més se relaciona es con el nimero de plaquetas y con
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la actividad TP, lo cual viene a demostrar que el descenso en el primer afio es la antesala
en la que el papel como reactante de fase aguda se disipa para dar paso a su papel
fisiolégico mds reconocido y reconocible, la coagulacién. En segundo lugar, tanto en la
medida al afio como a los dos afios la significacion estadistica (p<0,01) se inclina sobre
la concentraciéon de proteinas. Al ser el Fbg una glucoproteina hep%itica124 y
considerando a la DBP como una intervencién con riesgo de malnutricién proteica68’109,
la sensibilidad en detectar variaciones en la concentracion de proteinas es notoria. Es

una correlacion positiva y que justifica la necesidad de atencion médica y tratamiento

suplementario, si fuese preciso, durante el seguimiento.

Tabla 9: Anélisis de regresion lineal, resumen de datos con significacion estadistica.

Variable B Constante | Intervalo de confianza para B al P
95%
Preoperatorio | Actividad TP 1,77 174,31 0,39 - 3,14 0,01
Linfocitos -2,56 392,25 -4,80 - -0,32 0,03
Monocitos 10,27 243,69 0,77 - 19,76 0,03
TTPA 9,78 17,40 5,02 - 14,55 0,00
1* Afio
Plaquetas 0,45 193,31 0,21 -0,70 0,00
Proteinas 41,86 32,35 10,50 — 73,22 0,01
HDL 1,61 251,54 0,06 - 3,16 0,04
Actividad TP 1,90 139,88 0,71 - 3,09 0,00
TTPA 6,18 121,93 0,71 - 11,66 0,03
Plaquetas 0,28 236,08 0,07 - 0,49 0,01
2° Ao
Proteinas 41,43 24,23 12,15-70,72 0,00
TGL 0,42 270,04 0,01 - 0,82 0,04
Actividad TP 2,65 87,32 1,38 — 3,89 0,00
Plaquetas 0,33 240,35 0,04 - 0,62 0,02
5° Afio
TGL 0,75 253,93 0,22 -1,27 0,006
GPT -1,49 359,32 -2,77--0,22 0,00
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Los valores del perfil lipidico ofrecen un comportamiento errdtico, sin
constancia apreciable salvo en el caso de los TGL. Este hallazgo tiene cierta analogia
con los resultados del estudio de Grace CS y Goldrich RBW’, en donde se apreciaron
correlaciones negativas significativas entre la actividad fibrinolitica con los TGL y los
acidos grasos libres, pero que pierden la significacién estadistica cuando en el andlisis
de regresion se incluye el efecto de la obesidad. Estos autores atribuyeron a este
hallazgo aspectos genético-metabdlicos de la obesidad y a otros factores aislados
dificiles de medir objetivamente (como la falta de ejercicio). Otra explicaciéon puede
venir fundamentada en la sobresaturacion hepatica (portal) de 4cidos grasos libres que

150,151 . .
S0.I51 “entre otros, en situaciones de

se acompaia de concentraciones elevadas de TGL
balance energético negativo. En nuestros pacientes esta situacidén ocurre con su maxima
expresividad a los dos afios de la intervencion, en donde se presenta el maximo EPP. En

el estudio de Belza A. et al.'™

, con tratamiento dietético con baja ingesta caldrica, no se
encontrd descenso en el Fbg, atribuyéndose dicho hallazgo al rdpido descenso de peso y
a la sobresaturaciéon hepdtica, con lo cual se comprende la correlacion positiva que
encontramos en nuestro andlisis entre los TGL y el Fbg, sobre todo a los dos anos de la

intervencion. Esta circunstancia bioquimica también podria explicar el hallazgo de la

correlacion positiva entre el Fbg y el HDL en el primer afio tras la cirugia.

La EHNA representa un punto evolutivo dentro de la entidad conocida como
enfermedad hepdtica grasa no alcohélica'®. De acuerdo con la escala de Brunt'’*,
existen diferentes grados de esteatosis. Hasta un 80,6% de la poblacién de estudio
presenta algiin grado de esteatosis. Esta condicién puede explicar la menor tolerancia
que estos pacientes tienen a la sobresaturacién de dcidos grasos libres'®® y, por lo tanto,
a la mayor sensibilidad hepatica ante la gestion a la que obliga el nuevo patrén absortivo

69,70,71

y metabdlico . El restablecimiento fisiol6gico o regresiéon de la EHNA ocurre
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habitualmente a partir del primer afio tras la cirugia175 176

pero, dado que no tenemos
nuevas biopsias hepdticas posteriores, no podemos establecer una hipdtesis. Ademas,
existen 3 grados de esteatosis, los cuales, en nuestra poblacién, incluyen un nimero de

pacientes bajo y, por lo tanto, insuficiente para comparativas estadisticamente

relevantes.

Durante este andlisis de regresion, se han identificado dos pardmetros que
muestran una correlacion negativa con el Fbg. El porcentaje de linfocitos al afo
(p<0,03) y la concentracién de GPT (p<0,000) a los cinco afios de la intervencién son
los hallazgos obtenidos. Con respecto a éste ultimo y atendiendo al periodo de

.y . <o: 175,176
recuperacion funcional hepdtica "™

se atribuye a la normalizacién en la capacidad
adaptativa y de gestion de acidos grasos libres y TGL, que dan mayor notoriedad al
papel del Fbg como glucoproteina hepatica. En relacién con el porcentaje de linfocitos,
a pesar de la fuerte correlacion positiva del porcentaje de monocitos en el primer afio de
la intervencidén, su impacto negativo en la concentracion del fibrindgeno puede
contextualizarse dentro de una respuesta de fase aguda, debido al predominio de

porcentajes elevados de neutrdfilos frente al de linfocito; sin embargo, no hemos

encontrado estudios que apoyen esta hipdtesis.
3. Preservacion géstrica versus gastrectomia %

La DBP, dentro de la cirugia de la obesidad, se define como una técnica mixta

9

.. .4 .. .
de predominio malabsortivo~. El componente restrictivo viene dado por una

gastrectomia distal, como originalmente describieron Scopinaro N et al. en 1979%. Sin
embargo, del mismo modo que las variaciones en la longitud de las asas intestinales®,

68,77,78

el componente restrictivo también sufri6 modificaciones encaminadas a la
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adaptacion individualizada de este mecanismo temporal de pérdida de peso,

fundamentalmente a través del volumen del remanente gastrico.

Bajo este supuesto, la temporalidad de accién del componente restrictivo no
debe ser tan determinante como el malabsortivo, ademas se podrian minimizar riesgos

.. . P P . . . L. 10
posquirurgicos de tipo metabdlico como el déficit de hierro o la anemia microcitica .

Esta hipoétesis es la planteada por Crea N et al.'’’

. En su estudio se compararon dos
grupos de pacientes, unos con la DBP acompaifiada de reseccion géstrica distal, y otros
con una DBP a la que se asoci6 una gastroplastia vertical transitoria con cruce duodenal.
Aunque no se obtuvo significacion estadistica, se encontré un menor ndmero de
complicaciones metabdlicas en los casos de preservacion géstrica que en aquellos a los

que se aplic6 gastrectomia distal. Ademds, no se encontraron diferencias estadisticas en

la pérdida de peso ni en las modificaciones del IMC entre ambos grupos.

Esta corriente metodoldgica basada en la preservacion gastrica fue practicada en
nuestro centro hospitalario. Con los precedentes de esta nueva tendencia tampoco se han
encontrado diferencias en cuanto al EPP o al EIP, manteniéndose una pérdida de peso
significativa desde el primer mes. Ni siquiera el Fbg mostré diferencias en su
comportamiento posoperatorio, salvo porque durante el primer afio las concentraciones
mds elevadas del Fbg se identifican en los pacientes con preservacion gastrica, sin
obtener significacion estadistica ni haber una razén evidente. Sin embargo, la caida que
experimenta la concentracién de Fbg después del primer afio es un claro ejemplo de la

efectividad malabsortiva de la DBP en si misma.

Bajo estas evidencias se consensia una base fundamentada en el anélisis
estadistico de las dos muestras de estudio. Se comprobé desde un punto de vista

estadistico la homogeneidad de los dos grupos y la ausencia de factores que pudiesen
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justificar este hallazgo. Sin embargo, existen unas peculiaridades con significacion
estadistica que no tienen repercusion en el balance evolutivo posquirtirgico analitico o
clinico. Las mds destacadas son aquellas referentes a los pacientes con preservacion
géstrica, los cuales han demostrado menor edad y mayor hébito deportivo que aquellos

con reseccidn gastrica.

En cuanto a los pardmetros analiticos determinados, destacar que ni con respecto
a los valores de hemostasia/coagulacién, ni de metabolismo proteico o lipidico, ni de
actividad hepdtica se han encontrado rasgos estadistica y clinicamente relevantes que
discriminen ticitamente estas dos opciones quirtrgicas; tampoco con respecto a los
valores analiticos de inflamacién, a excepcidén de los eosinofilos. Estos evidencian
concentraciones mds altas en los pacientes con preservacion géstrica. Sin embargo,
ocurre desde el preoperatorio y las diferencias encontradas, aunque con significacion
estadistica, se deben bien a la situacién basal antes de la intervencion o bien a los datos

perdidos o no determinados que hacen variar el tamafio muestral.

En resumen, en nuestra serie la preservacién géstrica es una opcién fiable en
cuanto a resultados a medio y largo plazo dentro de la DBP, y su adopcién no entrafia
riesgos pero si aporta beneficios (menor posibilidad de anemia o déficit de hierro, hasta
3 veces menos riesgo de fugas en anastomosis gastro-yeyunal,...) que permiten cumplir
el objetivo prioritario de una técnica baridtrica con amplia difusién y efectividad
comprobada, la reducciéon o desaparicion de las comorbilidades mayores que
determinan la calidad de vida del paciente y la pérdida de peso progresiva y

. 13233
mantenida’ ",
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4. Esteatohepatitis no alcohdlica

La EHNA es una entidad dentro de la enfermedad hepdtica grasa no
alcohélica'®. Con una elevada prevalencia en pacientes obesos'®, la biopsia hepdtica
rutinaria durante la cirugia baridtrica se ha consensuado como el gold standard para su
descripcion y estudio evolutivo'’!. Su potencial maligno no es despreciable y la cirugia
baritrica, a través de su pérdida de peso mantenida y progresiva, logra la remision de

los rasgos histoldgicos definidos en la Escala de Brunt'"™.

En nuestro medio hospitalario, desde los inicios de la cirugia de la obesidad, se
ha creado una histoteca constituida por las biopsias hepdticas y de tejido adiposo
periférico de los pacientes intervenidos por obesidad. Se han recogido biopsias en
cirugias practicadas después del procedimiento propio de la obesidad. La comparativa
entre estos dos momentos, al igual que en los estudios de Stratopoulos C et al.'” y
Miérquez M et al.176, intenta demostrar la regresion de la esteatosis, la inflamacién o la

fibrosis hepatica comunes en los pacientes con obesidad.

En nuestra poblacion, excluyendo al 3,07% de los pacientes con biopsias
normales, no concluyentes o no realizadas, predomina el componente inflamatorio
fundamentado en una inflamacion portal leve, seguido de una esteatosis que afecta a
menos del 33% de los lobulillos hepéticos. Dada su implicacion fisiologica en el

metabolismo de los TGL'®

y su facilitacién para la insulinorresistencia75, el escenario
proinflamatorio descrito por Shoelson SE et al.*! es confirmado a través de nuestras
biopsias hepdticas practicadas. Si bien, dado que durante estos 5 afios de seguimiento,
no ha sido posible una nueva biopsia hepética quirdrgica con aprovechamiento de otra

intervencién abdominal, no podemos valorar el grado de regresion patoldgica

inicialmente encontrado.
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5. Tratamiento médico de comorbilidades

1z . 3 . . .
El efecto epidémico de la obesidad” se enriquece con un amplio abanico de
1 16,17,18,19,20,21 . . . . .
comorbilidades determinantes en la calidad de vida del paciente. Estas
suponen una evaluacion médica que debe estar integrada en cualquier planteamiento
P . , ... 3D
terapéutico que se tome. El Documento de Consenso sobre Cirugia Baridtrica™ ya
recoge el requisito de una evaluacién multidisciplinar del paciente obeso y la necesidad
de crear protocolos y guias clinicas perioperatorias. La evaluacién preoperatoria se

39,40,42,43

centra en aquellas especialidades médicas que exigen un mayor control y que

suponen una carga determinante especifica en la salud del paciente.

La cirugia baridtrica ha ofrecido resultados mas que prometedores con respecto a
otras  terapias  habitualmente = empleadas.  Algunos de los  estudios

93.94.95.96.97.98.99.100.101 " yfrecen tasas muy prometedoras en la resolucién de

revisados
patologias como la DM-2, la HTA o la dislipemia. En nuestro estudio, la toma de
medicamentos se ha estudiado como ejemplo evidente de mejoria en las comorbilidades
de nuestros pacientes. Se ha visto como mas del 75% de la medicaciéon administrada
habitualmente se ha suprimido dentro de los 6 primeros meses del posoperatorio. El

tratamiento antidiabético se suprime en un 54% de la poblacién estudiada, seguida del

antihipertensivo, el mds comun entre la poblacion.

Estos resultados son una evidencia fehaciente de que la DBP restablece el
metabolismo, vence a las comorbilidades mas determinantes en la calidad de vida del

paciente y lo logra de forma permanente y eficaz.
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Conclusiones

En el periodo posoperatorio a una DBP, no se ha podido demostrar la
aparicion de un estado proinflamatorio secundario a la agresion
quirtirgica que supone esta técnica, paradigma de la cirugia bariatrica

malabsortiva actual.

Los antecedentes de obesidad en familiares de primer grado suponen un

porcentaje elevado representativo de la carga genética de esta patologia.

Durante el primer afio tras una DBP, debido a la compleja adaptacién
intestinal y a los cambios metabdlicos y del patrén neurohormonal
concurrentes, no son identificables elementos analiticos (de inflamacion,
de estado hemostatico, de perfil proteico, de funcién hepética o del perfil

lipidico) que justifiquen variaciones en la concentracion de Fbg.

El Fbg, como reactante de fase aguda clase II, desciende de forma
estadisticamente significativa a partir del primer afio de la DBP. La
relevancia clinica de esta funcién durante el periodo de seguimiento
practicado es insuficiente para justificar este papel dentro de una

respuesta inflamatoria posquirudrgica.

El descenso progresivo y generalizado en los patrones analiticos de
inflamacion, de perfil proteico y hemostatico, asi como en el de actividad
hepética, con conversién hacia un perfil protector cardiovascular, es una
muestra fehaciente de la efectividad de la DBP. El Fbg muestra una
relacién mads consistente y estadisticamente demostrable con la funcién
hemostdtica o de coagulaciéon. No se ha encontrado relaciéon ni con el

peso ni con el EPP o el EIP.
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6. La preservacion gastrica obtiene los mismos resultados beneficiosos en la
pérdida de peso mantenida y progresiva tras la DBP con menos

morbilidad frente a los pacientes con gastrectomia distal o 4.

7. La supresion del tratamiento de las comorbilidades mayores del paciente

obeso se logra en los 6 primeros meses tras la DBP.

8. La EHNA es una entidad reconocible e identificable en los pacientes con
obesidad, con predominio del componente inflamatorio pero sin

evidencia evolutiva de su resolucion en la muestra estudiada.
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