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I.	  JUSTIFICACIÓN	  DE	  LA	  TESIS	  DOCTORAL.	  

	  
La	   Obesidad	   (OB)	   constituye	   un	   importante	   problema	   de	   salud	   que	   afecta,	   según	   datos	  

recientes,	  cada	  vez	  a	  más	  individuos	  en	  los	  países	  del	  denominado	  1º	  mundo.	  Llegando	  a	  alcanzar	  

cifras	   de	   epidemia.	   La	   relación	   entre	   OB	   y	   Síndrome	   Metabólico	   (SM)	   está	   sobradamente	  

demostrada	   en	   la	   literatura	   médica,	   así	   como,	   la	   relación	   de	   este	   con	   cifras	   elevadas	   de	  

morbimortalidad	  precoz	  y	  evitable.	  

Se	   trata	   de	   una	   patología	   compleja	   con	   una	   etiología	   multifactorial	   que	   tiene	   múltiples	  

repercusiones	   orgánicas	   en	   los	   individuos	   que	   la	   presentan,	   derivadas	   del	   acumulo	   de	   grasa	  

excedente	   en	   los	   tejidos.	   Se	   asocia	   con	   diferentes	   entidades	   patológicas	   como:	   Hipertensión	  

Arterial	  (HTA),	  Diabetes	  Mellitus	  (DM)	  Tipo	  II	  y	  Dislipemia	  (DLP),	  así	  como,	  con	  Síndrome	  de	  Apnea	  

Obstructiva	   del	   Sueño	   (SAOS),	   entre	   otros.	   Cada	   una	   de	   estas	   entidades	   fisiopatológicas	   asocia	  

alteraciones	   orgánicas;	   HTA	   conlleva	   un	   incremento	   de	   los	   valores	   de	   Tensión	   Arterial	   Sistólica	  

(TAS)	   y	   de	   Tensión	   Arterial	   Diastólica	   (TAD),	   DM	   Tipo	   II	   conlleva	   una	   elevación	   en	   los	   niveles	   de	  

glucemia	   directamente	   relacionada	   con	   los	   valores	   de	   Hemoglobina	   Glicosilada	   (Hb	   glic),	   y	   DLP	  

conlleva	  alteraciones	  en	  el	  perfil	  analítico	  de	  los	  lípidos	  con	  incremento	  de	  Low	  Density	  lipoprotein	  

(LDL),	   de	   colesterol	   total	   y	   de	   triglicéridos	   (TG),	   así	   como,	   descenso	   de	  High	   Density	   Lipoprotein	  

(HDL).	   Todas	   estas	   alteraciones	   afectan	   a	   diferentes	   órganos	   y	   sistemas,	   predisponiendo	   a	   los	  

individuos	   que	   las	   presentan	   a	   padecer	   enfermedad	   cardiovascular,	   y	   traen	   como	   consecuencia	  

tasas	   de	   mortalidad	   precoz	   elevadas.	   La	   obesidad	   es	   responsable	   del	   7,1%	   de	   muertes	   a	   nivel	  

mundial,	  siendo	  la	  enfermedad	  cardiovascular	  y	  la	  DM	  tipo	  II	  las	  dos	  principales	  causas	  de	  muerte	  

en	  los	  pacientes	  de	  este	  grupo.	  Por	  otro	  lado,	  el	  3,6%	  de	  los	  años	  vividos	  con	  discapacidad	  se	  deben	  

directamente	  a	  la	  OB.	  Por	  ello,	  merece	  una	  especial	  atención	  por	  parte	  del	  colectivo	  médico	  dada	  

su	  prevalencia	  y	  el	  potencial	  de	  curación	  que	  presenta.	  	  

La	   OB	   sufrió	   un	   incremento	   histórico	   de	   su	   prevalencia	   tras	   la	   instauración	   del	   estado	   de	  

bienestar	  en	  los	  países	  del	  primer	  mundo.	  Se	  ha	  comprobado	  que	  el	  manejo	  médico	  y	  dietético	  es	  

insuficiente	   para	   el	   tratamiento	   de	   esta	   enfermedad	   en	   un	   número	   considerable	   de	   pacientes,	  

siendo	  necesario	  el	  gesto	  quirúrgico	  para	  resolver	  el	  problema.	  Las	  técnicas	  quirúrgicas	  existentes	  

en	   la	  actualidad	  que	   tienen	  como	  objetivo	  el	   tratamiento	  de	   la	  OB	  constituyen	  en	  su	  conjunto	   la	  

Cirugía	   Bariátrica	   (CB).	   La	   literatura	   médica	   actual	   demuestra	   que	   las	   dos	   técnicas	   de	   CB	   más	  

extendidas	   a	   nivel	   mundial	   son	   By-‐pass	   Gástrico	   (BYPG)	   y	   Gastrectomía	   Vertical	   Laparoscópica	  
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(GVL).	  Los	  diferentes	  autores	  publican	  resultados	  muy	  similares	  en	  términos	  de	  efectividad	  con	  una	  

tasa	   de	   complicaciones	   superior	   en	   los	   pacientes	   sometidos	   a	   BYPG.	   Esto	   conlleva	   mayor	  

morbilidad	  asociada,	  mayor	  estancia	  hospitalaria	  y,	  consecuentemente,	  un	  mayor	  gasto	  económico.	  

Otro	   aspecto,	   hace	   referencia	   a	   la	   dificultad	   técnica	   que	   presenta	   cada	   una	   de	   ellas,	   BYPG	   es	  

técnicamente	  más	  complejo	  que	  GVL	  y	  esto	  asocia	  una	  mayor	  curva	  de	  aprendizaje.	  

La	   hipótesis	   principal	   de	   esta	   Tesis	   Doctoral	   es	   que	   GVL	   realizada	   en	   la	   Unidad	   de	   Cirugía	  

Esófago-‐Gástrica,	  Metabólica	  y	  Laparoscópica	  Avanzada	  del	  Hospital	  Universitario	  Virgen	  (H.	  U.	  V.)	  

Macarena	   de	   Sevilla,	   es	   efectiva,	   segura,	   eficiente	   y	   se	   encuentra	   dentro	   de	   los	   estándares	   de	  

calidad	  requeridos	  por	  la	  comunidad	  científica	  internacional.	  	  

Mediante	  la	  realización	  de	  un	  estudio	  retrospectivo	  que	  analiza	  una	  población	  con	  significación	  

estadística	  de	  todos	  los	  pacientes,	  se	  busca	  evaluar:	  

• Efectividad	  de	  GVL.	  En	  términos	  de	  disminución	  de	  peso	  absoluto	  e	  Índice	  de	  Masa	  

Corporal	   (IMC),	   concretando	   esta	   disminución	   en	   base	   al	   Porcentaje	   de	   Peso	  

Perdido	  (PSP)	  y	  al	  Porcentaje	  de	  Exceso	  de	  Índice	  Corporal	  Medio	  Perdido	  (PEIMCP).	  

En	   términos	  de	  normalización	  de	   los	  parámetros	   fisiológicos	  y	  analíticos	  alterados	  

en	  el	  SM,	  que	  asocia	  el	  paciente	  obeso.	  Y	  analizando	  el	  impacto	  de	  todo	  ello	  en	  el	  

tratamiento	  de	  las	  distintas	  entidades	  patológicas	  que	  componen	  el	  SM.	  Todo	  ello	  

en	  un	  periodo	  de	  dos	  años	  de	  seguimiento.	  	  

• Seguridad	  de	  GVL.	  En	  base	  a	  las	  complicaciones,	  tanto	  precoces	  como	  tardías,	  de	  la	  

técnica	  y	  la	  mortalidad	  que	  asocia,	  en	  el	  mismo	  periodo	  de	  seguimiento.	  	  

• Eficiencia	   de	   GVL.	   Analizando	   los	   días	   de	   estancia	   en	   la	   Unidad	   de	   Recuperación	  

Postoperatoria	  (URP),	  así	  como,	  los	  días	  de	  ingreso	  requeridos.	  	  

El	  objetivo	  primario	  de	  esta	   investigación	  es	  demostrar	  que	   los	  pacientes	  con	  diagnóstico	  de	  

OB	   sometidos	   a	   GVL	   en	   la	   Unidad	   de	   Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	   Metabólica	   y	   Laparoscópica	  

Avanzada	   del	   H.	   U.	   V.	   Macarena	   de	   Sevilla,	   presentan	   una	   disminución	   de	   su	   peso	   e	   IMC,	  

cuantificado	  en	  términos	  de	  PSP	  y	  PEIMCP.	  Y	  que	  este	  hecho	  conlleva	  una	  mejoría	  clínica	  y	  analítica	  

con	   repercusión	   en	   el	   tratamiento	   médico	   de	   las	   morbilidades	   asociadas,	   a	   dos	   años	   de	  

seguimiento.	  Con	  tasas	  de	  morbimortalidad,	  tanto	  precoces	  como	  tardías,	  y	  estancias	  hospitalarias	  

aceptables.	  
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Los	  objetivos	  secundarios	  son	  determinar	  que	  los	  resultados	  se	  encuentran	  en	  el	  rango	  de	  los	  

estándares	   exigidos	   por	   la	   comunidad	   científica	   internacional,	   clasificar	   dichos	   resultados	   en	  

función	   a	   los	   estándares	   y	   compararlos	   con	   los	   publicados	   en	   la	   literatura	  médica	   actual,	   por	   el	  

resto	  de	  los	  grupos	  que	  realizan	  GVL	  como	  técnica	  quirúrgica	  de	  elección	  en	  el	  tratamiento	  de	  esta	  

patología.	  
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II.	  INTRODUCCIÓN.	  

	  
IIA.	  Obesidad	  en	  la	  Historia.	  

	  
La	  CB	  nace	  para	   tratar	  un	  grave	  e	   importante	  problema	  de	  salud,	  como	  es	   la	  OB.	  Cuando	  se	  

habla	   de	   CB	   nos	   referimos	   a	   un	   conjunto	   de	   técnicas	   quirúrgicas	   que	   tienen	   como	   objetivo	   el	  

tratamiento	  de	   la	  OB.	   Se	   clasifican	  en	  distintos	  grupos	  en	   función	  de	   la	   alteración	   fisiológica	  que	  

genera	  en	  el	  paciente1.	  	  

Esta	   cirugía	   comienza,	   esencialmente,	   a	   mediados	   del	   siglo	   XX.	   Si	   bien	   es	   cierto,	   que	   ya	   a	  

finales	   del	   siglo	   XIX	   se	   dan	   los	   primeros	   pasos	   experimentales	   para	   comprender	   la	   fisiología	   del	  

tratamiento	  quirúrgico	  de	  la	  OB1.	  

No	  obstante,	  el	  desarrollo	  de	  las	  técnicas	  de	  CB	  no	  coincide	  con	  el	  nacimiento	  de	  la	  patología	  a	  

tratar.	   Existen	   pruebas	   fehacientes	   de	   que	   la	   OB	   ha	   estado	   presente	   desde	   el	   origen	   de	   la	   raza	  

humana	   y	   ha	   acompañado	   al	   hombre	   hasta	   el	   momento	   actual	   de	   su	   historia.	   La	   diferencia	  

fundamental	  entre	  la	  OB	  en	  tiempos	  anteriores	  y	  la	  que	  existe	  actualmente	  radica	  en	  su	  frecuencia.	  

Esta	   ha	   aumentado	   considerablemente	   en	   el	   último	   siglo,	   como	   consecuencia	   de	   los	   cambios	  

producidos	  en	  la	  sociedad	  del	  mundo	  desarrollado1.	  

En	   la	  Edad	  de	  Piedra	  existían	  personas	  obesas,	  y	  así	   lo	  demuestran	   las	  esculturas	  propias	  de	  

esta	  época,	  en	  las	  que	  podemos	  observar	  figuras	  femeninas	  que	  presentan	  un	  fenotipo	  que	  sugiere	  

OB.	   El	   caso	  más	   famoso	  al	   respecto	  es	   la	  Venus	  de	  Willendorf,	   que	  data	  de	  hace	  más	  de	  25.000	  

años2	  (Figura	  1).	  

Las	  consecuencias	  fisiopatológicas	  derivadas	  de	  la	  OB	  que	  hacen	  de	  esta	  un	  grave	  problema	  de	  

salud	  fueron	  observadas	  en	  tiempos	  antiguos.	  Hipócrates	  (Figura	  2)	  (460-‐370	  a.C.),	  conocía	  la	  OB	  y	  

algunas	   de	   sus	   morbilidades	   asociadas.	   Para	   Hipócrates	   y	   los	   médicos	   hipocráticos	   el	   cuerpo	  

humano	  está	  constituido	  por	  4	  humores	  que	  se	  encuentran	  en	  perfecto	  equilibrio	  en	  situaciones	  de	  

no	  enfermedad.	  Los	  4	  humores	  son:	  bilis	  negra,	  bilis	  amarilla,	  flema	  y	  sangre.	  Cuando	  el	  equilibrio	  

de	   estos	   humores	   se	   rompe	   aparece	   la	   enfermedad.	   Hipócrates	   entendía	   la	   OB	   como	   una	  

consecuencia	   de	   la	   alteración	   cualitativa	   y	   cuantitativa	   de	   la	   sangre	   derivada	   de	   un	   fenómeno	  

inflamatorio1.	  Observó	  que	  la	  muerte	  súbita	  era	  más	  frecuente	  en	  pacientes	  obesos	  que	  pacientes	  

no	   obesos3,	   4.	   En	   cierta	   manera,	   asocia	   OB	   con	   enfermedad	   cardiovascular	   y	   esta	   con	   muerte	  

súbita3.	  Además,	  describe	  la	  relación	  entre	  OB	  y	  alteraciones	  en	  el	  ciclo	  menstrual	  e	  infertilidad5.	  
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Figura	  1.	  Venus	  de	  Willendorf	  

	  

Extraído	  de	  http://www.nhm-‐wien.ac.at/NHM/Prehist/Homepage_PA_E.	  html	  
	  

Galeno	   (Figura	  3)	   (129-‐201/216	  d.C.),	  por	  su	  parte,	  continúa	  con	   la	  creencia	  de	  que	   la	  OB	  es	  

consecuencia	   de	   un	   exceso	   de	   sangre.	   Pero	   niega	   que	   este	   exceso	   se	   deba	   a	   un	   proceso	  

inflamatorio.	  Para	  él	  la	  digestión	  transforma	  el	  alimento	  en	  sangre	  y	  el	  exceso	  de	  sangre	  genera	  OB.	  

Por	   lo	   tanto,	  ya	  en	  esta	  época	  se	   la	   relaciona	  con	  el	  exceso	  de	   ingesta	  alimentaria.	  No	  es	  este	  el	  

único	  concepto	  aportado	  por	  Galeno	  que	  permanece	  hasta	  nuestros	  días,	  ya	  que	  también	  separa	  la	  

masa	  magra	  de	   la	   grasa,	   y	   propone	  que	   el	   acúmulo	  de	   grasa	  no	   va	  paralelo	   a	   la	   carne.	   También	  

observa	  que	  la	  OB	  está	  ligada	  al	  estilo	  de	  vida	  y	  afirma	  que	  las	  personas	  perezosas	  y	  ociosas	  tienen	  

mayor	  facilidad	  de	  presentarla6.	  Usa	  tres	  términos	  diferentes	  para	  referirse	  al	  paciente	  que	  no	  es	  

delgado:	  pachis	  (gordo),	  efsarkos	  (regordete)	  y	  polisarkos	  (obeso).	  Estos	  pueden	  entenderse	  como	  

sinónimos	  de	  OB6.	  

Diferencia	  tres	  niveles	  en	  el	  paciente	  polisarkos:	  

• Nivel	  fisiológico.	  Este	  es	  referido	  por	  el	  exceso	  de	  carne	  o	  grasa.	  

• Nivel	   práctico.	   Este	   es	   referido	   por	   la	   incapacidad	   de	   caminar	   sin	   sudar,	   de	  

acercarse	  a	  la	  mesa	  por	  su	  perímetro	  abdominal,	  de	  respirar	  con	  normalidad	  ó	  de	  

concebir.	  

• Nivel	   estético.	   Este	   es	   referido	   por	   la	   piel	   húmeda,	   caliente	   y	   tersa.	   Por	   la	   cara	  

pálida	  y	  con	  poco	  pelo.	  Y	  por	  el	  exceso	  de	  volumen	  corporal6.	  

Observa	  alteraciones	  en	  el	  pulso	  de	   los	  pacientes	  obesos,	  en	  estos	  el	  pulso	  es	  más	  alargado,	  

aunque	  mantiene	  el	  mismo	  sonido6.	  Entre	  las	  distintas	  explicaciones	  propuestas	  por	  Galeno,	  está	  la	  
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presión	   que	   ejerce	   la	   grasa	   sobre	   los	   vasos	   sanguíneos,	   es	   decir,	   sobre	   el	   sistema	   circulatorio.	  

Establece	  las	  bases	  etiológicas	  de	  la	  OB	  al	  relacionarla	  con	  la	  ingesta.	  No	  obstante,	  se	  trata	  de	  una	  

visión	  simple,	  aunque	  acertada,	  del	  problema1.	  Actualmente	  hemos	  comprendido	  que	  la	  OB	  es	  un	  

trastorno	  patológico	  de	  origen	  multifactorial,	  en	  el	  que	  numerosos	   factores	  de	  diferentes	   índoles	  

juegan	  un	  papel	  en	  el	  desarrollo	  del	   cuadro;	  exceso	  de	   ingesta	  calórica,	  utilización	   ineficaz	  de	   las	  

calorías,	  descenso	  del	  gasto	  energético	  por	  actividad	  física	  o	  metabólica	  reducida,	  reducción	  en	  la	  

respuesta	  termogénica	  a	  la	  comida	  o	  descenso	  en	  la	  pérdida	  de	  energía	  calórica	  son	  algunas	  de	  las	  

teorías	   propuestas7.	   A	   estos	   hay	   que	   añadir	   los	   factores	   ambientales,	   relacionados	  

fundamentalmente	  con	  el	  estilo	  de	  vida	  que	  condiciona	  la	  ingesta	  calórica	  y	  la	  actividad	  física	  de	  los	  

individuos.	  Sin	  olvidar	   los	   factores	  genéticos	  que	  condicionan	   todos	   los	  elementos	  anteriormente	  

descritos.	  	  

Aunque	   el	   tratamiento	   quirúrgico	   de	   la	   OB	   no	   aparece	   hasta	   mediados	   del	   siglo	   XX,	   el	  

tratamiento	  médico	  es	  propuesto	  ya	  por	  Galeno	  en	  su	  obra	  “De	  sanítate	  truenda”	  (sobre	  higiene)6.	  

Aquí	   propone	   una	   terapia	   combinada	   que	   consiste	   en:	   dieta,	   ejercicio,	   masajes,	   medicación	   y	  

baños.	  Las	  principales	  diferencias	  entre	  las	  medidas	  propuestas	  por	  Galeno	  y	  las	  actuales	  no	  radican	  

en	  razones	  conceptuales.	  Sirva	  como	  ejemplo	  la	  famosa	  y	  extendida	  dieta	  mediterránea.	  Él	  también	  

usa	  dietas	  para	  secar	  el	  cuerpo	  de	  humores,	  y	  de	  esta	  manera	  conseguir	  que	  el	  individuo	  adelgace.	  

Por	  ello	  la	  base	  de	  la	  elección	  de	  estos	  alimentos	  la	  realiza	  en	  función	  de	  sus	  propiedades	  secantes	  

y	  no	  en	  base	  a	  sus	  componentes	  calóricos6.	  

Figura	  2.	  Hipócrates	   Figura	  3.	  Galeno	  

	   	  

Extraído	  de	  https://www.biografiasyvidas.com	  
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Ibn	   el	   Nefis	   (1207-‐1288),	   en	   su	   tratado	   “El	   libro	   conciso	   de	   la	   Medicina”,	   amplia	   las	  

consecuencias	   de	   la	   OB	   en	   la	   fisiología	   humana.	   Este	   autor	   relaciona	   los	   accidentes	  

cerebrovasculares,	  alteraciones	  respiratorias	  y	  endocrinas	  con	  OB.	  Aumentando	  los	  conocimientos	  

sobre	  su	  fisiopatología8.	  	  

En	  la	  época	  del	  Imperio	  Bizantino	  (395-‐1453	  d.C.)	  también	  se	  escribe	  sobre	  OB,	  y	  se	  mantiene	  

la	   tendencia	   en	   el	   tratamiento	   de	   la	   misma6.	   Se	   postulaba	   la	   combinación	   de	   dieta,	   ejercicio,	  

fisioterapia	  y	  purgantes	  como	  tratamiento.	  Durante	  esta	  época	  los	  médicos	  bizantinos	  prescribían	  

verduras,	  pollo	  y	  fruta,	  desaconsejando	  el	  consumo	  de	  mantequilla,	  carne	  ó	  vino9.	  

La	  presencia	  de	  OB	  se	  hace	  patente	  no	   solo	  en	   todas	   las	  épocas,	   sino,	  además,	  en	   todas	   las	  

culturas.	  Así	  pues,	  en	  Japón	  los	  budistas	  la	  consideraban	  en	  la	  Edad	  Media	  un	  castigo	  a	  la	  opulencia	  

que	   permite	   comer	   en	   exceso10.	   Ejemplos	   de	   este	   concepto	   negativo	   aparecen,	   también	   en	   la	  

cultura	   católica:	   la	   pérdida	   del	   paraíso	   como	   consecuencia	   de	   la	   glotonería	   de	   Adán	   y	   Eva	   ó	   la	  

inclusión	  en	  el	  siglo	  VII	  de	  la	  glotonería	  como	  uno	  de	  los	  7	  pecados	  capitales6.	  

La	  primera	  vez	  que	  aparece	  el	  concepto	  Obeso	  (del	  latín	  Obesus,	  el	  que	  engorda	  por	  comer)	  en	  

un	  texto	  médico	  es	  en	  1620.	  El	  autor	  que	  lo	  escribe	  es	  Thomas	  Verter	  y	  lo	  utiliza	  para	  referirse	  a	  un	  

problema	  que	  aparece	  en	   las	   clases	  acomodadas.	  Resaltando	  de	  nuevo	   la	   influencia	  del	   contexto	  

social	  en	  esta	  patología10.	  

Ya	  en	  el	  siglo	  XX,	  concretamente	  en	  1959,	  Metropolitan	  Life	  Insurance	  Company,	  preocupada	  

por	   los	  efectos	  negativos	  asociados	  a	  OB	  en	  sus	  negocios,	  realiza	  el	  primer	   intento	  para	  definir	  el	  

peso	   ideal	  y	  de	  esta	  manera	  conseguir	  un	  concepto	  claro	  de	  OB	  y	  una	  clasificación.	  Determina	  el	  

peso	   que	   estadísticamente	   se	   asocia	   a	   una	   mayor	   longevidad	   para	   una	   altura	   y	   un	   peso	  

determinado.	   Un	   año	  más	   tarde,	   en	   1960,	   se	   establece	   que	   un	   IMC	   igual	   o	   superior	   a	   30	   debe	  

considerarse	  OB.	  Posteriormente,	  la	  Sociedad	  Americana	  de	  la	  Obesidad	  fija	  un	  IMC	  igual	  o	  superior	  

a	  40	  como	  límite	  que	  marca	  la	  Obesidad	  Mórbida12	  (OM).	  	  

En	  2017	  se	  puede	  leer,	  en	  la	  página	  de	  la	  Organización	  Mundial	  de	  la	  Salud	  (OMS),	  datos	  sobre	  

la	  OB	  tales	  como	  estos:	  

• Desde	  1975,	  la	  OB	  se	  ha	  casi	  triplicado	  en	  todo	  el	  mundo.	  

• En	  2016,	  más	  de	  1900	  millones	  de	  adultos	  de	  18	  o	  más	  años	  tenían	  sobrepeso,	  de	  

los	  cuales,	  más	  de	  650	  millones	  eran	  obesos.	  
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• En	  2016,	   el	   39%	  de	   las	  personas	  adultas	  de	  18	  o	  más	  años	   tenían	   sobrepeso,	   y	   el	  

13%	  eran	  obesas.	  

• La	  mayoría	  de	   la	  población	  mundial	   vive	   en	  países	  donde	  el	   sobrepeso	   y	   la	  OB	   se	  

cobran	  más	  vidas	  de	  personas	  que	  la	  insuficiencia	  ponderal.	  

• En	   2016,	   41	   millones	   de	   niños	   menores	   de	   cinco	   años	   tenían	   sobrepeso	   o	   eran	  

obesos.	  

• En	  2016	  había	  más	  de	  340	  millones	  de	  niños	   y	  adolescentes	   (de	  5	  a	  19	  años)	   con	  

sobrepeso	  u	  OB.	  

• La	  OB	  puede	  prevenirse	  (www.who.int).	  
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II.B	  Historia	  de	  la	  Cirugía	  Bariátrica.	  

	  
Existen	  tres	  grupos	  de	  CB,	  con	  bases	  fisiológicas	  diferentes,	  pero	  con	  historias	  entrecruzadas:	  

• Técnicas	   malabsortivas.	   El	   principio	   de	   este	   grupo	   de	   técnicas	   radica	   en	   que	   un	  

cortocircuito	  intestinal	  creado	  por	  el	  cirujano	  altera	  la	  fisiología	  del	  tubo	  digestivo	  y	  

puede	   generar	   un	   déficit	   calórico	   derivado	   de	   los	   procesos	   malabsortivos	   del	  

mismo.	  Facilitando	  un	   reaprovechamiento	  energético	  de	   las	   reservas	   corporales	  y	  

consiguiendo	  la	  pérdida	  de	  peso13.	  

• Técnicas	   restrictivas.	   El	   principio	   de	   estas	   técnicas	   radica	   en	   conseguir	   una	  

disminución	  de	  la	  ingesta	  mediante	  la	  reducción	  del	  volumen	  de	  la	  cámara	  gástrica,	  

generando	   una	   disminución	   de	   su	   capacidad	   de	   reservorio.	   Esto	   puede	  

suplementarse	  con	  la	  disminución	  de	  su	  capacidad	  de	  vaciamiento	  mediante	  el	  uso	  

de	  anillas	  o	  bandas	  gástricas14.	  	  

• Técnicas	   mixtas.	   Busca	   obtener	   los	   beneficios	   de	   los	   dos	   grupos	   anteriores	  

minimizando	   sus	  efectos	  perjudiciales.	  BYPG	  es	  el	   ejemplo	  más	   representativo	  de	  

este	  grupo	  de	  técnicas15.	  

El	  primer	  gesto	  quirúrgico	  llevado	  a	  cabo	  para	  tratar	  la	  OB	  en	  sí,	  se	  realizó	  en	  España.	  Sancho	  I,	  

Rey	  de	  León	  (935-‐966	  d.C.),	  era	  tan	  obeso	  que	  no	  podía	  realizar	  determinadas	  acciones	  cotidianas	  

en	  la	  época	  como	  montar	  a	  caballo	  ó	  manejar	  armas.	  Presentaba,	  incluso,	  dificultad	  para	  caminar.	  

Como	  consecuencia	  de	  ello	  perdió	  su	  trono	  y	  tuvo	  que	  huir	  a	  Navarra	  en	  busca	  de	  la	  protección	  de	  

su	  abuela,	   la	  reina	  Toda16.	  Esta	  con	  el	  fin	  de	  proteger	  a	  su	  nieto,	  viajo	  a	  Córdoba	  para	  que	  Hasdai	  

ibn	   Shaprut,	   famoso	  médico	   judío	   de	   la	   corte	   de	   Abderramán	   III,	   lo	   sometiese	   a	   tratamiento.	   El	  

tratamiento	  médico-‐quirúrgico,	  de	  6	  meses	  de	  duración,	  consistió	  en	  suturarle	  los	  labios	  y	  con	  una	  

paja	   alimentarlo	   a	   base	   de	   teriaca,	   un	   poli	   fármaco	   que	   contenía	   un	   número	   variable	   de	  

ingredientes,	   a	   veces	  más	   de	   setenta,	   entre	   los	   que	   destacaba	   el	   opio,	   cuyos	   efectos	   colaterales	  

hacen	  perder	  peso.	  Tras	  el	  tratamiento	  el	  rey	  Sancho	  I,	  volvió	  cabalgando	  a	  León	  y	  con	  la	  ayuda	  del	  

reino	  de	  Navarra	  y	  de	  Abderramán	  III	  reconquisto	  su	  trono17.	  

El	  comienzo	  del	  conocimiento	  fisiológico	  que	  sustentó	  las	  bases	  del	  tratamiento	  quirúrgico	  de	  

la	  OB	   surge	   en	   el	   siglo	   XIX.	   La	   comunidad	   científica	   observó	   que	   las	   resecciones	   intestinales	   por	  

diferentes	   causas	   conllevan	   una	   disminución	   del	   peso	   corporal.	   Trzebicky	   publicó	   en	   1894	   las	  
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alteraciones	  nutricionales	  que	  se	  generaban	  en	  perros	  tras	  someterlos	  a	  resecciones	  de	  este	  tipo.	  

Un	   año	  más	   tarde,	   en	   1895,	   von	   Eiselsberg	   publicó	   alteraciones	   similares	   y	   pérdida	   de	   peso	   en	  

humanos.	   En	   otros	   trabajos	   publicados	   en	   el	   mismo	   siglo,	   se	   comunica	   que	   en	   resecciones	  

superiores	  al	  50%	  la	  pérdida	  de	  peso	  es	  mantenida	  en	  el	  tiempo	  y	  si	  supera	  el	  75%	  es	  incompatible	  

con	  la	  vida20.	  

Si	  en	  el	  siglo	  XIX	  se	  establecen	  las	  bases	  fisiológicas	  del	  tratamiento	  de	  la	  OB,	  sin	  duda,	  en	  el	  

siglo	  XX	  se	  elevan	  los	  pilares.	  Esto	  se	  produce	  gracias	  al	  entendimiento	  del	  catabolismo	  controlado	  

para	  obtener	  beneficios	  terapéuticos,	  de	  la	  hipoabsorción	  intestinal	  como	  base	  del	  adelgazamiento	  

y	   de	   los	   límites	   de	   la	   cirugía	   resectiva.	   Esto	   es	   consecuencia	   de	   los	  múltiples	   trabajos	   realizados	  

durante	  los	  primeros	  años.	  En	  1912,	  Flint,	  realiza	  una	  exhaustiva	  revisión	  de	  la	  literatura	  existente	  

hasta	  la	  fecha	  sobre	  las	  consecuencias	  de	  la	  resección	  intestinal	  masiva	  en	  perros	  y	  realiza	  trabajos	  

de	   investigación	   en	   este	   sentido.	   Todd	   publica	   en	   1940	   un	   caso	   de	   tetania	   en	   un	   paciente	   con	  

resección	   intestinal	  que	  presentaba	  105	  centímetros	   (cm)	  de	   intestino	   residual.	  Y	  cinco	  años	  más	  

tarde,	  Cattell,	  publica	  el	  caso	  de	  un	  paciente	  que	  sobrevivió	  con	  120	  cm	  de	  intestino	  residual	  pero	  

que	   nunca	   alcanzo	   su	   peso	   correcto1.	   La	   mayoría	   de	   los	   procesos	   de	   absorción	   de	   nutrientes	  

ocurren	  en	  el	   intestino	  delgado,	  por	  ello,	  es	   lógico	  que	   la	  primera	  diana	  quirúrgica	  utilizada	  para	  

conseguir	   una	   disminución	   del	   peso	   corporal	   fuera	   esta.	   Además,	   la	   disminución	   de	   la	   longitud	  

intestinal	  lleva	  consigo	  un	  proceso	  malabsortivo	  que	  en	  ocasiones	  asocia	  un	  síndrome	  de	  dumpin,	  

el	  cual	  favorece	  la	  pérdida	  de	  peso18.	  	  

Paralela	   a	   esta	   línea	   de	   investigación,	   centrada	   en	   las	   resecciones	   intestinales,	   y	   como	  

consecuencia	   de	   los	   trabajos	   realizados	   por	   von	   Eiselsberg,	   así	   como,	   a	   la	   gran	   experiencia	  

acumulada	   por	   parte	   de	   la	   comunidad	   quirúrgica	   sobre	   las	   grandes	   resecciones	   gástricas	   que	   se	  

realizaban	  en	  el	   contexto	  de	   las	  complicaciones	  asociadas	  a	   la	  enfermedad	  péptica.	  Aparece	  otro	  

enfoque	  en	  CB;	  técnicas	  restrictivas.	  	  

Generan	   una	   disminución	   de	   la	   capacidad	   de	   reservorio	   gástrico	   con	   el	   fin	   de	   obtener	   una	  

reducción	  del	  peso	  del	  individuo1.	  Zollinger	  publica	  que	  las	  secuelas	  nutricionales	  que	  presentan	  los	  

pacientes	   sometidos	  a	   resecciones	  gástricas	  presentan	  una	   relación	   inversamente	  proporcional	  al	  

peso	  preoperatorio	  de	  los	  mismos19.	  Wolf	  observa	  que	  hasta	  un	  25%	  de	  los	  pacientes	  sometidos	  a	  

resecciones	   gástricas	   no	   recuperan	   su	   peso	   preoperatorio	   y	   Prince	   que	   la	   saciedad	   precoz	   es	  

directamente	  proporcional	  a	  la	  magnitud	  de	  la	  resección	  gástrica20,	  21.	  
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Se	  cree	  que	  el	  primer	  cirujano	  en	  realizar	  una	  técnica	  de	  CB	  fue	  Richard	  Varco	  en	  1953	  en	  la	  

Universidad	  de	  Minnesota.	  La	  técnica	  realizada	  fue	  una	  derivación	  yeyunoileal	  (Figura	  4).	  Pero	  los	  

datos	  no	  fueron	  publicados1.	  Un	  año	  más	  tarde	  Kremen,	  también	  en	  la	  Universidad	  de	  Minessota,	  

publicó	  un	  artículo	  experimental	  sobre	  la	  fisiología	  de	  la	  nutrición	  en	  el	  intestino	  delgado	  llevado	  a	  

cabo	  en	  perros.	  En	  la	  discusión	  de	  este	  artículo	  menciona	  el	  caso	  de	  un	  paciente	  al	  que	  se	  le	  había	  

realizado	  una	  derivación	  yeyunoileal,	  siendo	  considerada	  esta	  publicación	  como	  la	  primera	  en	  CB22.	  

Payne,	   en	   1963,	   describe	   el	   bypass	   yeyunocólico	   (Figura	   5).	   Se	   trata	   de	   un	   procedimiento	  

malabsortivo	  en	  el	  que	  se	  realiza	  una	  sección	  del	  intestino	  delgado,	  a	  35-‐50	  cm	  del	  ángulo	  de	  Treitz,	  

y	   una	   anastomosis	   del	   segmento	   intestinal	   proximal	   y	   el	   colon	   transverso.	   La	   porción	   distal	   del	  

intestino	  se	  dejaba	  abandonada	  en	  forma	  de	  asa	  ciega.	  Esta	  técnica	  sufrió	  distintas	  modificaciones	  

posteriores.	  En	  la	  primera	  de	  ellas,	  la	  anastomosis	  intestinal	  se	  realizaba	  al	  colon	  ascendente	  y	  no	  al	  

transverso,	  para	  disminuir	  la	  diarrea11.	  Asociaba	  pérdida	  de	  peso	  de	  los	  pacientes	  sometidos	  a	  ella,	  

especialmente	  en	  el	  primer	  año,	  disminución	  de	   la	  absorción	  de	  grasas	  y	   reducción	  en	  colesterol	  

sérico	   y	   lipoproteínas.	   No	   obstante,	   generaba	   una	   serie	   de	   complicaciones	   como	   esteatorrea,	  

diarrea	  y	  complicaciones	  anales	  en	  casi	  todos	  los	  pacientes.	  Estos	  hallazgos	  se	  observaron	  durante	  

muchos	  años	  después	  de	  la	  cirugía,	  incluso	  cuando	  el	  peso	  de	  los	  pacientes	  se	  había	  estabilizado23.	  

Además	  de	  un	  déficit	  en	  la	  absorción	  de	  las	  vitaminas	  B12,	  A	  y	  D	  y	  de	  minerales	  como	  el	  magnesio,	  

el	   potasio	   y	   el	   calcio	   que	   obligaba	   a	   terapias	   sustitutivas	   continuas7.	   Otras	   complicaciones	  

incluyeron	   deshidratación,	   desequilibrio	   electrolítico,	   hipoprotrombinemia,	   hipotensión	   postural,	  

tetania,	  síntomas	  articulares,	  anemia,	  colelitiasis,	  nefrolitiasis,	  infiltración	  grasa	  del	  hígado,	  cirrosis	  

hepática	  e	   insuficiencia	  hepática24.	  El	  autor	  modifica,	  posteriormente,	   la	   técnica	  por	  una	  variante	  

mucho	  menos	  agresiva	   y	  que	  denominó	  14+4.	  El	  nombre	   tiene	  una	   clara	   justificación	  práctica	   ya	  

que	  anastomosaba	  las	  primeras	  14	  pulgadas	  del	  yeyuno	  (35	  cm)	  a	  las	  ultimas	  4	  pulgadas	  del	  íleon	  

(10	   cm)11.	   En	   1976,	   Scott	   Jr.	   (Figura	   6)	   propone	   la	   anastomosis	   yeyunoileal	   terminoterminal	   y	  

anastomosar	  el	  asa	  ciega	  al	  colon	  transverso	  o	  sigmoides25.	  Estos	  cambios	  generaron	  una	  pérdida	  

de	  peso	  más	  optima	  y	  duradera26.	  La	  pérdida	  de	  peso	  asociada	  a	  las	  variantes	  de	  bypass	  yeyunoileal	  

difirió	  en	  cuanto	  a	  la	  cantidad,	  pero	  todas	  fueron	  significativas	  en	  el	  primer	  año.	  La	  técnica	  resultó	  

muy	  exitosa	  en	  un	  principio	  ya	  que	  conseguía	  disminuciones	  de	  peso	  considerables	  y	  mantenidas	  

en	  el	  tiempo.	  No	  obstante,	  asociaba	  una	  serie	  de	  complicaciones	  metabólicas	  que	  se	  agravaban	  con	  

el	   paso	   de	   los	   años.	   Los	   cuadros	   de	   diarrea	   malabsortiva	   y	   esteatorrea	   que	   presentaban	   los	  

enfermos,	   evolucionaban,	   en	   el	   30%	  de	   los	   pacientes	   con	   seguimiento	   de	   15	   años,	   a	   cuadros	   de	  

deshidratación	   alteraciones	   iónicas,	   pérdidas	   de	   potasio	   y	   calcio,	   que	   requerían	   ingreso	  
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hospitalario.	  Otras	  de	  las	  complicaciones	  asociadas	  a	  esta	  técnica	  fueron	  la	  malabsorción	  proteica	  y	  

de	  vitaminas	  liposolubles,	  así	  como,	  la	  formación	  de	  cálculos	  de	  oxalato	  cálcico.	  La	  principal	  causa	  

de	  muerte	  en	  los	  pacientes	  que	  se	  sometían	  a	  la	  derivación	  yeyunoileal	  era	  la	  insuficiencia	  hepática	  

por	   esteatosis	   y	   fibrosis	   que	   aparecía	   incluso	   años	  después	  de	   la	   cirugía27.	   La	   tasa	  de	  mortalidad	  

general	  para	  el	  bypass	  yeyunoileal	   se	   informó	  en	  aproximadamente	  4%	  en	   los	  primeros	  dos	  años	  

postoperatorios	  y	  generalmente	  se	  relacionó	  con	  insuficiencia	  hepática25.	  Debido	  a	  esto	  la	  técnica	  

se	  abandonó,	  pero	  no	  su	  fundamento:	  la	  malabsorción.	  

Figura	  4.	  	  By-‐pass	  yeyunoileal	   Figura	  5.	  By-‐pass	  yeyunocólico	  

AJR:201, July 2013 W43

History of Bariatric SurgeryVarious restrictive and malabsorptive proce-
dures, or a combination thereof, have been 
tried clinically. The majority of these tech-
niques are no longer performed because of as-
sociated severe complications. However, there 
are still patients with these procedures who are 
either under clinical surveillance or are being 
evaluated for revision or conversion to other 
bariatric procedures (Table 2). Knowledge of 
the surgical anatomy, radiologic appearance, 
and the associated complications is essential 
to the radiologist evaluating these patients.
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Figura	  6.	  	  Modificación	  de	  Scott	  bypass	  yeyunoileal	  

W44 AJR:201, July 2013

Moshiri et al.

A

Fig. 3—40-year-old woman who underwent jejunoileal bypass surgery. Upper gastrointestinal evaluation was 
performed for assessment of abdominal pain and frequent diarrhea. 
A, Oral contrast agent opacifies loops of proximal jejunum (straight arrow) and just reaches distal ileum (curved 
arrow). 
B, Note end-to-end jejunoileal anastomosis (arrowhead).

B
Fig. 4—Jejunoileal bypass. Drawing shows later 
modification by Scott et al. [11], with end-to-end 
anastomosis of jejunum to ileum and anastomosis of 
bypassed segment of small intestine to distal colon. 
(Drawing by Robinson TJ)

A

Fig. 5—Two patients with history of jejunoileal 
bypass surgery. 
A and B, 66-year-old woman with remote history of 
bariatric surgery. CT examination was performed 
for assessment of unknown bowel configuration. 
Coronal unenhanced image (A) shows jejunoileal 
anastomosis (arrowheads); cecum (arrow) is 
also seen. Note collapsed atrophic ileal loops 
anastomosed to distal large bowel (curved arrow, B).
C and D, 63-year-old woman with remote history 
of jejunoileal bypass surgery. CT examination was 
performed for assessment of hematuria. Coronal 
reformatted image (C) shows jejunoileal anastomosis 
(arrowheads). Note anastomosis of bypassed small 
bowel to proximal transverse colon (curved arrow, 
D) and atrophy of bypassed segments of small bowel 
(straight arrow, D). Examination also showed multiple 
renal calculi (not shown).

B

C DDo
wn

loa
ded

 fro
m 

ww
w.

ajr
on

lin
e.o

rg 
by

 Bi
bli

ote
ca 

Vi
rtu

al 
De

l S
iste

ma
 Sa

nit
ari

o P
ub

lic
o D

e A
nd

alu
cia

 on
 12

/05
/17

 fro
m 

IP 
add

res
s 2

17
.12

.16
.56

. C
op

yri
gh

t A
RR

S. 
Fo

r p
ers

on
al 

use
 on

ly;
 al

l ri
gh

ts r
ese

rve
d 

	  

Extraído	  de	  Moshiri	  et	  al.	  Evolution	  of	  bariatric	  surgery:	  a	  historical	  perspective.	  

AJR	  Am	  J	  Roentgenol.	  2013	  Jul;	  201(1):	  W40-‐8	  

	  
Las	  experiencias	  derivadas	  del	  bypass	  yeyunoileal	  llevaron	  a	  los	  investigadores	  a	  considerar	  la	  

combinación	   de	   la	   malabsorción	   con	   un	   proceso	   restrictivo	   para	   obtener	   una	   pérdida	   de	   peso	  

máxima	   sostenible.	   Conceptualmente	   la	   disminución	   del	   proceso	   de	   absorción	   de	   nutrientes	   se	  

vería	  reforzada	  por	  la	  disminución	  de	  la	  ingesta	  derivada	  de	  la	  saciedad	  precoz18.	  

En	  base	  a	  esto	  Scopinaro	  de	  Génova	  en	  1976,	  describe	  el	  Bypass	  Biliopancreático	   (Figura	  7).	  

Sus	  objetivos	  eran:	  

• Conseguir	  una	  correcta	  absorción	  de	  agua,	  electrolitos	  y	  sales	  biliares.	  

• Conseguir	  una	  lenta	  recuperación	  de	  la	  capacidad	  de	  absorción	  

• Eliminar	  la	  presencia	  de	  un	  asa	  ciega.	  

En	  1979	  publica,	  con	  un	  año	  de	  seguimiento,	  buenos	  resultados28.	  

La	   técnica	  consiste	  en	  una	  bolsa	  gástrica	  horizontal	  de	  200	  a	  250	  mililitros	   (ml)	  asociada	  con	  

una	  gastrectomía	  distal	  y	  cierre	  del	  muñón	  duodenal,	  así	  como	  una	  gastroenterostomía	  con	  un	  asa	  

en	  Y	  Roux	  de	  250	  cm.	  El	  asa	  biliopancreática	  se	  anastomosa	  al	  asa	  de	  la	  Y	  Roux,	  50	  cm	  proximal	  a	  la	  

válvula	  ileocecal.	  De	  esta	  manera	  se	  crean	  dos	  canales	  diferentes,	  un	  canal	  alimentario	  y	  otro	  canal	  

biliopancreático	   de	   unos	   250	   cm	   cada	   uno.	   El	   canal	   común	   se	   localiza	   a	   50	   cm	   de	   la	   válvula	  

ileocecal29.	  
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Figura	  7.	  Bypass	  Biliopancreático	  
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Scopinaro	   propone	  modificaciones	   de	   su	   técnica,	   con	   el	   fin	   de	   adaptarse	   a	   las	   necesidades	  

fisiológicas	  de	  los	  pacientes.	  Aumenta	  el	  volumen	  del	  reservorio	  gástrico,	  entre	  200	  y	  500	  ml,	  y	   la	  

longitud	  del	  asa	  alimentaria,	  de	  250	  a	  300	  cm.	  Manteniendo	  el	  asa	  común,	  50	  cm.	  La	  denomina	  “ad	  

hoc	   stomach”30.	   Sin	  embargo,	  no	  es	   la	  única	  propuesta.	   En	  nuestro	  país	  destaca	   la	  de	   Larrard,	  el	  

cual,	   propone	   la	   realización	   de	   una	   gastrectomía	   amplia,	   4/5	   ó	   subcardial,	   creación	   de	   un	   asa	  

biliopancreática	  corta,	  a	  50-‐60	  cm	  del	  ángulo	  de	  Treitz,	  manteniendo	  el	  asa	  común	  con	  una	  longitud	  

de	   50	   cm.	   Esto	   hace	   que	   el	   asa	   alimentaria	   sea	   muy	   larga,	   prácticamente	   todo	   el	   intestino	  

delgado31.	  Los	  efectos	  secundarios	  más	   inmediatos	  son	  flatulencia	  en	  un	  tercio	  de	   los	  pacientes	  y	  

esteatorrea	  hasta	  en	  el	  60%	  de	   los	  casos.	  A	  medio	  y	   largo	  plazo	   los	  problemas	  que	  aparecen	  son	  

ferropenia,	  déficit	  en	  la	  absorción	  de	  calcio	  con	  aumento	  de	  la	  reabsorción	  ósea,	  anemia,	  elevación	  

de	  paratina	  y	  déficit	  de	  vitaminas	  liposolubles	  (A,	  K	  y	  D).	  Con	  el	  tratamiento	  médico	  adecuado	  cabe	  

esperar	   la	   aparición	   de	   anemia	   en	   el	   5%	   de	   los	   casos,	   desmineralización	   ósea	   en	   el	   2,4%	   y	  

malnutrición	  proteica	  en	  menos	  del	  1%32.	  En	  el	  año	  1998	  Scopinaro,	  publica	  cifras	  de	  PSP	  del	  70%	  

en	  1356	  pacientes	  seguidos	  entre	  1	  y	  12	  años30.	  	  

Marceau,	   Baltasar	   y	   Hess,	   entre	   los	   años	   1993	   y	   1994,	   aportan	  modificaciones	   a	   la	   técnica	  

original	   de	   Scopinaro	   desarrollando	   el	   “switch	   duodenal”	   ó	   “cruce	   duodenal”	   (Figura	   8).	   Estas	  

modificaciones	   tienen	   como	   fin	   disminuir	   la	   alta	   incidencia	   de	   síndrome	  postgastrectomía	   con	   la	  
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adición	  de	  un	  procedimiento	  de	  preservación	  del	  píloro19,	  33.	  Los	  cambios	  aportados	  consisten	  en	  la	  

realización	   de	   una	   gastrectomía	   vertical,	   mantener	   el	   píloro,	   anastomosar	   el	   asa	   alimentaria	   al	  

duodeno,	  diseñarla	  con	  una	  longitud	  de	  200	  cm,	  y	  ampliar	  el	  asa	  común	  a	  100	  cm.	  Marceau,	  por	  su	  

parte,	  reporta	  cifras	  de	  PSP	  a	  6	  años	  del	  65%34.	  Está	  indicada	  en	  pacientes	  súperobesos,	  ya	  que	  se	  

trata	   de	   una	   cirugía	   muy	   efectiva	   en	   términos	   de	   pérdida	   de	   peso	   y	   no	   requiere	   de	   una	  

modificación	   de	   hábitos	   alimentarios.	   Esto	   conlleva	   una	  mayor	   pérdida	   de	   peso	   a	   largo	   plazo	   (2	  

años)	  con	  una	  tasa	  de	  recuperación	  de	  peso	  baja35.	  Este	  efecto	  se	  debe	  a	  una	  menor	  absorción	  de	  

nutrientes	  en	  el	  canal	  común36.	  	  

Figura	  8.	  Cruce	  duodenal.	  
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No	   obstante,	   asocia	   una	   serie	   de	   complicaciones	   como	   la	   deficiencia	   de	   calcio,	   hierro,	  

magnesio,	  vitaminas	  y	  proteínas,	  heces	  malolientes	  y	  flatos29.	  Dada	  la	  complejidad	  quirúrgica	  de	  la	  

técnica,	  asocia	  también	  complicaciones	  como	  obstrucción	  intestinal	  (complicación	  más	  frecuente),	  

hernia	   incisional,	  hernia	   interna,	   fuga	  anastomótica,	   fístulas	  y	  absceso35.	  La	  mortalidad	  asociada	  a	  

esta	  técnica	  es	  del	  1%,	  llegando	  hasta	  un	  2,5%	  en	  el	  abordaje	  laparoscópico,	  y	  está	  relacionada	  con	  

la	  curva	  de	  aprendizaje	  del	  cirujano37. 

Mason	  propone,	  en	  1966,	  el	  primer	  BYPG.	  Una	  división	  del	  estómago	  con	  grapas,	  sin	  

sección	  en	  un	  primer	  momento,	  y	  una	  anastomosis	  gastroyeyunal	  con	  paso	  retrocólico	  del	  

asa38	  (Figura	  9).	  	  El	  grado	  de	  restricción	  depende	  del	  volumen	  del	  remanente	  gástrico	  y	  del	  
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diámetro	  de	  la	  boca	  anastomótica,	  mientras	  que	  el	  componente	  malabsortivo	  lo	  aporta	  la	  

mayor	   o	   menor	   extensión	   del	   cortocircuito	   intestinal39.	   Las	   principales	   complicaciones	  

asociadas	   a	   esta	   técnica	   son	   síndrome	   de	   dumping,	   especialmente	   con	   la	   ingestión	   de	  

dulces	  y	  grasas,	  fistulas	  entéricas,	  úlceras	  marginales,	  reflujo	  biliar,	  fugas	  postoperatorias,	  

deficiencia	  de	  vitaminas	  y	  minerales	  y	  deficiencia	  de	  proteínas40.	  

Figura	  9.	  Gastrectomía	  transversa	  propuesta	  por	  Masson	  
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	  Sera	  el	  propio	  Mason	  el	  que	  proponga	  una	  modificación	  a	  su	  técnica	  original,	  que	  consiste	  en	  

la	  reducción	  del	   reservorio	  gástrico	  a	  menos	  de	  50	  ml,	  con	  el	   fin	  de	  evitar	  el	  exceso	  de	  secreción	  

gástrica,	  la	  aparición	  de	  úlceras	  marginales	  y	  potenciar	  al	  máximo	  la	  pérdida	  de	  peso41.	  El	  resto	  de	  

las	  modificaciones	  propuestas	  por	  Alden,	  Griffen,	  Torres,	  Fobi	  y	  Capella	   llevaron	  a	   la	  aparición	  de	  

las	  técnicas	  actuales	  de	  BYPG42-‐46.	  Brolin47	  publica	  un	  estudio	  prospectivo	  comparando	  una	  longitud	  

de	  asa	  alimentaria	  de	  75	  cm	  frente	  a	  150	  cm,	  demostrando	  que	  el	  PSP	  es	  superior	  en	  el	  segundo	  

caso.	  Y	  Wittgrove48	  publica	  en	  1994	  la	  primera	  realizada	  por	  laparoscopia.	  

Con	  relación	  a	  los	  resultados,	  se	  han	  publicado	  perdidas	  mantenida	  de	  peso	  a	  10	  años,	  control	  

de	  DM,	  HTA,	  SAOS49,	  reflujo	  gastroesofágico	  y	  asma	  en	  el	  80%-‐100%	  de	  los	  casos.	  PSP	  a	  5	  años	  del	  
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60%-‐70%,	   quedando	   los	   pacientes	   con	   un	   IMC	   de	   entre	   37-‐43	   Kilogramos/metros	   cuadrados	  

(Kg/m2)	  en	  función	  de	  su	  peso	  inicial50.	  Con	  mejoría	  en	  la	  calidad	  de	  vida	  de	  los	  pacientes51.	  

El	  propio	  Mason	  desarrolla,	   en	  1973,	   la	   gastroplastia	  en	  banda14.	   Eliminando	  el	   componente	  

malabsortivo.	   El	   mismo	   añade	   una	   modificación	   consistente	   en	   la	   asociación	   de	   un	   orificio	   que	  

atraviesa	   todo	   el	   estómago	   y	   de	   esta	   manera	   facilita	   tanto	   el	   grapado	   como	   la	   colocación	   del	  

anillo52.	  Años	  más	  tarde,	  en	  1981	  Fabito	  publica	  su	  gastroplastia	  vertical,	   la	  cual	   fue	  modifica	  por	  

Laws,	   que	   añade	   un	   anillo	   de	   silastic	   para	   calibrar	   el	   orificio	   de	   salida	   y	   de	   esta	   forma	   evitar	   su	  

dilatación	  y	  el	  consecuente	  fallo	  del	  reservorio13,	  53	  (Figuras	  10,	  11).	  	  

Figuras	  10,	  11.	  Distintos	  ejemplos	  de	  Gastroplastias	  Verticales	  en	  Banda	  

W46 AJR:201, July 2013

Moshiri et al.

Fig. 10—Horizontal gastroplasty. Small orifice allows 
communication between two gastric channels. 
(Drawing by Robinson TJ)

Fig. 11—Horizontal gastroplasty. Original version was 
modified to prevent several complications. (Drawing 
by Robinson TJ)

A

Fig. 12—Vertical banded gastroplasty. 
A and B, Stomach is divided vertically, and small outlet is created, which is reinforced with either mesh strip (A) 
or silastic ring (B). (Drawings by Robinson TJ)

B
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Fig. 10—Horizontal gastroplasty. Small orifice allows 
communication between two gastric channels. 
(Drawing by Robinson TJ)

Fig. 11—Horizontal gastroplasty. Original version was 
modified to prevent several complications. (Drawing 
by Robinson TJ)

A

Fig. 12—Vertical banded gastroplasty. 
A and B, Stomach is divided vertically, and small outlet is created, which is reinforced with either mesh strip (A) 
or silastic ring (B). (Drawings by Robinson TJ)
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El	  control	  del	  peso	  es	  bueno	  en	  un	  primer	  momento,	  pero	  no	  es	  duradero.	  Se	  observan	  cifras	  

de	  control	  de	  peso	  a	  5	  años	  de	  tan	  solo	  55,3%,	  al	  respetar	  la	  anatomía.	  Esta	  situación	  permite	  que	  

los	  pacientes	  puedan	  modificar	  sus	  hábitos	  alimentarios	  hacia	  una	  dieta	  líquida	  hipercalórica33.	  

Wilkinson	  en	  1978,	  Kolle	  en	  1981	  y	  Molina	  en	  1982	  son	  considerados	  los	  padres	  de	  otra	  de	  las	  

grandes	  técnicas	  restrictivas;	   la	  banda	  gástrica.	  Sus	  principales	  características	  son	  su	  simplicidad	  y	  

su	   reversibilidad54.	  Kuzmak	  coloca	  en	  1985	   la	  primera	  banda	  ajustable,	   se	   trata	  de	  un	  dispositivo	  

que	  tiene	  una	  cámara	  interior	  expansible	  que	  se	  conecta	  a	  un	  dispositivo	  subcutáneo	  que	  permita	  

el	   llenado	  de	  este	  con	  más	  o	  menos	   líquido.	  Esto	  permite	  calibrar	   la	  banda	  y	  el	  orificio	  gástrico55.	  

Los	  PSP	  a	   los	  5	  años	  oscilan	  entre	  el	  40	  y	  el	  59,3%	  según	   los	  autores56,	  57.	  Sin	  embargo,	   la	  ventaja	  
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inicial	  que	  representa	  el	  poder	  manipular	  la	  banda	  desde	  el	  exterior	  supone	  un	  problema	  cuando	  el	  

paciente	  aprende	  a	  realizarlo	  y	  la	  manipula58,	  59.	  Las	  complicaciones	  intraoperatorias	  de	  esta	  técnica	  

son	  escasas	  y	  las	  complicaciones	  que	  aparecen	  con	  el	  seguimiento	  de	  estos	  pacientes	  son	  inclusión	  

de	  la	  banda	  en	  el	  estómago,	  obstrucción	  y	  deterioro	  del	  reservorio.	  Las	  consecuencias	  metabólicas	  

asociadas	  a	  esta	  técnica	  son	  prácticamente	  inexistentes59.	  	  

El	   diseño	   de	   bandas	   que	   permiten	   su	   implantación	   por	   vía	   laparoscópica58,	   59,	   sumado	   a	   la	  

escasa	   curva	   de	   aprendizaje	   y	   a	   la	   baja	   tasa	   de	   complicaciones	   asociadas	   hicieron	   de	   esta	   una	  

técnica	  ampliamente	  empleada	  en	  Europa	  y	  Australia60,	  61.	  Aunque	  no	  será	  hasta	  2001	  cuando	  Food	  

and	  Drug	  Administration	  (FDA)	  autorice	  su	  uso	  en	  Estados	  Unidos62.	  

Según	  International	  Federation	  for	  the	  Surgery	  of	  Obesity	  (IFSO),	  la	  mortalidad	  perioperatoria	  

de	  los	  pacientes	  que	  se	  someten	  a	  CB	  se	  sitúa	  en	  torno	  al	  1%.	  Sin	  embargo,	  en	  los	  grupos	  de	  alto	  

riesgo	  (sexo	  masculino,	  edad	  superior	  a	  45	  años	  e	  IMC	  mayor	  a	  50)	  esta	  tasa	  es	  mucho	  mayor63.	  En	  

este	   contexto,	   Gadner	   analiza	   sus	   resultados	   con	   el	   cruce	   duodenal	   y	   presenta	   una	   tasa	   de	  

mortalidad	  del	  6%	  para	  este	  tipo	  de	  pacientes64.	  Con	  el	   fin	  de	  disminuir	   la	  mortalidad	  propone	   la	  

realización	  de	  la	  técnica	  en	  dos	  fases;	  primero	  la	  realización	  de	  la	  gastrectomía	  vertical	  y	  pasado	  un	  

tiempo	   en	   el	   cual	   el	   paciente	   haya	   presentado	   una	   mejoría	   de	   su	   situación	   basal	   completar	   la	  

cirugía65.	  Las	  indicaciones	  para	  esta	  estrategia	  quirúrgica	  eran	  pacientes	  con	  un	  IMC	  superior	  o	  igual	  

a	   60	   y	   patología	   médica	   grave	   (cirrosis	   hepática,	   enfermedad	   de	   Crohn)66.	   Tras	   la	   realización,	  

exclusivamente,	  del	  primer	  tiempo	  se	  observaron	  PSP	  al	  año	  del	  40%	  y	  una	  tasa	  de	  resolución	  de	  

morbilidades	  del	  70%67.	  

Dado	   estos	   resultados	   muchos	   equipos	   comenzaron	   a	   plantearse	   la	   necesidad	   real	   de	  

completar	   la	   cirugía	   con	  el	   segundo	   tiempo	  en	   los	  pacientes	   con	  mayor	  morbilidad,	   e	   incluso,	   se	  

comenzó	  a	  pensar	  en	  la	  gastrectomía	  vertical	  como	  una	  técnica	  factible	  e	  independiente	  aplicable	  a	  

pacientes	  con	  menor	  IMC	  68.	  
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Figura	  12.	  Evolución	  de	  la	  CB	  en	  la	  historia.	  

	  

Table 1 Chronological listings of suggested metabolic/bariatric surgery procedures

Jejunoileal bypass-related procedures Roux-en-Y gastric bypass-related procedures Vertical banded gastroplasty-related procedures

1953: Varco—end-to-end jejunoileostomy with ileocecostomy—
unpublished

1966: Mason and Ito—horizontal gastric division with loop
gastrojejunostomy

1973: Printen andMason—partial horizontal gastric division with
greater curvature conduit

1954: Kremen, Linner, Nelson—end-to-end jejunoileostomy with
ileocecostomy—published

1977: Alden—horizontal gastric cross-stapling with loop
gastrojejunostomy

1979: Gomez—partial horizontal gastric stapling with suture
reinforcement of gastric outlet

1963: Payne and DeWind—end-to-side jejuno
(transverse colon) colostomy

1977: Griffen et al.—horizontal gastric cross-stapling with Roux-en-Y
gastrojejunostomy

1979: Pace et al.—stapled gastric partitioning

1965: Sherman et al.—end-to side jejunoileostomy 1983: Torres, Oca, Garrison—vertical gastric cross-stapling
with Roux-en-Y gastrojejunostomy

1979: LaFave and Alden—total gastric cross-stapling and
gastrogastrostomy

1966: Lewis, Turnbull, Page—end-to-side jejunocecostomy
1986: Linner and Drew—Reinforced gastrojejunostomy

with fascial band

1981: Fabito—vertical gastric stapling with suture
reinforcement of outlet1969: Payne and DeWind—14 in.×4 in. end-to-side jejunoileostomy

1987: Torres and Oca—long-limb RYGB
1981: Laws and Piatadosi—vertical gastric stapling,

Silastic ring outlet restrictor
1971: Scott et al.—end-to-end jejunoileostomy with ileo (transverse colon or

sigmoid colon) colostomy
1988: Salmon—combined RYGB and VBG 1982: Mason—vertical gastric stapling, Marlex mesh

band through a gastric window outlet restrictor
1971: Salmon—end-to-end jejunoileostomy with ileo (transverse colon)

colostomy 1989: Fobi—Silastic ring VBG proximal to RYGB

1983: Molina and Oria—gastric segmentation1971: Buchwald and Varco—40 cm and 4 cm end-to-end jejunoileostomy with
ileocecostomy

1994: Wittgrove, Clark, and Tremblay—first
laparoscopic RYGB with end-to-end endoscopic stapling 1986: Eckhout, Willbanks, Moore—vertical gastric stapling

using a notched stapler, Silastic ring outlet restrictor1977: Forestieri et al.—end-to-side jejunoileostomy with proximal jejunal
valve construction

1999: de la Torre and Scott—all intra-abdominal
laparoscopic stapling 1994: Hess and Hess—first laparoscopic VBG

1978: Starkloff et al.—end-to-side jejunoileostomy with proximal jejunal
valve construction

1999: Higa et al.—hand-sewn laparoscopic gastrojejunostomy

1980: Palmer and Marliss—end-to-side jejunoileostomy with proximal jejunal
valve construction

1988: Cleator and Gourlay—ileogastrostomy to drain bypassed intestine

1989: Dorton and Kral—duodenoileal bypass

Biliopancreatic diversion/duodenal switch-related procedures Adjustable gastric band-related procedures Sleeve gastrectomy-related procedures

1979: Scopinaro, Giametta, Civalleri—subtotal horizontal gastrectomy, 250 cm Roux
gastrojejunostomy, 50 cm common channel

1978: Wilkinson et al.—nonadjustable gastric band 1976: Tretbar et al.—fundoplication

1993:Marceau et al.—sleeve gastrectomy, pylorus preservation, cross-stapling of duodenum,
duodenoileostomy, ~100 cm common channel

1983: Molina and Oria—nonadjustable gastric band 1980: Wilkinson—gastric wrapping with mesh

1998: Hess and Hess—sleeve gastrectomy, pylorus preservation, division duodenum,
duodenoileostomy, ~100 cm common channel

1985: Bashour and Hill—gastro-clip 2003: Regan, Inabnet, Gagner—free-standing
SG as outgrowth of 2-stage DS1986: Kuzmak—adjustable gastric band

2010: Ramos—laparoscopic greater curvature plication1993: Broadbent et al.—nonadjustable GB laparoscopically

1993: Catona et al.—nonadjustable GB laparoscopically

1993: Belachew et al.—adjustable GB laparoscopically

1993: Forsell et al.—adjustable GB laparoscopically

1999: Cardiere et al.—adjustable GB robotically

Other innovative procedures

1974: Quaade, Vaernet, Larsson—hypothalamic stimulation and ablation

1996: Cigaina, Pinato, Rigo—paced gastric electrode stimulation

1999: Mason—ileal transposition

2008: Camilleri et al.—paced vagal nerve blockade

2008: Rodriguez-Grunert et al.—duodenojejunal exclusion

2008: Rodriguez-Grunert—endoluminal sleeve

Note: Dates and authors in bold type represent landmark contributions

O
BES

SU
RG

(2014)24:1126–1135
1129

	  

Extraído	  de	  	  Buchwald	  H	  et	  al.	  The	  evolution	  of	  metabolic/bariatric	  surgery.	  

Obes	  Surg.	  2014	  Aug;	  24(8):	  1126-‐35.	  
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II.C	  Inicios	  de	  la	  Cirugía	  Bariátrica	  en	  España.	  

	  
En	   España,	   es	   en	   la	   ciudad	   de	   Sevilla	   donde	   se	   realiza	   la	   primera	   CB.	   Concretamente	   en	   el	  

Hospital	   Universitario	   Virgen	  Macarena69.	   El	   Profesor	   Sebastián	   García	   Díaz	   realizó	   en	   1973	   una	  

derivación	   yeyunoileal,	   iniciando	   la	   historia	   de	   la	   CB	   en	   nuestro	   país70-‐72.	   Este	   autor	   publica	   una	  

serie	  con	  12	  casos	  y	  posteriormente	  aparece	  otra	  publicación	  del	  mismo	  autor	  con	  un	  número	  de	  

20	  casos,	  así	  como,	  el	  primer	  trabajo	  en	  inglés	  realizado	  por	  un	  autor	  español	  sobre	  el	  tema73.	  En	  

esa	  misma	  década	  ocurren	  tres	  hitos	  más	  en	  relación	  con	  la	  CB	  en	  nuestro	  país;	  en	  el	  año	  1976,	  hay	  

2	  experiencias	  pioneras	  con	  la	  derivación	  yeyunoileal,	  aisladas	  y	  no	  publicadas,	  pero	  aceptadas	  que	  

fueron	   llevadas	  a	   cabo	  por	  el	  Dr.	  Mariano	  Martínez,	  del	  Hospital	  Clínico	  de	  Zaragoza	  y	  por	  el	  Dr.	  

José	  Sánchez	  Ortega	  y	  el	  Dr.	  Carles	  Masdevall	  en	  el	  Hospital	  Universitario	  de	  Bellvitge	  (Barcelona)	  

en	  marzo	  de	  197669.	  Y	  un	  año	  después,	  Baltasar	  realiza	  la	  primera	  derivación	  gástrica	  tipo	  Mason	  y	  

publica	  la	  primera	  experiencia	  en	  España	  con	  la	  derivación	  del	  tercio	  final	  del	  intestino	  como	  cirugía	  

de	  la	  hipercolesterolemia74.	  	  
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II.D	  	  Epidemiología	  de	  la	  Obesidad.	  
	  

La	   OB	   representa	   un	   proceso	   patológico	   inherente	   al	   ser	   humano.	   Prueba	   de	   ello	   es	   la	  

persistencia	  de	  dicho	  proceso	  desde	  el	  inicio	  de	  la	  raza	  humana	  hasta	  nuestros	  días.	  En	  el	  momento	  

actual	   constituye	   una	   verdadera	   pandemia,	   con	   consecuencias	   muy	   serias	   para	   la	   salud	   de	   la	  

población75.	  

Según	   datos	   recientes	   de	   la	  OMS,	  más	   de	  mil	  millones	   de	   personas	   en	   el	  mundo	   presentan	  

sobrepeso,	  y	  de	  ellos	  trescientos	  millones	  son	  obesos.	  Se	  trata	  de	  un	  problema	  que	  no	  solo	  afecta	  a	  

la	  población	  adulta.	  Uno	  de	  cada	  seis	  niños	  y/ó	  adolescentes	  en	  Europa	  presenta	  sobrepeso,	  y	  uno	  

de	  cada	  veinte	  presenta	  OB.	  La	  prevalencia	  de	   la	  OB	  en	  España	  ha	  tenido	  un	  crecimiento	  relativo	  

del	   200%	   desde	   los	   años	   90	   hasta	   la	   actualidad.	   Este	   ascenso	   se	   ha	   objetivado	   en	   ambos	   sexos,	  

aunque	   es	   mayor	   en	   los	   hombres	   que	   en	   la	   actualidad	   se	   han	   acercado	   progresivamente	   a	   las	  

mujeres.	  Estos	  hallazgos	  son	  similares	  a	  los	  encontrados	  en	  el	  resto	  de	  los	  países	  desarrollados76.	  

La	  prevalencia	  estimada	  en	  Europa	  se	  encuentra	  entre	  el	  10%-‐25%.	  En	  nuestro	  país	  menos	  de	  

la	  mitad	  de	  la	  población	  adulta	  presenta	  un	  peso	  normal,	  siendo	  la	  prevalencia	  de	  la	  OB	  del	  14,5%	  

(13,4%	  en	  hombres	  y	  15,7%	  en	  mujeres).	  El	  sobrepeso	  también	  presenta	  una	  tendencia	  al	  aumento	  

en	   los	   últimos	   años,	   y	   en	   España	   presenta	   una	   prevalencia	   aproximada	   del	   38%.	   Este	   dato	   es	  

importante	  ya	  que	  el	   sobrepeso	  es	   la	  antesala	  de	   la	  OB.	  Esto	   se	  objetiva	  no	   solo	  en	   la	  población	  

adulta,	   también	   se	   encuentra	   	   presente	   en	   estratos	   infantiles	   y	   juveniles	   de	   la	   población.	  

Actualmente	  un	  26,3%	  de	  la	  población	  infantil	  en	  España	  se	  encuentra	  con	  sobrepeso	  y	  un	  13,9%	  

son	  obesos76.	  

Este	  incremento	  en	  la	  prevalencia	  de	  la	  OB	  con	  respecto	  a	  épocas	  previas	  en	  la	  historia	  del	  ser	  

humano	   se	   explica	   fundamentalmente	   por	   cambios	   en	   las	   condiciones	   de	   vida	   del	   mundo	  

occidental77.	  Las	  causas	  fundamentales	   las	  encontramos	  en	  cambios	  dietéticos	  (principalmente	  en	  

el	   aumento	   del	   consumo	   de	   grasas	   saturadas	   y	   carbohidratos	   y	   en	   el	   descenso	   de	   consumo	   de	  

vegetales)	   y	   en	   la	   disminución	   de	   la	   actividad	   física	   que	   está	   experimentando	   la	   sociedad	   en	   el	  

llamado	  mundo	  desarrollado78.	  	  
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La	   OB	   se	   relaciona	   con	   mortalidad	   precoz	   y	   evitable	   a	   través	   de	   los	   factores	   de	   riesgo	  

cardiovascular	  del	  SM:	  HTA,	  DM	  Tipo	  II	  y	  DLP.	  Se	  ha	  evidenciado	  que	  algunas	  de	  estas	  alteraciones	  

están	  presentes	  en	  individuos	  que	  presenta	  OB	  en	  edad	  pediátrica79.	  
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II.E	  	  Etiopatogenia	  de	  la	  Obesidad.	  
	  

Se	  han	  realizado	  numerosas	  investigaciones	  en	  los	  últimos	  años	  con	  el	  fin	  de	  aumentar	  nuestro	  

conocimiento	   acerca	   de	   los	   mecanismos	   fisiológicos	   y	   moleculares	   que	   regulan	   el	   peso	   en	   el	  

organismo.	   En	   este	   sentido,	   sin	   lugar	   a	   duda,	   el	   descubrimiento	   de	   la	   leptina,	   su	   receptor,	   el	  

receptor	   de	   la	   melanocortina,	   así	   como,	   múltiples	   mediadores	   hormonales	   implicados	   en	   los	  

procesos	  de	  regulación	  del	  peso	  corporal	  han	  permitido	  aumentar	  nuestro	  conocimiento	  sobre	   la	  

fisiopatología	  de	  la	  OB80.	  

Precisamente	  el	  mejor	  entendimiento	  de	   la	   fisiología	  nos	  ha	  hecho	  comprender	   la	  verdadera	  

complejidad	   etiológica	   de	   la	   OB.	   Hoy	   en	   día	   entenderla	   como	   el	   desequilibrio	   existente	   entre	   la	  

ingesta	  energética	  y	  su	  consumo	  es	  simplificar	  hasta	  el	  error	  la	  etiopatogenia	  de	  la	  misma81,	  82.	  

Estudios	   recientes	  demuestran	  un	  componente	  genético	  en	   la	  OB.	  Se	  ha	  comprobado	  que	   la	  

existencia	  de	  antecedentes	  familiares	  de	  OB	  incrementa	  de	  forma	  considerable	  el	  riesgo	  de	  que	  un	  

individuo	   la	  padezca.	  Así	   pues,	   la	  presencia	  de	  un	  progenitor	   con	  OM	  extrema,	   es	  decir	   con	   IMC	  

superior	   a	   45,	   incrementa	   en	   7	   la	   probabilidad	   de	   que	   un	   individuo	   la	   padezca	   a	   lo	   largo	   de	   su	  

vida83,	  84.	  Por	  otro	  lado,	  existen	  estudios	  que	  demuestran	  índices	  de	  heredabilidad	  en	  la	  proporción	  

de	  grasa	   corporal	  que	  oscilan	  entre	  el	   20%-‐80%85.	   Incluso	  en	   la	  distribución	  de	   la	   grasa	   corporal,	  

existiendo	  índices	  que	  oscilan	  entre	  el	  28%-‐61%	  en	  el	  reparto	  de	  la	  grasa	  cintura-‐cadera	  y	  entre	  un	  

29%-‐82%	  en	  la	  circunferencia	  abdominal86.	  

De	  acuerdo	  con	  la	  séptima	  revisión	  del	  mapa	  genético	  de	  la	  OB	  humana,	  con	  datos	  recogidos	  

hasta	   el	   año	   2005,	   han	   sido	   publicados	   47	   casos	   de	   OB	   monogénica,	   24	   casos	   de	   alteraciones	  

mendelianas	   y	   115	   loci	   diferentes	   y	   susceptibles	   de	   encontrarse	   implicados	   en	   obesidades	  

poligénicas.	  En	  este	  sentido,	  el	  mapa	  de	  la	  OB	  indica	  que,	  excepto	  en	  el	  cromosoma	  Y,	  en	  todos	  los	  

cromosomas	   hay	   genes	   con	   una	   potencial	   implicación	   en	   la	   aparición	   y	   desarrollo	   de	   OB87.	  

Actualmente,	   y	   en	   base	   a	   los	   resultados	   de	   los	   222	   estudios	   realizados	   sobre	   genes	   y	  OB,	   existe	  

evidencia	  científica	  suficiente	  como	  para	  establecer	  en	  71	  el	  número	  de	  genes	  identificados	  como	  

posibles	   inductores	   en	   la	   aparición	   de	   OB88.	   Si	   además	   tenemos	   en	   cuenta	   las	   regiones	  

cromosómicas,	  el	  número	  ascendería	  a	  más	  de	  200.	  De	  ellos,	  15	  genes	  se	  asocian	  de	  manera	  íntima	  

con	  el	  volumen	  de	  grasa	  corporal89.	  	  Hay	  que	  destacar	  el	  gen	  FTO	  por	  su	  relación	  en	  el	  desarrollo	  de	  

OB	   en	   edades	   tempranas,	   se	   le	   considera	   responsable	   de	   la	   ganancia	   progresiva	   de	   peso	   en	  
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aquellos	   individuos	   que	   lo	   presentan	   sobreexpresado90,	   91.	   Se	   ha	   comprobado	   que	   esta	  

sobreexpresión	   se	   encuentra,	   principalmente,	   en	   las	   áreas	   hipotalámicas	   relacionadas	   con	   el	  

proceso	  de	  alimentación92.	  Existen	  estudios	  que	  demuestran	  una	  expresión	  modificada	  de	  este	  gen	  

en	   situaciones	   de	   privación	   aguda	   de	   alimentos93,	   también	   existen	   estudios	   que	   demuestran	  

diferencias	  en	   la	  sensación	  de	  saciedad	  en	  niños	  en	  función	  de	   la	  expresión	  del	  gen.	  Presentando	  

una	  menor	  sensación	  de	  saciedad	  en	  aquellos	  niños	  que	  poseen	  2	  alelos	  de	  riesgo94.	  	  

Por	  otra	  parte,	  desde	  la	  década	  de	  los	  años	  80	  del	  pasado	  siglo	  XX,	  se	  conocen	  mutaciones	  en	  

determinados	  genes	  humanos	  responsables	  de	  la	  aparición	  de	  efectos	  pleiotrópicos	  que	  cursan	  con	  

cuadros	  de	  OB	  como	  manifestación	  clínica95.	  Entre	  ellos	  hay	  que	  destacar	  fundamentalmente	  dos:	  

• El	  síndrome	  de	  Prader-‐Willi.	  De	  carácter	  autosómico	  dominante	  y	  ligado	  a	  múltiples	  

alteraciones	  en	  genes	  localizados	  en	  el	  cromosoma	  15	  paterno96.	  

• El	   síndrome	   de	   Alstrom-‐Hallgren.	   Su	   transmisión	   es	   autosómica	   recesiva	   y	   se	  

relaciona	  con	  mutaciones	  en	  el	  gen	  ALMS	  1	  situado	  en	  el	  cromosoma	  297.	  

Los	  cuadros	  de	  OB	  monogénica	  se	  corresponden,	  fundamentalmente	  con	  alteraciones	  en	  la	  vía	  

de	  la	  leptina-‐propiomelanocortina98.	  La	  fisiología	  de	  esta	  vía	  es	  la	  siguiente:	  

Los	   adipocitos	   secretan	   leptina	   que	   viaja	   a	   través	   del	   torrente	   sanguíneo	   para	   unirse	   a	   los	  

receptores	  de	  leptina	  localizados	  en	  las	  neuronas	  del	  núcleo	  arcuato,	  esta	  unión	  genera	  la	  secreción	  

de	   la	   molécula	   precursora	   de	   propiomelanocortina	   que	   va	   a	   producir	   a	   su	   vez	   Hormona	  

melanocitoestimulante	   y	   Hormona	   Adrenocorticotropa	   (ACTH).	   La	   primera	   actúa	   en	   el	   núcleo	  

paraventricular	  del	  hipotálamo	  generando	  una	  disminución	  en	  la	  ingesta98.	  

Por	  tanto,	  mutaciones	  en	  el	  gen	  de	  Leptina,	  del	  receptor	  de	  Leptina,	  de	  la	  molécula	  precursora	  

de	  propio	  melanocortina	  ó	  en	  el	  de	  melanocortina	  4	  se	  asocian	  a	  cuadro	  de	  OB	  monogénica98.	  

En	   la	   etiopatogenia	   de	   la	   OB	   influyen,	   además	   de	   factores	   genéticos,	   factores	   sociales.	   Los	  

cambios	   experimentados	   en	   la	   sociedad	   en	   los	   últimos	   años,	   fundamentalmente	   en	   el	   conocido	  

como	  primer	  mundo,	  justifican	  el	  incremento	  en	  la	  prevalencia	  de	  esta	  patología.	  Los	  cambios	  más	  

importantes	  son	  los	  acontecidos	  en	  el	  patrón	  de	  alimentación	  y	  en	  el	  de	  ejercicio	  físico99.	  	  

En	  la	  actualidad	  se	  ha	  producido	  un	  incremento	  en	  el	  consumo	  de	  alimentos	  de	  origen	  animal,	  

así	  como,	  en	  la	  ingesta	  de	  bebidas	  hidrocarbonadas,	  llegando	  a	  representar	  el	  20-‐30%	  del	  consumo	  

energético	  diario99.	  Hay	  determinados	  trabajos	  que	  demuestran	  que	  el	  consumo	  excesivo	  de	  zumo	  

de	  frutas,	  es	  decir,	  por	  encima	  de	  350	  ml	  al	  día	  en	  preescolares	  se	  relaciona	  con	  un	  incremento	  de	  
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las	  tasas	  de	  OB	  e	  incluso	  con	  limitaciones	  en	  el	  proceso	  de	  crecimiento	  infantil100.	  Actualmente	  está	  

sobradamente	  demostrado	  que	  la	  sobrealimentación	  que	  presenta	  la	  sociedad	  por	  estos	  productos	  

es	  responsable	  del	  incremento	  de	  la	  tasa	  de	  OB101.	  

Existen	  artículos,	  como	  el	  de	  González	  et	  al.102,	  que	  demuestran	  lo	  complejo	  del	  proceso.	  Este	  

autor	  propone	  que	  el	   total	  de	  calorías,	   la	   composición,	  potabilidad	  de	   los	  alimentos,	   variedad	  de	  

estos,	   tamaño	   y	   número	   de	   comidas	   diarias	   representan	   también	   factores	   estrechamente	  

vinculados	  a	  la	  OB. 

En	  una	  sociedad	  en	   la	  que	  no	  hay	  tiempo	  para	  elaborar	  comidas	  sanas	  y	  saludables,	  y	  en	   las	  

que,	   en	   ocasiones,	   no	   hay	   tiempo	   ni	   para	   comer.	   La	   ingesta	   de	   alimentos	   precocinados103	   y	   de	  

bebidas	   hidrocarbonadas104	   en	   lugar	   de	   agua	   es	   prácticamente	   la	   norma	   en	   algunos	   núcleos	  

familiares,	   tanto	   para	   padres	   como	   para	   hijos.	   Otro	   de	   los	   patrones	   de	   conducta	   sociales	   que	  

favorece	  la	  aparición	  de	  OB	  es	  el	  hábito	  de	  comer	  fuera	  de	  casa,	  ya	  que	  las	  comidas	  ingeridas	  en	  la	  

calle	  son	  más	  ricas	  en	  grasas	  y	  con	  un	  mayor	  contenido	  calórico105.	  	  	  

Además	   del	   cambio	   en	   los	   patrones	   de	   ingesta	   alimentaria,	   la	   disminución	   progresiva	   de	  

actividad	   física	  diaria	   juega	  un	  papel	  muy	   importante	  en	  el	   incremento	  de	   las	   tasas	  de	  OB	  en	   los	  

últimos	  años.	  Se	  ha	  demostrado,	  a	  modo	  de	  ejemplo,	  que	   los	   jóvenes	  optan	  por	   la	  utilización	  del	  

transporte	  público	  cuando	  la	  distancia	  a	  realizar	  excede	  de	  los	  15	  minutos	  a	  pie.	  Si	  analizamos	  este	  

dato	  se	  observa	  que	  supone	  una	   reducción	  del	  37%	  de	   los	  desplazamientos	   realizados	  a	  pie	  y	  un	  

20%	  de	  los	  kilómetros	  realizados	  al	  año105.	  	  

Según	   datos	   extraídos	   del	   estudio	   enKid	   publicado	   en	   2006,	   solo	   el	   32,2%	   de	   los	   niños	   y	   el	  

17,8%	  de	   las	  niñas	  con	  edades	  comprendidas	  entre	   los	  6	  y	   los	  9	  años	  hacen	  deporte	  más	  de	  dos	  

días	  a	  la	  semana.	  En	  cuanto	  a	  las	  tasas	  de	  sedentarismo	  a	  nivel	  nacional,	  son	  distintas	  en	  función	  de	  

la	   comunidad	   autónoma	   analizada.	   Las	   más	   altas	   se	   localizan	   en	   la	   Comunidad	   Autónoma	   de	  

Andalucía	   con	   un	   64%	   y	   en	   el	   Archipiélago	   de	   Canarias	   con	   un	   68%	   de	   tasas	   de	   sedentarismo	  

juvenil106.	  

La	   etiopatogenia	   de	   la	   OB	   es	   por	   tanto	   compleja	   y	   multifactorial.	   Apareciendo	   como	  

consecuencia	  de	  la	  interacción	  de	  numerosos	  factores	  de	  diferente	  naturaleza;	  genéticos,	  sociales	  y	  

conductuales.	  
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II.F.	  Energía	  y	  Almacenamiento	  Graso.	  

	  

De	  acuerdo	  con	  el	  primer	  principio	  de	  la	  termodinámica,	  la	  OB	  es	  el	  resultado	  del	  desequilibrio	  

entre	  la	  ingesta	  y	  el	  consumo	  energético.	  En	  el	  caso	  de	  los	  seres	  humanos	  la	  energía	  depende	  de	  los	  

principios	   inmediatos:	   carbohidratos,	   proteínas	   y	   grasas107.	   Los	   carbohidratos	   son	   las	   primeras	  

moléculas	   de	   las	   cuales	   el	   organismo	   obtiene	   energía.	   Cuando	   la	   ingesta	   supera	   al	   consumo	  

energético,	   los	   carbohidratos	   son	   transformados	   en	   grasas.	   En	   aquellas	   situaciones	   en	   las	   que	   el	  

organismo	   cuenta	   con	   pocos	   carbohidratos,	   las	   grasas	   son	   utilizadas	   para	   obtener	   energía.	   Este	  

proceso	   se	   conoce	   como	   lipolisis	   y	   el	   resultado	   final	   es	   glicerol	   y	   ácidos	   grasos108.	   Esta	   visión	  

simplista	   del	   proceso	   de	   obtención	   energético	   nos	   permite	   comprobar	   cómo	   el	   cuerpo	   humano	  

cumple	  con	  los	  principios	  termodinámicos	  de	  la	  física,	  en	  el	  que	  la	  energía	  ni	  se	  crea	  ni	  se	  destruye,	  

sino	   que	   se	   transforma109.	   Es	   por	   ello	   por	   lo	   que	   el	   exceso	   de	   energía	   ingerido	   por	   los	   seres	  

humanos	  ha	  de	  almacenarse	  y	   lo	  hace	  en	  forma	  de	  grasa.	  Este	  proceso	  genera	  un	  aumento	  de	   la	  

grasa	   magra	   y	   consecuentemente	   un	   incremento	   del	   peso	   corporal.	   Por	   lo	   tanto	   y	   teniendo	   en	  

cuenta	  la	  relación	  existente	  entre	  el	  Consumo	  Energético	  Total	  (CET)	  y	  el	  acúmulo	  de	  tejido	  graso,	  

se	   entiende	   la	   relación	   directa	   que	   existe	   entre	   el	   CET	   y	   el	   peso	   corporal.	   El	   CET	   es	   igual	   al	  

sumatorio	  del	  Gasto	  Energético	  Basal	  (GEB),	  del	  Gasto	  Energético	  relacionado	  con	  la	  Actividad	  física	  

(GEA)	  y	  del	  Gasto	  Energético	  derivado	  de	  los	  procesos	  de	  Termogénesis110	  (GET).	  

CET	  =	  GEB	  +	  GEA	  +	  GET	  

	  

Los	  procesos	  de	  regulación	  energética	  en	  el	  ser	  humano	  son	  múltiples	  y	  complejos.	  Además,	  se	  

encuentran	  involucrados	  una	  gran	  cantidad	  de	  sistemas	  funcionales	  orgánicos,	  así	  como	  de	  órganos	  

y	   células.	   De	   entre	   todos	   los	   elementos	   orgánicos	   relacionados	   con	   estos	   procesos,	   hay	   uno	  

especialmente	  importante:	  el	  adipocito111.	  

El	  adipocito	  es	  una	  célula	  altamente	  diferenciada	  con	  3	  funciones:	  	  

• Almacén	  

• Liberación	  de	  energía	  	  	  

• Endocrina	  metabólica.	  	  
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Puede	  cambiar	  su	  diámetro	  20	  veces,	  y	  su	  volumen	  mil.	  Cada	  adipocito	  es	  capaz	  de	  almacenar	  

en	   su	   interior	   un	   volumen	   máximo	   de	   1,2	   microgramos	   de	   TG.	   En	   este	   proceso,	   denominado	  

esterificación,	   tendrá	   lugar	   la	   participación	   de	   2	   enzimas,	   la	   lipoproteinlipasa	   (LPL)	   y	   la	   proteína	  

estimulante	   de	   acilación	   (ASP),	   ambas	   activadas	   a	   partir	   de	   la	   acción	   de	   la	   insulina	   y	   los	  

quilomicrones.	  La	  cantidad	  de	  TG	  almacenados	  en	  el	  interior	  del	  adipocito	  no	  suele	  exceder	  los	  0,6	  

microgramos	  por	  célula.	  Considerando	  que	  el	  número	  promedio	  de	  adipocitos	  presentes	  en	  cada	  

sujeto	  es	  de	  30	  a	  60	  ×109,	  y	  que	  cada	  uno	  de	  estos	  contiene	  en	  su	  interior	  0,5	  microgramos	  de	  TG,	  

podemos	   estimar	   un	   volumen	   graso	   total	   de	   15	   Kilogramos	   (Kg)	   o	   lo	   que	   es	   lo	   mismo	   135.000	  

Kilocalorias	  (Kcal)	  112.	  	  	  	  
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II.G	  	  Mecanismos	  de	  Control	  del	  Peso	  Corporal.	  

	  
Para	  entender	  la	  fisiopatología	  de	  la	  OB,	  es	  fundamental	  conocer	  los	  procesos	  fisiológicos	  que	  

regulan	  el	  control	  del	  peso	  corporal	  en	  el	  organismo.	  El	  control	  del	  peso	  y	  la	  composición	  corporal	  

depende,	   como	  ya	  vimos	  antes,	  del	  equilibrio	  entre	   la	  energía	   consumida	  y	   la	  energía	  gastada.	  Y	  

estos	  procesos	  se	  regulan	  a	  su	  vez	  por	  mecanismos	  que	  actúan	  a	  corto	  plazo,	  como,	  por	  ejemplo,	  el	  

mecanismo	   ingesta-‐saciedad	  que	  ocurre	  diariamente,	  y	  mecanismos	  que	  actúan	  a	   largo	  plazo,	   los	  

cuales	  permiten	  mantener	  un	  peso	  más	  o	  menos	  estable	  en	  el	  tiempo113.	  	  

Ambos	   conjuntos	  de	  mecanismos	   se	  encuentran	   regulados	  a	  diferentes	  niveles,	   así	  pues,	   los	  

mecanismos	  de	  control	  de	  ingesta-‐saciedad	  están	  regulados	  por	  una	  serie	  de	  señales	  hormonales,	  

psicológicas	  y	  neurales	  que	  se	  originan	  en	  el	  tracto	  gastrointestinal.	  Mientras	  que	  los	  mecanismos	  

encargados	   del	   mantenimiento	   del	   peso	   a	   largo	   plazo	   se	   encuentran	   regulados	   por	   factores	  

hormonales	  como	  la	  insulina	  ó	  la	  leptina,	  cuyos	  niveles,	  además	  de	  las	  concentraciones	  plasmáticas	  

de	  los	  nutrientes,	  dan	  información	  al	  sistema	  nervioso	  central	  del	  estado	  nutricional	  y	  del	  estado	  de	  

los	  depósitos	  de	  energía.	  Toda	  esta	   información	  es	  procesada	  por	  el	  sistema	  nervioso	  central	  que	  

define	  el	  comportamiento	  alimentario	  del	  individuo113.	  

En	   este	   complejo	   sistema	   de	   regulación	   se	   encuentran	   involucradas	   una	   gran	   cantidad	   de	  

señales	  moleculares	  con	  efectos	  orexigénicos	  (activan	  las	  vías	  anabólicas)	  y	  anorexigénicos.	  (activan	  

las	  vías	  catabólicas).	  Estas	  señales	  moleculares	  son	  de	  distinta	  naturaleza,	  existiendo	  monoaminas,	  

péptidos	  y	  hormonas113.	  

El	   conjunto	   de	   vías	   anabólicas	   se	   encarga	   del	   mantenimiento	   ó	   ganancia	   de	   peso	   corporal	  

mediante	   la	   activación	   de	   los	   sistemas	   que	   inducen	   el	   apetito	   e	   inhibiendo	   los	  mecanismos	   que	  

inducen	  el	   gasto	  energético.	   Por	  otro	   lado,	   las	   vías	   catabólicas	   se	  encargan	  del	  mantenimiento	  o	  

pérdida	  de	  peso	  corporal	  mediante	  la	  activación	  de	  los	  sistemas	  que	  inducen	  el	  gasto	  energético	  y	  

disminuyen	  la	  ingesta	  mediante	  la	  activación	  de	  los	  mecanismos	  de	  saciedad113.	  

El	   hipotálamo	   fue	   el	   primer	   lugar	   en	   el	   que	   se	   localizaron	   los	   mecanismos	   neuronales	   del	  

control	   de	   la	   conducta	   alimentaria.	   Ya	   que	   determinados	   estudios	   demostraron	   que	   lesiones	  

localizadas	   en	   el	   área	   hipotalámica	   tenían	   como	   consecuencia	   alteraciones	   en	   el	   patrón	   de	  

conducta	   alimentaria.	   Así	   pues,	   lesiones	   bilaterales	   del	   hipotálamo	   ventromedial	   generan	  

hiperfagia	   y	   OB,	   mientras	   que	   lesiones	   en	   regiones	   laterales	   del	   hipotálamo	   tienen	   como	  

consecuencia	   afagia	   y	   pérdida	   de	   peso114.	   No	   obstante,	   al	   avanzar	   las	   investigaciones	   y	   los	  
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conocimientos	   sobre	   este	   tema,	   se	   observó	   que	   el	   hipotálamo	   no	   es	   la	   única	   región	   cerebral	  

encargada	   de	   la	   regulación	   de	   estos	   mecanismos,	   y	   que	   existen	   una	   gran	   cantidad	   de	  

neurotransmisores,	   en	   especial	   los	   neuropéptidos,	   relacionados	   con	   estos	   mecanismos.	   A	   esta	  

compleja	  red,	  hay	  que	  sumar	  una	  serie	  de	  sustancias	  generadas	  en	  la	  periferia	  como	  la	   leptina,	   la	  

glucosa,	   la	   insulina	  o	   los	  péptidos	   similares	  al	   glucagón	   (GLP1	  y	  GLP2)	  que	  ejercen	  un	  papel	  muy	  

importante	  en	  la	  regulación	  de	  la	  ingesta	  y	  del	  mantenimiento	  del	  peso	  corporal111.	  

En	   el	   control	   a	   corto	   plazo	   están	   involucrados,	   además	   del	   sistema	   nervioso	   central,	   el	  

páncreas,	  el	  tracto	  digestivo	  y	  las	  glándulas	  suprarrenales111.	  	  

En	  cuanto	  al	  control	  a	  largo	  plazo	  es	  el	  tejido	  adiposo	  el	  que	  presenta	  un	  mayor	  protagonismo,	  

gracias	  a	   la	  secreción	  de	  diversas	  sustancias	  como	  la	   leptina,	  el	   factor	  de	  necrosis	  tumoral	  alfa,	   la	  

resistina	  ó	  la	  adiponectina115.	  De	  todos	  los	  péptidos	  secretados	  a	  nivel	  periférico	  y	  relacionados	  con	  

los	   procesos	   de	   ingesta	   y	   saciedad,	   grelina	   es	   el	   único	   orexigénico.	   La	   leptina,	   el	   GLP1,	   la	  

colecistoquina	  (CCK),	  la	  insulina	  y	  el	  resto	  son	  anorexigenicos111.	  

Los	  mecanismos	  de	  regulación	  a	  corto	  plazo	  anabólicos	  se	  activan	  entre	  10	  y	  15	  minutos	  antes	  

de	  la	  ingesta	  de	  cada	  comida	  y	  participan	  numerosos	  factores	  como	  son:	  

• Factores	  Neurosensoriales.	  

El	  comienzo	  de	  la	  ingesta	  requiere	  de	  la	  existencia	  de	  circuitos	  de	  comunicación	  neuronal	  que	  

comuniquen	   diferentes	   áreas	   cerebrales.	   Así	   pues,	   es	   fundamental	   la	   comunicación	   entre	   el	  

hipotálamo,	   el	   tálamo,	   la	   amígdala,	   el	   hipocampo	  y	   varias	   áreas	  de	   la	   corteza	   cerebral	   las	   cuales	  

proyectan	  aferencias	  sobre	  neuronas	  productoras	  de	  señales	  moleculares	  centrales	  que	  integran	  la	  

conducta	  alimenticia116.	  Los	  receptores	  externos	  juegan	  un	  papel	  muy	  importante	  dentro	  de	  estos	  

factores	   ya	   que	   permiten	   la	   comunicación	   con	   el	   ambiente	   exterior.	   Se	   relacionan	  

fundamentalmente	   con	   la	   elección	   del	   alimento	   a	   ingerir.	   Participan	   tanto	   para	   estimular	   como	  

para	  inhibir	  la	  ingesta	  de	  alimentos117.	  Entre	  ellos	  nos	  encontramos	  con:	  	  

-‐ Visión.	  El	  aspecto	  y	  color	  de	  los	  alimentos	  induce	  a	  un	  individuo	  a	  consumirlos	  o	  no.	  

Con	  base	  a	  conductas	  aprendidas	  y	  experiencias	  previas	  se	  ingieren	  los	  alimentos	  

con	  buena	  apariencia,	  que	  se	  sabe	  son	  comestibles	  y	  no	  tóxicos117.	  

-‐ Olfato.	   Es	   esencial	   para	   la	   conducta	   alimenticia,	   sirve	   para	   localizar	   la	   comida,	  

valorar	   la	   palatabilidad,	   el	   estado	   de	   conservación,	   la	   presencia	   de	   toxinas	   y	  

elementos	  extraños117.	  
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-‐ Gusto.	  Es	  el	  factor	  de	  mayor	  influencia	  sobre	  la	  conducta	  alimenticia.	  En	  general	  se	  

prefieren	   los	   alimentos	   dulces,	   salados	   y	   agrios	   sobre	   los	   amargos,	   porque	   lo	  

amargo	  se	  asocia	  con	  sustancias	  tóxicas	  como	  los	  alcaloides117.	  

Los	   reflejos	   de	   salivación,	   masticación	   y	   deglución	   se	   encargan	   de	   favorecer	   la	   ingesta	   de	  

alimentos,	  mientras	  que	  los	  receptores	  de	  las	  papilas	  gustativas	  detectan	  el	  sabor	  y	  consistencia	  de	  

estos.	   Los	   receptores	   orales	   detectan	   la	   cantidad	   de	   alimento	   consumida	   y	   envían	   señales	   de	  

inhibición	  a	  los	  centros	  hipotalámicos	  para	  que	  cese	  la	  ingesta116.	  

• Factores	  gastrointestinales.	  

El	   factor	   gastrointestinal	   más	   importante	   es	   la	   contracción	   gástrica	   rítmica	   que	   genera	   la	  

sensación	  de	  hambre117.	  

• Factores	  metabólicos.	  

Entre	  ellos	  nos	  encontramos	  con:	  

-‐ Nivel	  de	  glucemia.	  Antes	  del	  inicio	  de	  la	  sensación	  de	  hambre	  existe	  un	  descenso	  en	  

los	   niveles	   de	   glucemia	   de	   aproximadamente	   el	   12%.	   Parece	   ser	   que	   este	  

descenso	   de	   la	   glucemia	   se	   debe	   a	   un	   incremento	   en	   los	   niveles	   de	   insulina	  

estimulado	   por	   el	   vago	   que	   su	   vez	   responde	   a	   un	   estímulo	   generado	   en	   las	  

neuronas	   glucosensibles	   localizadas	   en	   el	   hipotálamo	   lateral	   y	   en	   el	   núcleo	  

ventromedial117,	  118.	  

-‐ Índice	  metabólico.	  Otro	  de	   los	   fenómenos	  que	  ocurren	  antes	  de	   la	  aparición	  de	   la	  

sensación	  de	  hambre	  es	  un	  descenso	  en	  la	  tasa	  de	  oxidación	  de	  carbohidratos	  que	  

es	   detectada	   por	   las	   células	   glucosensibles	   localizadas	   en	   el	   hipotálamo	   y	   que	  

induce	   la	   ingesta	  alimentaria,	   aumentando	   la	  oxidación	  de	   carbohidratos.	   Todos	  

estos	   procesos	   incrementan	   la	   expresión	   de	   la	   hormona	   concertadora	   de	  

melanina	  (MCH),	  cuyo	  efecto	  es	  orexígeno118.	  

• Señales	  moleculares	  periféricas.	  

Dentro	   de	   este	   grupo	   existen	   una	   gran	   cantidad	   de	   moléculas	   con	   diferentes	   acciones	   en	  

diferentes	  localizaciones.	  Las	  más	  importantes	  son:	  

-‐ Grelina.	   Es	   un	   péptido	   producido	   predominantemente	   en	   el	   estómago,	  

concretamente	   en	   el	   fundus	   gástrico	   y	   se	   encuentra	   relacionada	   con	   los	  
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mecanismos	  de	  regulación	  a	  corto	  y	  largo	  plazo.	  Se	  hablará	  más	  ampliamente	  de	  el	  

en	  el	  siguiente	  apartado119.	  

-‐ Hormonas	   tiroideas.	   Estimulan	   el	   metabolismo	   basal	   generando	   un	   balance	  

energético	   negativo	   que	   asocia	   perdida	   de	   grasa	   corporal.	   Por	   otro	   lado,	  

disminuyen	  los	  niveles	  circulantes	  de	  Leptina	  e	  Insulina119.	  

-‐ Glucocorticoides.	   Tienen	   un	   efecto	   orexigénico.	   Además,	   son	   antagonistas	   de	   la	  

Insulina	  y	  la	  Leptina	  a	  nivel	  hipotalámico119.	  	  

• Señales	  moleculares	  centrales.	  

Están	   constituidas	   por	   las	   moléculas	   denominadas	   neurotransmisores.	   Las	   más	   importantes	  

son:	  

-‐ Serotonina.	  También	  conocida	  como	  5-‐hidroxitriptamina	  (5-‐HT).	  Se	  produce	  en	   los	  

núcleos	   caudales	   del	   tallo	   cerebral	   y	   tiene	   efectos	   anorexígenos,	  

fundamentalmente	  para	  alimentos	  ricos	  en	  carbohidratos.	  La	  5-‐HT	  participa	  en	  la	  

fase	  de	  término	  de	  la	  alimentación	  actuando	  de	  manera	  sinérgica	  con	  las	  señales	  

periféricas	   postprandiales	   como	   la	   elevación	   de	   colecistocinina	   en	   el	  

hipotálamo120.	  

-‐ Noradrenalina	  (NA).	  Se	  sintetiza	  en	  el	  tallo	  cerebral,	  en	   las	  neuronas	  del	  complejo	  

dorsal	   del	   vago	   y	   del	   locus	   coeruleos.	   Las	   acciones	   de	   la	   NA	   van	   a	   depender	  

fundamentalmente	   de	   los	   receptores	   sobre	   los	   que	   actúe.	   Así	   pues,	   tiene	   un	  

efecto	  orexigénico	  cuando	  actúa	  sobre	  receptores	  α2	  adrenérgicos,	  estimulando	  la	  

ingesta,	   especialmente	   de	   carbohidratos.	   Mientras	   que	   la	   activación	   de	   los	  

receptores	  α1	  y	  β	  suprimen	  el	  apetito	  favoreciendo	  la	  actividad	  catabólica120.	  

-‐ Leptina.	   Inhibe	   la	   liberación	   de	   NA	   en	   el	   núcleo	   dorsal	   del	   vago	   y	   en	   el	   locus	  

coeruleus121.	  	  

-‐ Endocanabinoides.	   El	   organismo	   humano	   produce	   anandamida	   y	   2-‐araquidonoil	  

glicerol,	   los	   cuales	   son	   análogos	   del	   tetrahidrocannabinol.	   Se	   localizan	   en	   el	  

hipotálamo	  e	  inducen	  el	  hambre	  actuando	  en	  su	  propio	  sistema	  de	  receptores122,	  

123	  (CB1).	  
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Los	  mecanismos	  de	   regulación	  a	   corto	  plazo	   catabólicos	   regulan	  el	   tamaño	  de	   la	  porción	  de	  

alimento	  ingerida	  en	  cada	  tiempo	  de	  comida	  y	  la	  fase	  de	  término	  de	  la	  alimentación.	  	  

Al	   igual	   que	   los	   mecanismos	   anabólicos,	   estos	   constituyen	   una	   compleja	   red	   de	   flujo	   de	  

información	  entre	  diferentes	  sistemas	  orgánicos.	  Sus	  principales	  componentes	  son:	  

• Factores	  gastrointestinales	  postabsortivos.	  

Existen	  una	  serie	  de	  receptores	  sensitivos	  que	  se	  localizan	  en	  las	  paredes	  gástrica	  e	  intestinal	  y	  

que	  tienen	  como	  función	  limitar	  la	  porción	  de	  alimento	  ingerida.	  Tanto	  es	  así,	  que	  la	  distensión	  de	  

la	  pared	  gastrointestinal	  se	  considera	  la	  señal	  más	  importante	  para	  la	  terminación	  de	  la	  ingesta117.	  	  

-‐ Receptores	   mecánicos.	   La	   entrada	   del	   bolo	   alimenticio	   en	   el	   estómago	   y	   en	   el	  

intestino	  delgado	  genera	  la	  activación	  de	  receptores	  mecánicos	  de	  distensión	  que	  

generan	  un	  potencial	  de	  acción	  trasmitido	  a	  través	  del	  nervio	  vago	  hasta	  el	  núcleo	  

del	  tracto	  solitario	  que	  a	  su	  vez	  envía	  estímulos	  hacia	  el	  núcleo	  ventromedial	  que	  

genera	  la	  sensación	  de	  saciedad117.	  

-‐ Receptores	  químicos.	  Se	  encuentran	  localizadas,	  también,	  en	  las	  paredes	  gástricas	  e	  

intestinales	   y	   responden	   al	   contacto	   de	   determinadas	   sustancias	   con	   la	  mucosa	  

gastrointestinal.	   Entre	   estas	   sustancias	   químicas	   nos	   encontramos,	  

fundamentalmente,	   con	   productos	   de	   la	   digestión	   como	   son:	   monosacáridos,	  

ácidos	   grasos,	   aminoácidos	   y	   péptidos.	   Este	   contacto	   genera	   un	   potencial	   de	  

acción	   en	   el	   receptor	   que	   se	   conduce	   a	   través	   de	   las	   aferencias	   del	   nervio	   vago	  

para	  integrarse	  en	  el	  núcleo	  del	  tracto	  solitario	  que	  a	  su	  vez	  envía	  la	  información	  al	  

hipotálamo	  para	  producir	  el	  efecto	  de	  saciedad118.	  

-‐ Concentración	  de	  nutrientes.	  Las	  proteínas	  son	  los	  nutrimentos	  con	  mayor	  efecto	  de	  

saciedad.	  El	  mecanismo	  inductor	  de	  la	  saciedad	  se	  asocia	  con	  los	  niveles	  de	  5-‐HT,	  

ya	  que	  en	  humanos	  cuando	  se	  infunde	  triptófano	  (precursor	  de	  5-‐HT)	  se	  suprime	  

la	   ingesta	   alimenticia.	   Además,	   los	   aminoácidos	   regulan	   la	   ingesta	   alimenticia	  

mediante	  una	  acción	  directa	  en	  el	  SNC	  o	  a	  través	  de	  receptores	   localizados	  en	  el	  

hígado	  y	  en	  la	  vena	  porta118.	  

-‐ La	  regulación	  de	  la	  saciedad	  por	  los	  carbohidratos.	  Está	  relacionada	  con	  el	  aumento	  

de	  la	  glucemia	  que	  inhibe	  el	  hambre	  a	  corto	  plazo.	  El	  mecanismo	  es	  mediado	  por	  

la	   liberación	  de	   insulina	  dependiente	  de	  glucosa.	  La	   insulina	  a	  su	  vez	   inhibe	  a	   los	  
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péptidos	  orexígenos	  hipotalámicos131.	  Finalmente,	  los	  lípidos	  tienen	  un	  efecto	  muy	  

pobre	  sobre	  la	  saciedad118.	  

• Factores	  metabólicos	  

-‐ Índice	   metabólico.	   El	   incremento	   en	   la	   utilización	   de	   la	   glucosa	   es	   una	   señal	   de	  

terminación	  de	  la	  alimentación118.	  

-‐ Concentración	   de	   metabolitos.	   Uno	   de	   los	   ejemplos	   más	   importantes	   de	   este	  

mecanismo	  de	  control	  en	  el	  mediado	  por	  la	  oleiletanolamida	  (OEA).	  Se	  trata	  de	  un	  

análogo	  natural	  del	  endocanabinoide	  anandamida	  que	  produce	  una	  señal	  periférica	  

para	   disminuir	   la	   ingesta	   de	   alimentos.	   La	   OEA	   suprime	   el	   apetito	   y	   reduce	   la	  

actividad	  motora.	   La	   secreción	  de	  OEA	   se	   aumenta	   con	   la	   ingesta	   y	   se	   disminuye	  

con	  el	  ayuno121.	  

-‐ Señales	   moleculares	   periféricas.	   Muchos	   de	   los	   componentes	   de	   este	   grupo	   son	  

secretados,	   también,	   en	   áreas	   hipotalámicas	   que	   regulan	   la	   conducta	   alimenticia.	  

Los	  componentes	  más	  importantes	  son:	  

-‐ Colecistocinina	  (CCK).	  Se	  trata	  del	  péptido	  inductor	  de	  la	  saciedad	  mejor	  estudiado.	  

Fue	  descubierta	   en	  1936	  por	   Ivy	   y	  Olberg,	   quienes	   acuñaron	  el	   término	  debido	   a	  

que	   estimulaba	   la	   contracción	   de	   la	   vesícula	   biliar.	   La	   CCK	   es	   secretada	   en	   el	  

duodeno	  y	  en	  el	  yeyuno.	  Las	  células	  encargadas	  de	  su	  secreción	  son	  las	  conocidas	  

como	   células	   “I”,	   las	   cuales	   responden	   a	   la	   presencia	   de	   grasas	   y	   carbohidratos	  

parcialmente	  digeridos	  que	  provienen	  del	  estómago.	  Se	  produce	  como	  un	  péptido	  

precursor	   de	   33	   aminoácidos,	   que	   se	   modifica	   posttraduccionalmente	   para	   dar	  

lugar	  a	  un	  péptido	  de	  tan	  solo	  8	  aminoácidos.	  Y	  este	  actuara	  definitivamente	  en	  sus	  

receptores	   CCK-‐A.	   Entre	   los	   diferentes	   efectos	   que	   produce	   la	   CCK	   están:	   la	  

contracción	  de	  la	  vesícula	  biliar,	  la	  liberación	  de	  enzimas	  pancreáticas	  y	  la	  inhibición	  

moderada	  de	  la	  motilidad	  y	  vaciamiento	  gástrico	  lo	  cual	  genera	  la	  disminución	  en	  el	  

tamaño	   de	   la	   porción	   alimenticia	   e	   induce	   la	   saciedad.	   Hay	   estudios	   que	  

demuestran	   como	   la	   CCK	  disminuye	   el	   tamaño	  de	   la	   ingesta	   alimenticia	   en	   ratas,	  

primates	   y	   seres	   humanos123,	   124.	   Su	   efecto	   sobre	   la	   saciedad	   dura	  

aproximadamente	   90	   minutos122.	   La	   presencia	   de	   productos	   derivados	   de	   la	  

digestión	   de	   alimentos	   activa	   la	   secreción	   de	   CCK,	   fundamentalmente	   la	  

degradación	  de	  grasas,	  péptidos,	  aminoácidos	  y,	  en	  menor	  medida,	  carbohidratos.	  
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Mientras	  que	  la	  concentración	  intestinal	  de	  proteasas	  pancreáticas	  y	  bilis	  inhiben	  la	  

secreción	   de	   esta.	   Como	   vimos	   anteriormente	   la	   CCK	   tiene	   efectos	   sobre	   la	  

motilidad	  gástrica,	  uno	  de	  ellos	  es	   la	  contracción	  pilórica	   la	  cual	  genera	  distensión	  

gástrica	   que	   activa	   aferencias	   vagales	   que	   hacen	   relevo	   en	   el	   núcleo	   del	   tracto	  

solitario	  para	  finalmente	  estimular	  al	  centro	  de	  la	  saciedad.	  Además,	  la	  CCK	  se	  une	  

directamente	  a	  las	  aferencias	  gástricas	  del	  nervio	  vago	  y	  a	  receptores	  localizados	  en	  

el	   área	   postrema	   adyacente	   al	   núcleo	   del	   tracto	   solitario	   en	   la	   base	   del	   cuarto	  

ventrículo,	  que	  producen	  un	  efecto	  similar123,	  124.	  

-‐ Enterostatina.	  Se	  trata	  de	  un	  pentapéptido	  que	  se	  produce	  en	  el	  intestino	  delgado.	  

Su	   acción	  más	   importante	   es	   la	   inhibición	   selectiva	   de	   la	   ingesta	   de	   grasas.	   Esto	  

genera	   disminución	   del	   peso	   corporal.	   Hay	   numerosos	   estudios	   que	   demuestran	  

que	  los	  alimentos	  ricos	  en	  grasa	  estimulan	  la	  secreción	  de	  enterostatina118.	  

-‐ GLPs.	  Son	  sintetizadas	  por	  las	  células	  “L”	  del	  íleon,	  tanto	  el	  GLP-‐1	  como	  el	  GLP-‐2	  y	  

son	   liberados	   mediante	   la	   actividad	   de	   la	   enzima	   proconvertasa	   1	   (PC1).	   Se	   ha	  

comprobado	  que	  el	  ácido	  ribonucleico	  mensajero	  (ARNm)	  del	  receptor	  de	  GLP-‐1	  se	  

localiza	  en	  páncreas,	  pulmón,	  riñón,	  estómago,	  corazón	  y	  SNC125.	  El	  GLP1	  inhibe	  el	  

vaciamiento	   gástrico,	   estimula	   la	   saciedad126,	   127,	   inhibe	   la	   ingesta	   alimentaria	  

mediante	  la	  activación	  de	  sus	  receptores	  hepáticos	  y	  gastrointestinales	  y	  mediante	  

la	  activación	  de	  sus	  receptores	  centrales	  localizados	  en	  el	  núcleo	  paraventricular	  del	  

hipotálamo	   y	   estimula	   la	   secreción	   de	   insulina	   e	   inhibe	   la	   secreción	   de	   glucagón	  

pancreático.	  Por	  otro	  lado,	  la	  secreción	  de	  GLP1	  es	  estimulada	  por	  la	  presencia	  de	  

nutrientes	   en	   el	   intestino,	   fundamentalmente	   glucosa,	   por	   el	   péptido	  

insulinotrópico	  dependiente	  de	  glucosa	  (GIP)	  y	  por	  el	  péptido	  liberador	  de	  gastrina	  

(GRP),	  siendo	  inhibida	  por	  la	  somatostatina	  y	  la	  galanina128.	  

-‐ Amilina.	  Se	  trata	  de	  una	  hormona	  peptídica	  secretada	  junto	  con	  la	  insulina	  por	  las	  

células	   β	   pancreáticas	   y	   presenta	   un	   efecto	   sinérgico	   con	   la	   insulina	   sobre	   la	  

glucosa.	   La	   amilina	   administrada	   periféricamente	   en	   ratas,	   suprime	   la	   ingesta	  

alimenticia	   y	   tiene	   un	   efecto	   sinérgico	   con	   la	   CCK	   para	   inducir	   la	   saciedad.	   El	  

mecanismo	  de	  regulación	  de	  la	  saciedad	  mediado	  por	  amilina	  parece	  ser	  central,	  ya	  

que	  la	  vagotomía	  hepática	  y	  subdiafragmática	  no	  modifican	  el	  efecto	  anoréxico	  de	  

la	   amilina.	   Por	   otro	   lado,	   la	   inyección	   intrahipotalámica	   de	   amilina	   ocasiona	  
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elevación	  de	  dopamina	  y	  5-‐HT	  en	  el	  cuerpo	  estriado,	  núcleo	  acumbens	  y	  núcleo	  de	  

tracto	   solitario,	   sugiriendo	  un	  papel	   importante	  de	  estos	  neurotransmisores	  en	  el	  

efecto	  de	  saciedad	  de	  amilina129.	  

-‐ GRP.	   Se	   trata	  de	  un	  péptido	  producido	  en	   la	  mucosa	  gástrica,	   concretamente	  por	  

las	   células	   endocrinas	   localizadas	   en	  dicho	  nivel.	   El	  GRP	   aumenta	   la	   liberación	  de	  

gastrina	  y	  disminuye	  el	  vaciamiento	  gástrico.	  A	  nivel	  central	  disminuye	  el	  apetito	  y	  

la	  ingesta128,	  129.	  

El	   control	  del	  peso	  corporal	   y	  el	  balance	  energético	  están	   regulados,	   también,	  a	   largo	  plazo.	  

Con	  el	   fin	  de	  mantener	  el	  peso	  corporal	  en	  el	   tiempo	  a	  pesar	  de	   las	  posibles	  modificaciones	  que	  

puedan	   aparecer	   en	   el	   entorno	   del	   individuo	   y	   que	   puedan	   afectar	   al	   mantenimiento	   del	   peso	  

corporal	  de	  una	  u	  otra	  manera.	  	  

Al	   igual	   que	   los	   mecanismos	   a	   corto	   plazo,	   las	   señales	   moleculares	   relacionadas	   con	   este	  

control	  a	   largo	  plazo	  se	  clasifican	  en	  dos:	  sistema	  anabólico	  u	  orexigénicos	  y	  sistema	  catabólico	  ó	  

anorexigénico.	  

Los	  componentes	  del	  sistema	  de	  control	  a	  largo	  plazo	  anabólicos	  son:	  

• Neuropéptidos	  orexígenos	  

-‐ Neuropéptido	   Y	   (NPY).	   Se	   trata	   de	   un	   péptido	   constituido	   por	   36	   aminoácidos	  

sintetizado	   en	   el	   núcleo	   arcuato	   del	   hipotálamo.	   Las	   neuronas	   que	   lo	   sintetizan	  

envían	   eferentes	   al	   núcleo	   paraventricular,	   principal	   núcleo	   de	   integración	   de	   la	  

homeostasis	   energética.	   Para	   que	   el	   NPY	   realice	   sus	   funciones	   biológicas,	   es	  

necesario	   que	   se	   una	   a	   sus	   receptores	   Y1	   y	   Y5.	   Tras	   la	   activación	   de	   dichos	  

receptores	  se	  genera	  un	   incremento	  en	   la	   ingesta	  de	  alimentos,	  especialmente	  de	  

carbohidratos,	  una	  disminución	  en	  el	  proceso	  de	  termogénesis	  y	  un	  estímulo	  en	  la	  

síntesis	   de	   enzimas	   lipogénicas	   en	   el	   hígado	   y	   el	   tejido	   adiposo.	   Cuando	   se	  

administra	  NPY	  en	  el	  SNC	  se	  observa	  un	  estado	  de	  balance	  energético	  positivo131.	  

Los	  factores	  que	  estimulan	  la	  síntesis	  de	  NPY	  en	  el	  sistema	  nervioso	  central	  son:	  la	  

pérdida	   de	   peso,	   la	   restricción	   alimentaria,	   la	   lactancia,	   el	   ejercicio	   excesivo,	   la	  

inanición,	   la	   diabetes	   descompensada	   y	   la	   insulina.	   mientras	   que	   la	   leptina	   y	   los	  

estrógenos	  tienen	  el	  efecto	  opuesto130.	  
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-‐ Proteína	   Agouti	   (AgRP).	   Se	   considera	   la	   molécula	   señal	   de	   mayor	   potencia	  

orexigénica.	  Está	  constituida	  por	  132	  aminoácidos	  y	  se	  sintetiza	  principalmente	  en	  

el	  núcleo	  arcuato.	  Concretamente	  por	   las	  mismas	  neuronas	  que	  producen	  NPY.	  La	  

AgRP	   tiene	   efectos	   orexigenicos,	   especialmente	   para	   dietas	   y	   alimentos	   ricos	   en	  

grasa	  y	  sacarosa.	  Además,	  compite	  con	  la	  hormona	  concentradora	  de	  melanina	  (α-‐

MSH)	   por	   sus	   receptores	   MCR4	   y	   MCR3	   a	   los	   cuales	   antagoniza.	   Y	   disminuye	   la	  

termogénesis	  en	  el	  tejido	  graso	  pardo	  y	  condiciona	  una	  ganancia	  de	  peso.	  El	  ayuno	  

y	   las	   concentraciones	   bajas	   de	   leptina	   estimulan	   la	   secreción	   de	   AgRP.	   La	   AgRp	  

inhibe	   la	   acción	   supresora	   del	   apetito	   de	   la	   leptina,	   lo	   cual	   aumenta	   la	   ingesta	  

alimenticia	  por	  periodos	  de	  hasta	  una	  semana117,	  130.	  

-‐ Galanina.	   Se	   trata	   de	   un	   neuropéptido	   constituido	   por	   29	   aminoácidos	   que	  

presenta	   un	   potente	   efecto	   orexigénico.	   Su	   principal	   efecto	   es	   incrementar	   la	  

ingesta,	  fundamentalmente	  de	  lípidos.	  Se	  ha	  comprobado	  que	  la	  expresión	  del	  gen	  

de	  gallinaza	  se	  presenta	  una	  relación	  directamente	  proporcional	  con	  los	  niveles	  de	  

glucemia	  y	  con	  el	  grado	  de	  adiposidad	  que	  presente	  el	  individuo.	  La	  leptina,	  por	  el	  

contrario,	  disminuye	  su	  expresión.	  Otro	  de	  los	  efectos	  de	  la	  galanina	  es	  incrementar	  

la	   secreción	   de	   la	   hormona	   liberadora	   de	   corticotropina	   (CRH),	   la	   cual	   presenta	  

acciones	   anorexigénicas,	   y	   de	   NPY,	   como	   ya	   vimos	   potente	   orexígeno.	   Estos	  

efectos,	   a	   priori	   contradictorios,	   forman	   parte	   de	   las	   acciones	   integradoras	   de	   la	  

conducta	  alimenticia	  que	  presenta	  la	  galanina132.	  	  

-‐ Orexinas	   A	   (OXA)	   y	   B	   (OXB).	   Son	   péptidos	   constituidos	   por	   33	   y	   28	   aminoácidos,	  

respectivamente.	   Se	   producen	   a	   partir	   de	   un	   precursor	   común	   denominado	  

preproorexina	  el	  cual	  se	  localiza	  en	  el	  hipotálamo	  lateral,	  el	  intestino	  y	  el	  páncreas.	  

Las	  orexinas	  ejercen	  sus	  acciones	  mediante	  la	  activación	  de	  receptores	   localizados	  

en	   el	   nervio	   vago,	   neuronas	   aferentes	   espinales	   primarias,	   neuronas	   entéricas	   y	  

células	   endocrinas	   de	   intestino	   y	   páncreas.	   Por	   lo	   tanto,	   las	   orexinas	   se	   pueden	  

comportar	   como	   hormonas	   endocrinas,	   paracrinas	   o	   incluso	   autocrinas.	   Las	  

orexinas	  estimulan	  el	  hambre	  y	  la	  secreción	  de	  glucagón	  pancreático	  y	  disminuyen	  

la	   secreción	   de	   insulina	   dependiente	   de	   glucosa.	   La	   secreción	   de	   orexinas	   se	  

aumenta	   tanto	   con	   el	   ayuno	   como	   en	   presencia	   de	   hipoglucemia,	   lo	   cual	   hace	  

suponer	  que	  las	  neuronas	  que	  las	  producen	  pertenecen	  a	  una	  población	  de	  células	  

glucosensibles133.	  
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-‐ Grelina.	  Se	  hablará	  de	  ella	  más	  tarde.	  

-‐ MCH.	  Se	  trata	  de	  un	  péptido	  constituido	  por	  19	  aminoácidos	  con	  efecto	  orexigénico	  

que	   se	   sintetiza	   en	   la	   zona	   incierta	   y	   lateral	   del	   hipotálamo,	   es	   un	   antagonista	  

funcional	   de	   la	   melanocortina.	   Durante	   el	   ayuno	   se	   incrementa	   la	   expresión	   del	  

ARNm	  de	  MCH130.	  

El	  sistema	  catabólico	  a	  largo	  plazo	  está	  constituido	  por:	  

• Hormonas	  

-‐ Leptina.	  Se	  trata	  de	  una	  proteína	  de	  16kDa	  de	  peso	  sintetizada	  fundamentalmente	  

por	  los	  adipocitos.	  Aunque	  también	  se	  ha	  identificado	  su	  secreción	  en	  la	  placenta,	  

el	   epitelio	   gástrico	   y	   el	   cerebro.	   Se	   ha	   comprobado	   que	   la	   secreción	   de	   leptina	  

obedece	  a	  un	  ritmo	  circadiano.	  Alcanzando	  su	  secreción	  máxima	  durante	  la	  noche	  y	  

la	   mínima	   durante	   la	   mañana.	   La	   secreción	   de	   leptina	   se	   ve	   estimulada	   por	   los	  

glucocorticoides,	  los	  estrógenos,	  la	  infección	  aguda	  y	  las	  citocinas	  proinflamatorias.	  

Por	   el	   contrario,	   la	   secreción	   de	   leptina	   disminuye	   con	   el	   frío,	   la	   estimulación	  

adrenérgica,	   los	   andrógenos	   y	   la	  melatonina.	   Las	   concentraciones	   de	   leptina	   son	  

mayores	  en	  mujeres	  que	  en	  hombres,	  probablemente	  debido	  al	  tipo	  de	  hormonas	  y	  

a	  la	  distribución	  de	  grasa	  característica	  de	  cada	  género134,	  135.	  Es	  considerada	  como	  

el	  principal	  factor	  regulador	  de	  la	  conducta	  alimentaria	  y	  del	  peso	  corporal	  a	  largo	  

plazo.	  Los	  niveles	  circulantes	  de	  leptina	  tienen	  relación	  directa	  con	  los	  depósitos	  de	  

grasa	   corporal	   y	   son	   reflejo	   del	   balance	   energético.	   Existiendo	   una	   relación	  

directamente	  proporcional	  entre	   los	  niveles	  de	   leptina	   circulante	  y	   la	   cantidad	  de	  

grasa	   almacenada.	   La	   leptina	   tiene	   la	   capacidad	   de	   atravesar	   la	   membrana	  

hematoencefálica,	   penetrando	   de	   esta	   forma	   en	   el	   sistema	   nervioso	   central	  

mediante	  un	  mecanismo	  de	   transporte	   saturable.	   Se	  une	  a	   sus	   receptores	  que	   se	  

encuentran	   localizados	   en	   las	   células	   endoteliales	   de	   los	   capilares	   cerebrales	   y	  

llegan	   a	   alcanzar	   concentraciones	   en	   el	   líquido	   cefalorraquídeo	   similares	   a	   sus	  

valores	   plasmáticos.	   Los	   efectos	   principales	   de	   la	   leptina	   son,	   básicamente,	   la	  

inhibición	   de	   la	   ingesta	   alimenticia	   y	   el	   incremento	   del	   gasto	   energético.	   Ambos	  

efectos	   se	   producen	   como	   consecuencia	   de	   la	   reducción	   en	   la	   expresión	   de	  

neuropéptidos	   orexigénicos	   como	   el	   NPY	   y	   el	   incremento	   de	   la	   expresión	   de	   los	  

péptidos	  anorexigénicos,	   tales	   como	   la	  αMSH,	   la	  CRH	  y	  el	   transcrito	   regulado	  por	  
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cocaína	   y	   anfetaminas136	   (CART).	   Se	   considera	   que	   la	   leptina	   tiene	   un	   papel	  más	  

importante	   que	   la	   insulina	   en	   la	   regulación	   de	   la	   homeostasis	   energética.	   Esta	  

consideración	   se	   extrae	   de	   la	   observación	   de	   que	   las	   mutaciones	   que	   originan	  

déficit	   de	   leptina	   y	   aquellas	   que	   afectan	   a	   sus	   receptores	   causan	   OB	   severa	   con	  

hiperfagia	   aun	   con	   persistencia	   de	   niveles	   elevados	   de	   insulina	   en	   ratas.	   Por	   el	  

contrario,	   la	   deficiencia	   de	   insulina	   no	   induce	   OB.	   Se	   ha	   descrito	   un	   estado	   de	  

resistencia	   a	   la	   leptina	   en	   pacientes	   obesos,	   quienes	   presentan	   hiperleptinemia,	  

probablemente	   originada	   por	   deficiencia	   de	   la	   proteína	   transportadora	   en	   la	  

barrera	   hematoencefálica	   o	   por	   defecto	   en	   la	   señalización	   intracelular	   de	   la	  

leptina128,	  135.	  

-‐ Insulina.	  Se	  trata	  de	  una	  hormona	  peptídica	  constituida	  por	  51	  aminoácidos	  que	  es	  

secretada	   por	   las	   células	   beta	   del	   páncreas.	   Tiene	   un	   papel	   fundamental	   en	   la	  

regulación	  del	  metabolismo.	  Al	  igual	  que	  la	  leptina,	  los	  niveles	  de	  insulina	  circulante	  

están	  directamente	  relacionados	  con	   la	  cantidad	  de	   tejido	  adiposo134.	  También,	  al	  

igual	  que	  la	  leptina,	  la	  insulina	  escapa	  de	  atravesar	  la	  membrana	  hematoencefálica	  

mediante	  un	  sistema	  de	  transporte	  saturable.	  Llegando	  a	  alcanzar	  concentraciones	  

en	  el	   líquido	  cefalorraquídeo	  proporcionales	  a	  sus	  valores	  plasmáticos.	  La	   insulina	  

estimula	  la	  formación	  de	  tejido	  graso,	  aumenta	  la	  producción	  de	  leptina,	  disminuye	  

la	   expresión	   de	   NPY	   en	   el	   núcleo	   arcuato,	   activa	   la	   termogénesis	   y	   estimula	   la	  

actividad	  de	  señales	  de	  saciedad	  con	  efectos	  catabólicos137.	  

-‐ Péptido	  PYY3-‐36.	  Es	  conocido	  como	  el	  pepito	  de	  la	  saciedad.	  Su	  liberación	  ocurre	  en	  

el	   tracto	   gastrointestinal	   de	   forma	   proporcional	   al	   contenido	   calórico	   de	   los	  

alimentos	  ingeridos,	  actúa	  como	  señal	  periférica	  de	  la	  vía	  de	  señalización	  intestino-‐

hipotálamo	   y	   sus	   efectos	   fisiológicos	   son:	   suprimir	   el	   apetito,	   inhibir	   la	   ingesta	  

alimenticia	  y	  reducir	  la	  ganancia	  de	  peso138.	  

• Neuropéptidos	  anorexígenos	  

-‐ Sistema	   de	   melanocortinas.	   La	   POMC	   se	   expresa,	   fundamentalmente,	   en	   la	  

hipófisis,	   la	   piel,	   el	   sistema	   inmune	   y	   el	   cerebro,	   concretamente	   en	   el	   núcleo	  

arcuato	  del	  hipotálamo	  y	  en	  el	  núcleo	  del	   tracto	   solitario.	  Una	  vez	   completado	  el	  

proceso	   de	   traducción	   la	   POMC	   es	  modificada,	   dando	   lugar	   a	   otros	   péptidos	   con	  

actividad	   biológica	   que	   son:	   ACTH,	   β-‐endorfinas	   y	   MSH	   α,	   β	   y	   γ.	   Estos	   a	   su	   vez,	  
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ejercen	  sus	  acciones	  mediante	   la	  activación	  de	   los	   receptores	  para	  melanocortina	  

(MCR),	  de	  los	  cuales	  se	  han	  descrito	  cinco.	  Los	  receptores	  MC3R	  y	  MC4R	  	  participan	  

en	  los	  procesos	  de	  regulación	  del	  hambre	  y	  la	  saciedad,	  generando	  su	  estimulación	  

un	  efecto	  anorexígeno	  central.	   Son	   también	  mediadores	  de	   la	   termogénesis	  en	  el	  

sistema	  nervioso	  central,	  por	  lo	  cual	  inducen	  la	  pérdida	  de	  peso.	  MC4R	  se	  expresa	  

exclusivamente	   en	   el	   sistema	   neuroendocrino	   y	   es	   activo	   en	   las	   regiones	   que	  

regulan	   la	   ingesta	   alimenticia	   como	   el	   núcleo	   paraventricular,	   el	   hipotálamo	  

dorsomedial	  y	  el	  área	  hipotalámica	  lateral139.	  

-‐ CART.	  Debe	  su	  nombre	  a	   la	  observación	  realizada	  durante	  su	  descripción.	  Esta	  fue	  

que	   aumentaba	   su	   concentración	   hasta	   siete	   veces	   tras	   la	   administración	   de	  

cocaína	   y	   anfetaminas.	   El	   ARNm	  para	  CART	   se	   encuentra	   en	  neuronas	   del	   núcleo	  

arcuato,	  el	  núcleo	  paraventricular	  media	  y	  el	  núcleo	  dorsomedial.	  La	  traducción	  del	  

ARNm	   del	   CART	   origina	   un	   pepito	   de	   129	   aminoácidos	   que	   sufre	   una	   serie	   de	  

modificaciones	  posttraduccionales	  que	  dan	  lugar	  a	  dos	  variantes	  del	  CART:	  el	  1-‐52	  y	  

el	   55-‐102140.	   Las	   acciones	   del	   CART	   son	   catabólicas.	   Se	   ha	   comprobado	   que	   la	  

administración	  del	  CART	  en	  los	  ventrículos	  cerebrales	  de	  ratas	  disminuye	  la	  ingesta	  

al	  inhibir	  la	  acción	  orexigénica	  del	  NPY141.	  

-‐ Hormona	   estimuladora	   de	   la	   corticotropina	   (CRH)	   y	   Urocortina.	   Ambas	   hormonas	  

tienen	   efectos	   anorexígenos	   y	   termogénicos.	   Cuando	   se	   administra	   en	   los	  

ventrículos	  cerebrales,	  la	  CRH	  reduce	  la	  expresión	  de	  NPY	  y	  la	  ingesta	  de	  alimentos	  

ocasionada	  por	  éste.	  La	  leptina	  reduce	  la	  expresión	  de	  CRH	  en	  el	  NPV142.	  

-‐ Péptido	   liberador	  de	  prolactina	  (PrRP).	  Fue	   identificado	  en	  1999	  y	  está	  constituido	  

por	  31	  aminoácido.	  El	  PrRP	  se	  localiza	  principalmente	  en	  el	  bulbo	  raquídeo	  y	  en	  el	  

hipotálamo.	   La	  mayor	   expresión	   de	  ARNm	   se	   localiza	   en	   los	   núcleos	   dorsomedial	  

del	   hipotálamo,	   el	   núcleo	   comisural	   del	   tracto	   solitario	   y	   el	   núcleo	   reticular	  

ventrolateral	   del	   tallo	   cerebral.	   La	   expresión	   del	   receptor	   para	   PrRP	   (PrRP-‐R)	   es	  

mayor	   en	   los	   núcleos	   hipotalámicos	   dorsomedial	   y	   paraventricular.	   El	   PrRP	   tiene	  

múltiples	  efectos	  entre	  los	  que	  destacan	  el	  aumento	  de	  la	  secreción	  de	  prolactina,	  

gonadotropinas,	   ACTH	   y	   oxitocina.	   La	   inyección	   de	   PrRP	   en	   los	   ventrículos	  

cerebrales	  disminuye	  la	   ingesta	  alimenticia	  al	  activar	  varios	  péptidos	  anorexígenos	  

como	  α-‐MSH	  y	  neurotensina.	  Por	  otro	  lado,	  PrRP	  inhibe	  la	  liberación	  de	  CART143.	  
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-‐ Citocinas,	   la	   IL-‐6	   y	   el	   TNFα.	   Inhiben	   el	   apetito	   y	   modifican	   la	   sensibilidad	   de	   los	  

tejidos	   a	   la	   insulina	   y/o	   la	   leptina.	   Estas	   dos	   citosinas	   se	   consideran	   señales	   de	  

saciedad.	   Los	   efectos	   biológicos	   del	   TNFα	   incluyen	   anorexia	   y	   una	   severa	   acción	  

catabólica	   en	   el	   tejido	   adiposo,	   lo	   que	   disminuye	   la	   adiposidad	   y	   conduce	   a	   la	  

pérdida	  de	  peso	  corporal144,	  145.	  
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II.H.	  Grelina.	  

	  
Grelina	   es	   una	   hormona	   peptídica	   constituida	   por	   28	   aminoácidos,	   es	   uno	   de	   los	   ligandos	  

endógenos	  para	  el	  receptor	  de	  los	  secretagogos	  de	  la	  hormona	  de	  crecimiento146.	  

El	   descubrimiento	   de	   grelina	   fue	   el	   resultado	   de	   un	   proceso	   conocido	   como	   farmacología	  

inversa,	   que	   consiste	   en	   la	   síntesis	   artificial	   de	   los	   secretagogos,	   en	   este	   caso	   la	   hormona	   de	  

crecimiento,	   la	   clonación	   de	   sus	   receptores	   y	   finalmente	   la	   identificación	   de	   los	   ligandos	  

endógenos146.	  La	  unión	  de	  grelina	  a	  su	  receptor	  en	  las	  células	  somatotropas,	  genera	  una	  secreción	  

dosis	  dependiente	  de	  hormona	  de	  crecimiento147.	  	  

Esta	  molécula	  posee	  una	  característica	  estructural	  que	  la	  diferencia	  de	  los	  demás	  péptidos	  del	  

organismo	  y	  que	  es	  crucial	  para	  su	  labor	  fisiológica.	  Esto	  es	  la	  presencia	  de	  un	  grupo	  octanil	  en	  la	  

posición	  3	  unido	  a	  la	  serina.	  Este	  resto	  hidrofóbico	  le	  confiere	  a	  grelina	  la	  capacidad	  de	  atravesar	  la	  

membrana	  hematoencefálica	  y	  unirse	  al	  subtipo	  1a	  del	   receptor	  GHS-‐R.	  La	  variante	  no	  acilada	  de	  

grelina,	  que	  se	  encuentra	  en	  mayores	  concentraciones	  plasmáticas,	  se	  una	  al	  subtipo	  1b	  del	  	  	  GSH-‐

R148.	  

Es	   secretada	   fundamentalmente	   en	   el	   estómago149,	   aunque	   es	   bien	   conocido	   que	   no	   es	   el	  

único	   órgano	   secretor	   de	   grelina	   ya	   que	   también	   otros	   tejidos	   la	   producen,	   como	   la	   hipófisis150	  

(concretamente	   las	   células	   somatotropas,	   lactotropas	   y	   tirotropas),	   varios	   núcleos	   del	  

hipotálamo151,	  placenta152	  y	  corazón153.	  Además	  de	  estos	  tejidos,	  el	  hígado,	  el	  páncreas	  endocrino,	  

las	  gónadas,	  los	  pulmones	  y	  los	  linfocitos	  también	  expresan	  pequeñas	  cantidades	  de	  grelina154.	  	  

Esta	  variada	  secreción	  de	  grelina	  está	  justificada,	  ya	  que	  es	  un	  péptido	  con	  una	  gran	  cantidad	  

de	  efectos	  en	  distintos	  sistemas	  orgánicos.	  Regula	  la	  movilidad	  y	  secreción	  acida	  gástrica,	  secreción	  

pancreática,	   se	   relaciona	   con	   el	   control	   del	   metabolismo	   lipídico	   y	   glucídico,	   y	   presenta	   efectos	  

antiinflamatorios	  y	  cardiovasculares.	  Aumenta	  el	  apetito	  y	  la	  ingesta,	  relacionándose	  directamente	  

con	  el	  acúmulo	  de	  grasa	  y	  el	  aumento	  de	  peso	  corporal113.	  

Grelina	  realiza	  su	  efecto	  orexígeno	  mediante	  su	  acción	  en	  tres	  núcleos	  hipotalámicos:	  el	  núcleo	  

arcuato,	  el	  núcleo	  paraventricular	  y	  el	  núcleo	  hipotalámico	  lateral.	  	  

El	   núcleo	   arcuato	   posee	   dos	   poblaciones	   neuronales	   relacionadas	   con	   la	   ingesta	   alimentaria	  

que	  son:	  	  
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• Neuronas	  que	  expresan	  el	  NPY	  y	  la	  AGRP.	  Estimulan	  el	  apetito154.	  

• Neuronas	   expresan	   propiomelanocortina	   (POMC).	   El	   precursor	   de	   la	   hormona	  

estimulante	  de	  alfa	  melanocitos	  (α-‐MSH),	  y	  el	  transcrito	  regulado	  por	  CART.	  Inhiben	  

el	  apetito154.	  

El	   núcleo	   paraventricular	   del	   hipotálamo	   y	   el	   hipotálamo	   lateral	   contienen	   neuronas	   que	  

producen	  neuropéptidos	  orexigénicos155.	  

	  La	   expresión	  de	   grelina	   se	  ha	   identificado	  en	  neuronas	  del	   núcleo	   arcuato	   y	   también	  en	  un	  

grupo	   neuronal	   previamente	   no	   caracterizado	   adyacente	   al	   tercer	   ventrículo	   entre	   los	   núcleos	  

dorsal,	  ventral,	  paraventricular,	  y	  arcuato.	  Estas	  neuronas	  envían	  eferentes	  a	  neuronas	  productoras	  

de	   NPY,	   AGRP,	   POMC	   y	   orexinas.	   Grelina	   parece	   estimular	   el	   apetito	   y	   la	   ingesta	   alimentaria	  

mediante	  acciones	  tanto	  en	  las	  vías	  orexigénicas	  como	  anorexigénicas	  del	  hipotálamo150.	  

• Vías	  orexigénicas.	  Grelina	  estimula	  a	  las	  neuronas	  productoras	  de	  NPY/AGRP150.	  Se	  

ha	  comprobado	  que,	  en	  ratas,	   la	  administración	   intraventricular	  de	  grelina	   induce	  

una	   súper	   expresión	   de	   los	   ARNm	  de	  NPY	   and	   AGRP155.	   Además,	   la	   inhibición	   de	  

NPY	   y	   AGRP	   endógenos	   mediante	   anticuerpos	   antiNPY	   y	   antiAGRP,	   y	   por	  

antagonistas	  de	  los	  receptores	  Y1	  y	  Y5	  bloquea	  el	  efecto	  de	  estimulador	  del	  apetito	  

de	   grelina156.	   En	   ratones	   modificados	   genéticamente	   con	   represión	   de	   los	   genes	  

que	  codifican	  para	  NPY	  o	  AGRP,	  se	  observa	  que	  el	  efecto	  estimulador	  de	  grelina	  se	  

atenúa	   considerablemente157	   y	   la	   ablación	   de	   las	   neuronas	   NPY/AGRP	   suprime	  

completamente	   las	   respuestas	   alimentarias	   a	   grelina158.	   En	   humanos	   se	   ha	  

comprobado	  que	  grelina	  aumenta	   los	  niveles	  circulantes	  de	  NPY159.	  Los	  resultados	  

obtenidos	   de	   estos	   y	   otros	   estudios	   orientan	   a	   que	   grelina	   activa	   las	   neuronas	  

hipotalámicas	   productoras	   de	   NPY/AGRP	   induciendo	   la	   producción	   de	   dichos	  

péptidos	   y	   consecuentemente	   aumentando	   la	   ingesta.	   La	   administración	  

intraventricular	  de	  grelina	  también	  activa	  el	  núcleo	  paraventricular	  y	  el	  hipotálamo	  

lateral	   incluyendo	  las	  neuronas	  productoras	  de	  orexinas160.	  Se	  ha	  demostrado	  que	  

in-‐vitro,	   grelina	   activa	   a	   las	   neuronas	   que	   expresan	   orexinas161	   (neuropéptidos	  

hipotalámicos	  orexigénicos).	  La	  estimulación	  del	  apetito	  inducida	  por	  grelina	  no	  es	  

evidente	   en	   ratones	   con	   represión	   deliberada	   de	   los	   genes	   para	   orexina	   y	   en	  

ratones	   preadministrados	   con	   anticuerpos	   antiorexinas162.	   La	   administración	  

sistémica	   de	   grelina	   induce	   aumentos	   de	   noradrenalina	   en	   el	   núcleo	   arcuato	   y	   la	  
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destrucción	   de	   neuronas	   que	   expresan	   dopamina,	   ß-‐hidroxilasa	   elimina	   el	   efecto	  

estimulante	   del	   apetito	   de	   grelina,	   lo	   cual	   sugiere	   que	   esta	   estimula	   la	   ingesta	  

alimentaria	  por	  lo	  menos	  en	  parte	  a	  través	  del	  sistema	  noradrenérgico163.	  

• Vías	   anorexigénicas.	   Parece	   ser	   que	   grelina	   ejerce	   un	   efecto	   inhibidor	   sobre	   las	  

neuronas	   productoras	   de	   POMC,	   previniendo	   así	   la	   liberación	   del	   péptido	  

anorexigénico	  α-‐MSH164.	  CART	  inhibe	  la	  ingesta	  y	  es	  expresado	  tanto	  por	  aferentes	  

vagales	   como	   por	   neuronas	   hipotalámicas.	   En	   ratas,	   la	   administración	   de	   grelina	  

disminuye	   la	  expresión	  de	  CART	  en	  neuronas	  aferentes	  vagales165	  mientras	  que	  el	  

bloqueo	  periférico	  de	  grelina	  mediante	  anticuerpos	  específicos	  antigrelina	  aumenta	  

la	  expresión	  de	  CART	  en	  el	  núcleo	  paraventricular	  del	  hipotálamo166.	  

Existen	  estudios	  que	  orientan	  hacia	  la	  posibilidad	  de	  que	  grelina	  ejerza	  su	  papel	  modulador	  en	  

los	   mecanismos	   de	   hambre	   y	   saciedad	   utilizando,	   también,	   la	   vía	   vagal.	   La	   existencia	   tanto	   en	  

humanos	   como	   en	   ratas	   de	   la	   presencia	   de	   receptores	   de	   grelina	   en	   el	   núcleo	   nodoso	   así	   lo	  

demuestran167-‐169.	   Así	   pues,	   la	   vagotomía	   en	   ratas	   y	   animales	   disminuyen	   el	   efecto	   inductor	   del	  

apetito	  de	  grelina170.	  

Además	  de	  su	  papel	  en	  la	  regulación	  de	  la	  ingesta	  mediante	  la	  actuación	  sobre	  los	  mecanismos	  

a	  corto	  plazo,	  grelina	  actúa	  también	  sobre	  los	  mecanismos	  a	  largo	  plazo.	  Se	  ha	  comprobado	  que	  los	  

niveles	  de	  grelina	  plasmáticos	  fluctúan	  de	  manera	  compensatoria	  en	  función	  de	  las	  variaciones	  del	  

peso	  corporal171.	  Hay	  diversos	  estudios	  que	  demuestran	  su	  disminución	  en	  estados	  de	  aumento	  del	  

peso	   corporal	   por	   variados	   motivos:	   aumento	   en	   la	   ingesta172,	   embarazo173,	   tratamiento	   con	  

olanzapina174	  o	  dietas	  con	  elevado	  contenido	  de	  grasas175.	  Por	  el	  contrario,	  aumenta	  sus	  niveles	  en	  

estados	   de	   pérdida	   de	   peso:	   pérdida	   de	   peso	   por	   restricción	   alimentaria176	   y	   ejercicio	   crónico	   a	  

largo	   plazo177	   (no	   durante	   el	   ejercicio	   agudo),	   caquexia	   inducida	   por	   anorexia171,	   insuficiencia	  

cardiaca	  congestiva	  severa177,	  cáncer	  de	  mama,	  colon	  y	  pulmón178,	  179.	  

Se	  ha	  demostrado	  “in	  vivo”	  que	   la	  administración	  crónica	  de	  grelina	  genera	  un	  aumento	  del	  

tejido	  adiposo180.	  El	  mecanismo	  por	  el	  cual	  grelina	  genera	  un	   incremento	  del	  peso	  no	  es	  solo	  por	  

incremento	  de	  la	  ingesta,	  también	  condiciona	  un	  menor	  gasto	  energético,	  disminución	  del	  consumo	  

de	  grasas	  y	  un	  aumento	  en	  el	  consumo	  de	  carbohidratos181.	  “In	  vitro”	  estimula	  la	  diferenciación	  de	  

los	  preadipocitos182,	  inhibe	  la	  apoptosis	  de	  los	  adipocitos183	  y	  bloquea	  la	  lipolisis184.	  Inhibe	  además	  

la	  oxidación	  lipídica,	  aumenta	  la	  lipogénesis	  y	  la	  captura	  de	  triglicéridos	  en	  adipocitos	  blancos185.	  	  Se	  

ha	   observado	   un	   efecto	   potenciador	   en	   la	   retención	   de	   tejido	   magro186.	   En	   base	   a	   esto	   se	   ha	  
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observado	  que	  en	  ancianos	   con	  pérdida	  de	  peso	   los	  niveles	  de	  grelina	  aumentan	  generando	  una	  

disminución	  de	  la	  masa	  magra	  sin	  afectar	  al	  tejido	  graso187.	  

Se	   ha	   comprobado	   también	   que	   en	   el	   Síndrome	   de	   Prader-‐Willi	   los	   niveles	   plasmáticos	   de	  

grelina	   se	   encuentran	   aumentados	   en	   comparación	   con	   los	   individuos	   normales.	   Además,	   se	   ha	  

observado	  una	  disminución	  postpandrial	  de	   los	  niveles	  de	  grelina	  en	  estos	  pacientes	   inferior	  a	   la	  

que	   se	   produce	   en	   los	   individuos	   normales188.	   Todo	   esto	   parece	   indicar	   que	   la	   OB	   de	   estos	  

pacientes	  está	  justificada,	  al	  menos	  en	  cierta	  parte,	  por	  grelina189.	  

Grelina	  es	  la	  única	  hormona	  circulante,	  conocida,	  que	  promueva	  la	  ingesta	  de	  alimento.	  Se	  ha	  

observado	  que	  los	  niveles	  de	  grelina	  están	  elevados	  en	  la	  ayuna	  y	  decrecen	  a	  los	  30	  minutos	  de	  la	  

ingesta,	  siendo	  la	  disminución	  independiente	  a	  la	  cantidad	  de	  calorías	  ingerida.	  Lo	  cual	  hace	  pensar	  

que	  podría	  desempeñar	  un	  papel	   iniciador	  de	   la	   ingesta190.	   	  Otro	  de	   los	  hallazgos	  que	  justifican	   la	  

importancia	  de	  esta	  hormona	  en	  la	  OB	  es	  que	  hasta	  un	  6,3%	  de	  los	  pacientes	  obesos	  presentan	  una	  

mutación	  en	  el	  gen	  que	  la	  codifica191.	  

En	  base	  a	  todo	  lo	  expuesto	  con	  anterioridad	  existen	  estudios	  diseñados	  con	  el	  fin	  de	  obtener	  

un	  tratamiento	  médico	  usando	  grelina	  como	  diana	  terapéutica:	  

• Administración	  del	  antagonista	  del	  receptor	  de	  grelina192.	  	  

• Oligonucleótidos	  antisentido	  polietilenglicol	  modificados	  (Spiegelmers)	  192.	  

• Vacuna	  antigrelina193.	  	  
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II.I	  	  	  Situación	  Actual.	  

	  
La	  hegemonía	  de	  BYPG,	  como	  técnica	  quirúrgica	  de	  elección	  en	  el	  tratamiento	  de	  la	  OB194,	  se	  

ha	   visto	   cuestionada	   por	   los	   buenos	   resultados	   en	   términos	   de	   resolución	   de	   morbilidades,	  

disminución	   de	   IMC	   y	   tasa	   de	   complicaciones	   que	   asociaba	   GVL	   como	   técnica	   quirúrgica	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  

independiente65-‐68,	  195-‐197.	  

Por	  esto,	  cada	  vez	  son	  más	  los	  grupos	  de	  cirujanos	  bariátricos	  que	  optan	  por	  la	  realización	  de	  

GVL	  como	  procedimiento	  quirúrgico	  de	  elección	  para	  el	  tratamiento	  de	  sus	  pacientes195-‐197.	  	  

Esta	  situación	  es	  propicia	  para	  la	  generación	  de	  un	  debate	  entre	  los	  defensores	  de	  BYPG	  y	  los	  

de	  GVL.	  Este	  debate	  ha	  supuesto	  la	  publicación	  de	  un	  gran	  número	  de	  artículos	  que	  comparan	  las	  

distintas	  técnicas	  en	  términos	  de	  efectividad,	  tasas	  de	  complicaciones	  y	  resolución	  de	  morbilidades	  

asociadas194-‐215.	  

Lo	  que	  empezó	  siendo	  algo	  novedoso,	  es	  hoy	  en	  día	  una	  realidad	  muy	  afianzada	  en	  una	  gran	  

cantidad	  de	  grupos	  de	  CB.	  En	  este	  contexto,	  hoy	  en	  día	  GVL	  sea	  recomendada	  por	  muchos	  cirujanos	  

bariátricos	  como	  técnica	  única	  y	  definitiva	  en	  el	  tratamiento	  de	  pacientes	  obesos	  con	  morbilidades	  

asociadas195-‐197.	   Los	   resultados	   obtenidos	   en	   numerosas	   publicaciones	   reportan	   tasas	   de	  

disminución	  de	  peso,	  de	   IMC	  y	  de	   resolución	  de	  morbilidades	  asociadas,	  al	  año230,	   similares	  a	   los	  

obtenidos	  con	  BYPG210-‐212.	  

GVL	  es	  un	  tipo	  de	  gastrectomía	  subtotal	  que	  diseña	  un	  remanente	  gástrico	  tubular	  a	  expensas	  

de	  la	  sección	  de	  la	  curvatura	  mayor	  gástrica.	  La	  sección	  del	  estómago	  nativo	  ronda	  el	  85%-‐90%	  de	  

todo	  el	  estómago,	  es	  decir,	  se	  realiza	  una	  amputación	  de	  4/5	  partes	  del	  estómago	  del	  paciente,	  sin	  

necesidad	  de	  realizar	  ningún	  tipo	  de	  anastomosis.	  A	  pesar	  de	  ser	  una	  técnica	  que	  requiere	  de	  una	  

amplia	  sección	  gástrica,	  en	  la	  actualidad,	  debido	  tanto	  a	  la	  mejoría	  del	  instrumental	  utilizado,	  como	  

a	  la	  destreza	  quirúrgica	  de	  los	  cirujanos,	  se	  trata	  de	  una	  técnica	  que	  en	  manos	  expertas	  se	  realiza	  

por	  vía	  laparoscópica	  con	  tasas	  de	  conversión	  muy	  bajas194.	  

Los	  aspectos	  más	  controvertidos	  de	  la	  técnica	  son:	  	  

• Tamaño	   de	   la	   sonda	   de	   tutorización	   gástrica.	   Determina	   el	   diámetro	   final	   del	  

remanente.	  En	  un	  principio	  el	  diámetro	  de	  la	  sonda	  era	  de	  60	  French	  (Fr),	  pero	  en	  la	  

actualidad	  la	  mayoría	  de	  los	  grupos	  utilizan	  una	  sonda	  con	  un	  diámetro	  entre	  32	  y	  

34	  Fr.	  Es	  este	  diámetro	  el	  que	  se	  asocia	  con	  una	  menor	  tasa	  de	  fístulas213.	  
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§ Resección	  del	  fundus	  gástrico.	  En	  la	  actualidad	  la	  mayoría	  de	  los	  grupos	  que	  realizan	  

GVL	  resecan	  el	  fundus	  gástrico.	  Las	  razones	  son	  fundamentalmente	  dos:	  al	  resecar	  

el	   fundus	   gástrico	   estamos	   resecando	   las	   células	   secretoras	   de	   grelina,	   lo	   cual	  

genera	  un	  efecto	   fisiológico	  que	   favorece	   la	  pérdida	  de	  peso,	  y	   se	  asocia	  con	  una	  

disminución	  de	  la	  tasa	  de	  fístulas	  postoperatorias194.	  

§ Distancia	   de	   sección	   al	   píloro.	   La	   descripción	   técnica	   inicial	   comenzaba	   la	   sección	  

gástrica	   a	   6	   cm	   del	   píloro,	   el	   objetivo	   de	   esto	   era	   alterar	   lo	   menos	   posible	   el	  

mecanismo	  de	  vaciamiento	  gástrico	  manteniendo	  intacto	  el	  mecanismo	  de	  bomba	  

antro-‐pilórico.	  Sin	  embargo,	  en	  la	  actualidad,	  y	  con	  objeto	  de	  potenciar	  aún	  más	  el	  

componente	   restrictivo	  de	   la	   cirugía,	   la	   sección	  se	  hace	  actualmente	  a	  2-‐4	  cm	  del	  

píloro.	  No	  obstante,	  no	  existe	  bibliografía	  que	  sustente	  esta	  decisión194.	  

Tras	   la	   cirugía	   el	   paciente	   comienza	   tolerancia	   oral	   en	   las	   primeras	   24	   horas	   y	   si	   no	   existen	  

incidencias	  es	  alta	  domiciliaria	  entre	  las	  48	  y	  72	  horas	  postquirúrgicas194.	  

Por	  su	  parte,	  BYPG	  constituye	   la	   técnica	  mixta	  por	  excelencia	  en	  el	  arsenal	  quirúrgico	  de	  CB.	  

Mason	   fue	   el	   autor	   que	   la	   describe	   inicialmente	   en	   1966	   y	   sufre	   una	   serie	   de	   modificaciones	  

posteriores	  que	  la	  convierten	  en	  la	  técnica	  que	  conocemos	  hoy	  día39,	  41,	  44-‐48.	  Durante	  mucho	  tiempo	  

ha	  sido	  la	  técnica	  de	  CB	  más	  ampliamente	  realizada	  por	  los	  distintos	  grupos	  de	  cirujanos	  bariátricos	  

en	   el	  mundo,	   sin	   embargo,	   y	   en	  base	   a	   publicaciones	   recientes,	   esta	   situación	   está	   cambiando	   a	  

favor	  de	  GVL,	  ya	  que	  en	  alguna	  de	  ellas	  la	  sitúan	  en	  primer	  lugar	  del	  ranking	  de	  técnicas	  de	  CB	  más	  

realizadas	  a	  nivel	  mundial.	  Pese	  a	  este	  cambio	  que	  estamos	  viviendo	  en	  la	  actualidad	  BYPG	  ha	  sido	  

considerado	   mundialmente,	   y	   durante	   mucho	   tiempo,	   como	   el	   gold	   standard	   del	   tratamiento	  

quirúrgico	  de	  la	  OB194.	  

En	  esencia,	  BYPG	  consiste	  en	  la	  creación	  de	  un	  reservorio	  gástrico	  generado	  a	  expensas	  de	  la	  

curvatura	   menor	   gástrica,	   de	   no	   más	   de	   30	   ml	   de	   capacidad,	   una	   gastroenteroanastomosis	   a	  

yeyuno	   y	   un	   pie	   de	   asa	   en	   Y	   de	   Roux.	   Por	   lo	   tanto,	   tras	   la	   realización	   de	   la	   técnica	   el	   paciente	  

presenta	  un	  asa	  alimentaria,	  un	  asa	  biliopancreática	  y	  un	  asa	  común.	  El	  estómago	  distal	  permanece	  

in	  situ	  y	  excluido	  del	  tránsito	  alimentario194.	  

Los	  aspectos	  técnicos	  que	  más	  controversia	  han	  creado	  dentro	  de	  la	  comunidad	  científica	  son:	  

• Tamaño	   del	   reservorio	   gástrico.	   La	   medición	   exacta	   de	   este	   parámetro	   es	   muy	  

dificultosa.	  Hay	  estudios	  que	  demuestran	  una	  correlación	   inversa	  entre	  el	   tamaño	  
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del	  reservorio	  gástrico	  y	  la	  pérdida	  de	  peso	  a	  los	  6	  y	  12	  meses.	  Con	  la	  intención	  de	  

mejorar	   esta	   medida	   se	   publicó	   una	   técnica	   volumétrica	   con	   tomografía	   axial	  

computerizada17.	   Aunque	   no	   existe	   evidencia	   rigurosa	   al	   respecto,	   la	  

recomendación	  actualmente	  es	  dejar	  un	  reservorio	  gástrico	  pequeño,	  menor	  a	  20	  

ml	  que	  excluya	  al	  fundus	  gástrico194.	  

• Tamaño	  de	  la	  anastomosis	  gastroyeyunal.	  Esta	  medida	  se	  puede	  saber	  con	  relativa	  

fiabilidad	  cuando	  se	  utiliza	  una	  sutura	  mecánica	  circular.	  La	  endograpadora	  calibre	  

21	  confecciona	  una	  anastomosis	  con	  un	  diámetro	  de	  11	  milímetros	  (mm),	  mientras	  

que	   la	  endograpadora	  calibre	  25	  confecciona	  una	  de	  15	  mm	  de	  diámetro194.	  En	   la	  

literatura	   actual	   se	   reporta	   un	   8%	   de	   tasas	   de	   estenosis	   asociado	   a	   la	  

endograpadora	   calibre	   21	   frente	   al	   2%	   de	   tasas	   de	   estenosis	   asociado	   a	   la	  

endograpadora	   calibre	   2519.	   El	   diámetro	   de	   la	   anastomosis	   por	   debajo	   del	   cual	  

aparece	   una	   mayor	   tasa	   de	   disfagia	   es	   de	   10	   mm,	   por	   esta	   razón	   los	   autores	  

recomiendan	   la	   realización	   de	   una	   anastomosis	   gastroyeyunal	   con	   un	   diámetro	  

entre	   10	   y	   15	  mm.	   Si	   se	   opta	   por	   la	   realización	   de	   una	   gastroenteroanastomosis	  

manual	  se	  recomienda	  la	  confección	  de	  está	  usando	  una	  sonda	  gástrica	  a	  modo	  de	  

tutor	  de	  45	  Fr	  o	  menor,	  lo	  cual	  deja	  un	  diámetro	  de	  menos	  de	  15	  mm194.	  

• Longitud	  del	  asa	  alimentaria.	  Habitualmente	  oscila	  entre	  75	  y	  150	  cm	  de	  longitud.	  

En	  un	  estudio	  prospectivo	  se	  comparó	  la	  anastomosis	  en	  asa	  larga,	  100	  cm,	  frente	  a	  

la	  anastomosis	  de	  asa	   corta,	  40	   cm.	  Se	  demostró	  una	  diferencia	  estadísticamente	  

significativa	   entre	   pérdida	   de	   peso	   y	   longitud	   del	   asa	   alimentaria,	   siendo	   la	  

anastomosis	   en	   asa	   larga	   la	   que	   asociaba	   una	   mayor	   pérdida	   de	   peso.	   Aunque	  

también	  asoció	  un	  mayor	  déficit	  nutricional19.	  No	  obstante	  en	  otro	  estudio,	  esta	  vez	  

retrospectivo,	   se	   compararon	   dos	   poblaciones	   de	   obesos	   intervenidos	   mediante	  

BYPG,	   una	   población	   con	   asa	   alimentaria	   corta,	   40	   cm,	   y	   otra	   población	   con	   asa	  

alimentaria	  larga,	  100	  cm.	  En	  esta	  ocasión	  no	  se	  encontró	  diferencias	  respecto	  a	  la	  

pérdida	  de	  peso,	  ni	  en	  la	  posibilidad	  de	  reganancia	  a	  largo	  plazo20.	  
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El	  éxito	  de	  GVL	  se	  basa	  en	  tres	  pilares:	  

• Efectividad	  de	  la	  técnica.	  	  

• Baja	  tasa	  de	  complicaciones.	  	  

• Corta	  curva	  de	  aprendizaje214-‐216.	  	  

Al	   analizar	   los	   estudios	   publicados	   que	   comparan	   la	   pérdida	   ponderal	   de	   ambas	   técnicas,	  

existen	  en	  la	  literatura	  médica	  actual	  artículos	  que	  reportan	  tasas	  superiores	  a	  favor	  de	  BYPG217-‐227	  

y	  otros	  que	  lo	  hacen	  a	  favor	  de	  GVL228-‐233.	  	  

	  Uno	   de	   los	   hallazgos	   comunes	   de	   los	   distintos	   artículos	   que	   asocian	   tasas	   de	   perdidas	  

ponderales	   a	   favor	   de	   BYPG	   es	   que,	   pese	   a	   que	   la	   diferencia	   es	   favorable	   desde	   el	   primer	   año	  

postoperatorio,	  no	  alcanza	  significación	  estadística	  hasta	  el	  segundo	  año217-‐227.	  En	  relación	  con	  los	  

artículos	   que	   reportan	   tasas	   superiores	   en	   los	   pacientes	   sometidos	   a	   GVL,	   observamos	   que	   las	  

diferencias	  estadísticamente	  significativas	  son	  escasas228-‐233.	  	  

Por	   tanto,	  en	   relación	   con	   la	  efectividad	  de	  ambas	   técnicas	  en	   términos	  de	  pérdida	  de	  peso	  

durante	   los	   primeros	   años	   postoperatorios,	   con	   la	   evidencia	   de	   estudios	   prospectivos	   y	  

metaanálisis,	   parece	   que	   tanto	   BYPG	   como	  GVL	   son	   técnicas	   que	   consiguen	   una	   disminución	   de	  

peso,	  expresada	  en	  términos	  de	  PSP	  y	  PEIMCP,	  desde	  los	  primeros	  meses	  postoperatorios.	  Ambas	  

técnicas	   logran	   una	   pérdida	   de	   peso	   sin	   diferencias	   estadísticamente	   significativas	   al	   año.	   BYPG	  

parece	  proporcionar	  una	  mayor	  pérdida	  de	  peso	  a	  partir	  del	  2º	  año	  postquirúrgico,	  con	  significancia	  

estadística.	   No	   obstante,	   esto	   debe	   interpretarse	   con	   precaución,	   ya	   que	   son	   necesarios	   más	  

estudios	  en	  este	  sentido234.	  

Los	  posibles	  mecanismos	  por	  los	  cuáles	  la	  pérdida	  de	  peso	  derivada	  de	  CB	  mejora	  el	  cuadro	  de	  

HTA	  son:	  disminución	  de	   la	  presión	   intraabdominal	  y	  acción	  sobre	  el	   sistema	  Renina-‐Angiotensia-‐	  

Aldosterona	  que	  genera	  la	  cirugía235.	  Si	  bien	  es	  cierto,	  parece	  que	  el	   impacto	  sobre	  HTA,	  tanto	  de	  

BYPG	  como	  de	  GVL	  es	  variable221.	  El	  efecto	  beneficioso	  de	  ambas	  técnicas	  sobre	  HTA	  se	  explica	  por	  

la	  pérdida	  de	  peso	  y	  no	  se	  debe	  a	  efectos	  específicos	  de	  las	  distintas	  técnicas.	  Esto	  queda	  reflejado	  

en	   la	   literatura	   médica	   ya	   que	   se	   observan	   tasas	   de	   curación	   y	   mejoría	   de	   HTA	   sin	   diferencias	  

estadísticamente	  significativas	  entre	  GVL	  y	  BYPG217,	  220-‐222.	  	  

La	  teoría	  por	  la	  que	  los	  pacientes	  con	  OB	  asocian	  una	  mayor	  tasa	  de	  DM	  Tipo	  II	  se	  sustenta	  en	  

el	  incremento	  de	  peso,	  del	  cual	  resulta	  un	  mayor	  depósito	  de	  grasa	  en	  el	  hígado	  y	  en	  el	  páncreas.	  
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Este	  depósito	  graso	  conlleva	  una	  disminución	  en	  el	  funcionamiento	  de	  las	  células	  beta	  pancreáticas	  

y	  una	  disminución	  de	  la	  actividad	  periférica	  de	  insulina236.	  

	  La	  pérdida	  de	  peso	  “per	  se”	  parece	  revertir	  este	  proceso,	  y	   la	  remisión	  de	  DM	  Tipo	  II	  ocurre	  

una	   vez	   que	   la	   grasa	   pancreática	   desciende	   lo	   suficiente	   como	   para	   restablecer	   la	   funcionalidad	  

celular236-‐239.	  Está	  pérdida	  de	  peso	  se	  ve	  reforzada	  por	  la	  inhibición	  de	  grelina,	   la	  cual	  proporciona	  

una	  adecuada	  reducción	  del	  apetito	  en	  los	  pacientes.	  La	  disminución	  de	  la	  secreción	  de	  grelina,	  es	  

fácilmente	  explicable	  en	  el	   caso	  de	  GVL,	  esta	   técnica	  asocia	  una	   resección	  del	   fundus	  gástrico,	  el	  

cual	   juega	  un	  papel	   fundamental	  en	   la	   secreción	  de	  esta	  hormona240.	  Pese	  a	  que	  BYPG	  no	  asocia	  

fundectomía,	   también	   inhibe	   la	   secreción	   de	   grelina.	   Esto	   ocurre	   por	   la	   denervación	   vagal	   del	  

fundus,	   que	   si	   realiza	   en	  BYPG241.	  Hoy	   día	   sabemos	  que	   la	   disminución	   de	   grelina,	   es	   uno	  de	   los	  

mecanismos	   fisiológicos	   más	   importantes	   para	   conseguir	   una	   adecuada	   pérdida	   de	   peso	   en	  

aquellos	   pacientes	   sometidos	   a	   CB239.	   Otro	   proceso	   relacionado	   con	   las	   tasas	   de	  mejoría	   de	   DM	  

Tipo	  II	  observados	  en	  ambas	  técnicas	  es	  el	  paso	  acelerado	  del	  bolo	  alimenticio	  al	  intestino,	  el	  cual	  

induce	   la	   secreción	   de	   incretinas	   y	   éstas,	   a	   su	   vez,	   la	   secreción	   de	   insulina	   que	   conlleva	   una	  

disminución	   de	   los	   valores	   de	   glucosa	   en	   sangre.	   Este	   aumento	   en	   la	   velocidad	   de	   paso	   del	  

estómago	  al	  intestino	  ocurre	  tanto	  en	  BYPG	  como	  en	  GVL237,	  238.	  	  

Muchos	  son	  los	  artículos	  que	  comparan	  GVL	  con	  BYPG	  en	  términos	  de	  mejoría	  y/ó	  resolución	  

de	   DM	   Tipo	   II217,	   220-‐222,	   240-‐249.	   Parece	   que	   la	   mayoría	   de	   ellos	   no	   reportan	   diferencias	  

estadísticamente	   significativas	   entre	   ambas	   técnicas,	   en	   términos	   de	   mejoría	   de	   niveles	   de	  

glucemia,	  ni	  de	  Hb	  glic243.	  Tampoco	  lo	  hacen	  en	  términos	  absolutos	  de	  mejoría	  y/ó	  resolución217,	  220,	  

222,	  240,	  244,	  245.	  	  

Un	   estudio	   casos-‐control,	   publicado	   en	   2017241,	   no	   encontró	   diferencias	   estadísticamente	  

significativas	  en	  términos	  ni	  de	  mejoría	  ni	  de	  resolución	  de	  la	  DM	  Tipo	  II	  entre	  ambas	  técnicas.	  Pero	  

si	  evidenció	  significación	  estadística	  en	  el	  impacto	  de	  CB	  sobre	  la	  resolución	  y/ó	  mejoría	  de	  DM	  tipo	  

II,	  así	  como,	  en	  el	  subgrupo	  de	  pacientes	  en	  tratamiento	  con	   insulina	  previo	  a	  CB.	  El	  100%	  de	   los	  

pacientes	  sometidos	  a	  BYPG	  dejaron	  el	  tratamiento	  con	  insulina	  en	  el	  postoperatorio	  frente	  al	  40%	  

de	  los	  pacientes	  sometidos	  a	  GVL.	  No	  obstante,	  hay	  que	  destacar	  el	  metaanálisis	  publicado	  por	  Li	  et	  

al.246,	   en	  el	   cual	   se	   informa	  de	  una	   remisión	   significativamente	  mejor	  de	  DM	  tipo	   II	   con	  BYPG	  en	  

comparación	  con	  GVL.	  Resultados	  similares	   fueron	  reportados	  por	  Lee	  et	  al.247.	   La	   justificación	  se	  

sustenta	  en	  el	  componente	  malabsortivo	  de	  BYPG242.	  
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Según	   los	   datos	   expuestos,	   y	   considerando	   los	   niveles	   de	   Hb	   glic	   como	   marcador	   de	   la	  

evolución	  de	  DM	  Tipo	  II,	  la	  disminución	  rápida	  y	  progresiva	  de	  Hb	  glic	  observada	  después	  de	  ambos	  

tipos	   de	   cirugía	   sugiere	   que	   ambos	   procedimientos	   generan	   una	   restricción	   calórica	   aguda	   y	  

sostenida,	   que	   conlleva	   una	   remisión	   comparable	   de	  DM	  Tipo	   II	   al	   año,	   con	   la	   presencia	   de	   una	  

pérdida	   de	   peso	   aumentada,	   a	   partir	   del	   primer	   año	   en	   BYPG248.	   El	   ensayo	   clínico	   STAMPEDE249	  

demuestra	   que	   la	   pérdida	   de	   peso	   a	   los	   5	   años	   fue	   superior	   en	   los	   pacientes	   sometidos	   a	   BYPG	  

frente	  a	   los	  pacientes	  sometidos	  a	  GVL,	  sin	  embargo,	   las	  tasas	  de	  resolución	  de	  DM	  tipo	  II	   fueron	  

equiparables,	  utilizando	  para	  su	  medición	  umbrales	  de	  Hb	  glic	  de	  menos	  del	  6%	  o	  menos	  de	  6,5%	  

sin	  medicamentos.	  	  

Existe	  un	  debate	   sobre	  qué	  valores	  de	  Hb	  glic	   se	  deben	  usar	  para	  definir	   la	   remisión	  de	  DM	  

tipo	  II.	  La	  heterogeneidad	  en	  las	  medidas	  de	  resultado	  dificulta	  la	  comparación	  directa	  de	  la	  eficacia	  

entre	  los	  estudios.	  Un	  grupo	  de	  consenso	  previo	  propuso	  una	  remisión	  completa	  si	  Hb	  glic	  estaba	  

por	   debajo	   de	   6%	   y	   remisión	   parcial	   si	   Hb	   glic	   estaba	   por	   debajo	   del	   6,5%,	   en	   ambos	   casos	   sin	  

terapia	   hipoglucemiante	   o	   procedimientos	   en	   curso	   por	   al	   menos	   1	   año250.	   Otros	   umbrales	  

propuestos	  han	  sido	  remisión	  completa	  si	  Hb	  glic	  está	  por	  debajo	  de	  5,6%	  y	  remisión	  parcial	  si	  Hb	  

glic	  está	  por	  debajo	  de	  5,7%-‐6,5%,	  ambos	  sin	  tratamiento	  reductor	  de	  la	  glucosa	  y	  con	  una	  duración	  

de	  al	  menos	  1	  año251.	  	  

Las	   conclusiones	   a	   las	   que	   llega	   el	   primer	   estudio	   aleatorizado	  doble	   ciego	  que	   compara	   las	  

tasas	  de	  remisión	  de	  DM	  tipo	  II,	  tras	  BYPG	  y	  GVL	  en	  pacientes	  con	  OM,	  incluido	  el	  súper	  obeso	  (IMC	  

60-‐65	  Kg	  /	  m2),	  es	  que	  ambas	  técnicas	  son	  igualmente	  efectivas,	  al	  año,	  para	  lograr	  la	  remisión	  de	  la	  

DM	  tipo	  II248.	  

Parece	  que,	  a	  diferencia	  de	  lo	  que	  ocurre	  con	  HTA	  y	  DM	  Tipo	  II,	   las	  diferentes	  técnicas	  de	  CB	  

tienen	  diferentes	  efectos	   sobre	  DLP,	   independientemente	  del	  PSP	  o	  del	  PEIMCP252.	   Los	  pacientes	  

sometidos	  a	  BYPG	  asocian	  reducciones	  superiores	  de	  TG	  y	  LDL	  en	  sangre	  y	  una	  tasa	  de	  curación	  de	  

DLP	   superior	   a	   aquéllos	   sometidos	   a	   GVL227,	   252,	   253.Sin	   embargo,	   esto	   no	   ocurre	   al	   estudiar	   los	  

niveles	  de	  HDL,	  donde	  la	  mayor	  mejoría	  se	  observa	  en	  los	  pacientes	  sometidos	  a	  GVL252,	  254,	  255.	  	  

Las	  tasas	  de	  resolución	  de	  SAOS	  tras	  la	  realización	  de	  BYPG	  y	  GVL	  son	  elevadas	  y	  homogéneas	  

tanto	  entre	   ellas,	   como	  entre	   las	   distintas	  publicaciones	   al	   respecto.	  Artículos	   recientes	   reportan	  

cifras	   de	   resolución	   de	   100%,	   independientemente	   del	   tipo	   de	   CB221.	   Otros	   publican	   tasas	  

superiores	   de	   resolución	   del	   SAOS	   a	   favor	   de	  GVL:	   91%	  GVL	   frente	   al	   82%	   BYPG,	   sin	   diferencias	  
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estadísticamente	   significativas	   y	   con	   una	   tendencia	   a	   la	   más	   rápida	   resolución	   en	   el	   grupo	   de	  

pacientes	  sometidos	  a	  BYPG245.	  

En	   general,	   las	   tasas	   de	   complicaciones	   postoperatorias,	   el	   tiempo	   quirúrgico	   y	   la	   estancia	  

media	  son	  más	  altas	  en	  BYPG	  que	  en	  GVL240.	  Los	  pacientes	  sometidos	  a	  BYPG	  presentan	  una	  mayor	  

tasa	  de	  complicaciones	  generales	  que	  aquellos	  sometidos	  a	  GVL.	  Consecuentemente,	  los	  pacientes	  

sometidos	   a	   BYPG	   presentan	   una	   mayor	   probabilidad	   de	   reintervención256.	   Las	   causas	   de	   esta	  

situación	  pueden	  ser:	  	  

• GVL	  es	  una	  operación	  técnicamente	  menos	  exigente.	  

• GVL	  implica	  menos	  manipulación	  del	  tejido	  	  

• GVL	  evita	  la	  creación	  de	  anastomosis	  y	  brechas	  mesentéricas257.	  

La	  rápida	  pérdida	  de	  peso	  es	  considerada	  como	  un	  factor	  de	  riesgo	  para	  el	  desarrollo	  de	  hernia	  

interna258,	  complicaciones	  biliares259	  y	  complicaciones	  quirúrgicas	  en	  general258.	  	  

Ambas	   técnicas	   comparten	   complicaciones	   quirúrgicas	   como	   la	   hernia	   incisional	   de	   la	   pared	  

abdominal	   anterior.	   Se	   trata	  de	  una	   complicación	  que,	   en	  el	   caso	  de	  no	   ser	   tratada,	   deteriora	   la	  

calidad	   de	   vida260.	   Los	   principales	   factores	   de	   riesgo	   asociados	   a	   la	   hernia	   incisional	   tras	   la	  

realización	  de	  una	  CB	  son:	  	  

• Abordaje	  quirúrgico	  abierto.	  	  

• Cirugía	  abdominal	  previa.	  	  

• Malnutrición.	  	  

• IMC	  de	  más	  de	  60	  Kg	  /	  m2	  261.	  

Otros	  factores,	  anteriormente	  considerados	  como	  de	  riesgo,	  no	  lo	  son:	  

• El	  tipo	  de	  procedimiento.	  

• Las	  complicaciones.	  	  

• La	  pérdida	  de	  peso262.	  

La	   incidencia	   de	   hernia	   incisional	   varia	   del	   0,9%-‐2,4%257,	   261,	   262.	   Presentado	   las	   hernias	  

incisionales	  del	  orificio	  del	  trocar	  un	  0,5%262.	  	  
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El	  dolor	  abdominal	  recurrente	  es	  otra	  de	  las	  complicaciones	  que	  comparten	  ambas	  técnicas263.	  

En	   ocasiones,	   se	   requiere	   una	   laparoscopia	   diagnóstica253.	   Existen	   artículos	   que	   reportan	   una	  

incidencia	  de	   laparoscopias	   sin	  hallazgos	  patológicos	  que	   justifiquen	  el	   cuadro	  de	  dolor	  del	  0,7%-‐

15%257,	  263.	   En	  ocasiones	  este	  dolor	  abdominal	   responde	  a	   conductas	  alimentarias	   inapropiadas,	  a	  

un	  aumento	  de	  la	  intolerancia	  a	  los	  alimentos,	  al	  estreñimiento	  o	  a	  la	  diarrea,	  entre	  otras	  causas264.	  	  

Las	   complicaciones	   biliares	   asociadas	   a	   la	   CB	   son	   la	   colecistitis	   aguda	   y	   crónica,	   pancreatitis	  

aguda	  y	  coledocolitiasis.	  Los	  factores	  de	  riesgo	  asociados	  son:	  

• Pérdida	  de	  peso	  rápida.	  	  

• Edad	  superior	  a	  50	  años.	  	  

• Sexo	  femenino.	  	  

• Colelitiasis	  en	  el	  momento	  del	  procedimiento	  bariátrico.	  	  

• BYPG265.	  

Las	   tasas	  de	  complicaciones	  de	  GVL	  oscilan	  entre	  el	  3,4%-‐16,2%,	  siendo	  la	  complicación	  más	  

frecuente	   el	   sangrado,	   que	   se	   manifiesta	   en	   forma	   de	   hemoperitoneo	   entre	   el	   0,4%-‐8%	   de	   los	  

casos,	   siendo	   la	  más	   grave	   la	   fístula	   de	   la	   línea	   de	   grapas,	   la	   cual	   se	   presenta	   entre	   0%-‐4,3%266.	  

Ambas	   presentan	   una	   gran	   importancia	   clínica	   y	   pueden	   resultar	   en	   hospitalización	   prolongada,	  

aumento	  de	  la	  morbilidad,	  sepsis,	  fallo	  multiorgánico	  y	  muerte267,	  268.	  

En	  una	  revisión	  sistemática	  de	  la	  literatura	  en	  la	  que	  se	  revisan	  29	  trabajos266	  con	  un	  total	  de	  

4888	  pacientes,	  se	  objetiva	  una	  tasa	  de	  fistula	  de	  línea	  de	  grapas	  de	  2,4%.	  En	  el	  89%	  de	  los	  casos	  la	  

fuga	  ocurrió	  en	  el	  tercio	  superior	  del	  remanente	  gástrico.	  La	  fístula	  se	  asocia	  con:	  

• Presión	  intraluminal	  elevada.	  	  

• Retraso	  en	  el	  vaciado	  gástrico.	  	  

• Estenosis	  distal269.	  	  

Se	  han	  descrito	  para	  el	  tratamiento	  de	  las	  fístulas	  técnicas	  como:	  clips	  endoscópicos	  y	  drenaje	  

intragástrico	   endoscópico270,	   271.	   Las	   fístulas	   crónicas	   son	   difíciles	   de	   tratar	   y	   se	   han	   sugerido	  

abordajes	  combinados,	  endoscópicos	  y	  quirúrgicos272.	  

La	   tasa	   de	   reintervención	   quirúrgica	   dentro	   de	   los	   primeros	   30	   días	   postoperatorios	   oscila	  

entre	  el	  0%-‐7,4%266.	  
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Una	  complicación	  emergente,	  que	  ha	  aparecido	  especialmente	  después	  de	  esta	  técnica,	  es	  la	  

trombosis	  del	  eje	  mesentérico-‐portal	  parcial	  o	  total	  (sin	  evidencia	  actual	  de	  factor	  causal	  específico)	  

y	  no	   tiene	   relación	  con	   trombosis	  en	  otros	   territorios	   sistémicos194.	  Otra	  de	   las	   consecuencias	  de	  

GVL	   es	   la	   afección	   de	   los	   mecanismos	   antirreflujo	   existentes	   en	   la	   unión	   esófagogástrica.	   La	  

mayoría	   de	   los	   estudios	   han	   reportado	   un	   aumento	   en	   la	   incidencia	   de	   síntomas	   de	   reflujo	  

gastroesofágico	   durante	   el	   primer	   año	   de	   seguimiento273-‐275	   y	   se	   ha	   encontrado	   una	   disminución	  

gradual	  hacia	  el	  segundo,	  tercer	  año	  postoperatorio273,	  274.	  

Las	   tasas	   de	   complicaciones	   del	   BYPG	   oscilan	   entre	   el	   2,3%-‐17,4%276.	   La	   fuga	   de	   la	  

anastomosis	   gastroyeyunal	   tiene	   una	   prevalencia	   reportada	   entre	   0,6%-‐4,4%,	   siendo	   además	   la	  

más	   temida	   por	   la	   alta	  mortalidad	   que	   presenta21,	  276.	   Otra	   de	   las	   complicaciones	   asociadas	   a	   la	  

técnica,	   es	   el	   sangrado	   postquirúrgico,	   que	   puede	   expresarse	   como	   hemoperitoneo	   ó	   como	  

hemorragia	   digestiva,	   con	   una	   prevalencia	   publicada	   entre	   el	   0,6%-‐3,7%13,	   276.	   La	   obstrucción	  

intestinal	   precoz	   se	   presenta	   en	   un	   0,4%-‐5,5%	  de	   los	   pacientes	   sometidos	   a	   BYPG13,	  21.	   La	   hernia	  

interna	  es	  otra	  de	   las	  complicaciones	   frecuentes	  de	  BYPG	  y	  en	  ocasiones	  asocia	  mortalidad277.	  Su	  

incidencia	   varía	   desde	   6,2%-‐16%277,	  278.	   La	  mayoría	   ocurren	   en	   el	   espacio	   de	   Petersen277	  (espacio	  

creado	  por	  el	  cirujano	  que	  se	   localiza	  entre	  el	  asa	  alimentaria	  y	  el	  mesocolon	  transverso).	   Siendo	  

factores	   protectores	   el	   paso	   antecólico	   del	   asa	   de	   la	   gastroenteroanastomosis	   y	   el	   cierre	   de	   las	  

brechas	  mesentéricas278.	  

La	   obstrucción	   intestinal	   a	   largo	   plazo	   también	   se	   reporta	   como	   complicación	   asociada,	   con	  

una	  prevalencia	  que	  puede	  alcanzar	  el	  5%15.	  	  

En	   un	   reciente	  metaanálisis	   publicado	  por	   Rausa	   et	   al.292	   la	   tasa	   de	   reoperación	  después	   de	  

BYPG	  fue	  de	  1,4%-‐3,1%.	  Las	  causas	  de	  dichas	  reoperaciones	  son	  variadas:	  	  	  

• Brida.	  	  

• Hernia	  interna.	  

• Hernia	  incisional	  incarcerada.	  	  

• Invaginación	  intestinal256.	  

La	  úlcera	  de	  boca	  anastomótica	  alcanza	  incidencias	  del	  0,49%-‐20%	  en	  los	  pacientes	  sometidos	  

a	  BYPG281.	  Los	  factores	  de	  riesgo	  para	  el	  desarrollo	  de	  esta	  incluyen:	  

• Tabaquismo.	  	  
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• DM.	  

• Reservorio	  gástrico	  largo.	  	  

• Helicobacter	  pylori	  279,	  280.	  

El	   tratamiento	   consiste	   en	   medidas	   higiénico-‐dietéticas	   y	   un	   inhibidor	   de	   la	   bomba	   de	  

protones	  durante	  3-‐6	  meses281.	  	  

La	  estenosis,	  por	  su	  parte,	  presenta	  a	  una	  tasa	  del	  2%-‐12%.	  Suele	  aparecer	  en	  los	  dos	  primeros	  

meses	  tras	  BYPG	  y	  ocurre	  fundamentalmente	  en	  la	  gastroenteroanastomosis281.	  El	  tratamiento	  de	  

elección	  en	  la	  actualidad	  es	  la	  dilatación	  endoscópica	  con	  balón282.	  

El	  número	  de	  dilataciones	  necesarias	  varía,	  pero	  generalmente	  es	  de	  uno	  a	  cuatro283.	  

En	  relación	  con	  los	  déficits	  nutricionales	  de	  vitaminas	  y	  minerales,	  en	  general,	  BYPG	  presenta	  

una	  tasa	  superior	  y	  la	  mayoría	  de	  los	  pacientes	  requieren	  suplementos	  vitamínicos	  durante	  mucho	  

tiempo.	   Por	   lo	   que	   en	   términos	   nutricionales	   GVL	   es	   superior	   a	   BYPG284.	   Existen	   artículos	   que	  

demuestran	   una	   menor	   tasa	   de	   déficit	   de	   vitamina	   B12	   en	   el	   grupo	   de	   pacientes	   sometidos	   a	  

GVL207.	  Estos	  datos	  son	  encontrados	  también	  en	  estudios	  prospectivos	  que	  añaden	  una	  mayor	  tasa	  

de	   déficit	   de	   vitamina	   C	   y	   calcio	   en	   los	   pacientes	   sometidos	   a	   BYPG208.	   Lo	   cual,	   repercute	   en	   el	  

metabolismo	  óseo	  sin	  significación	  estadística208.	  	  

Las	   conclusiones	  a	   las	  que	   se	   llega	   tras	   la	   lectura	  de	   los	  datos	  publicados	  en	  estudios	  de	   los	  

últimos	  10	  años	  son:	  

• Tanto	  BYPG	  como	  GVL,	  son	  dos	  técnicas	  de	  CB	  efectivas	  en	  términos	  de	  pérdida	  de	  

peso.	   La	   mayoría	   de	   los	   estudios	   orientan	   a	   una	   mayor	   pérdida	   de	   peso	   en	  

pacientes	   sometidos	   a	   BYPG	   con	   significación	   estadística	   a	   partir	   del	   2º	   año	  

postoperatorio.	  	  

• En	  términos	  de	  resolución	  de	  HTA,	  ambas	  son	  técnicas	  efectivas.	  No	  se	  encuentran	  

diferencias	  estadísticamente	  significativas	  entre	   las	  tasas	  de	  resolución	  reportadas	  

para	  las	  dos	  técnicas.	  La	  teoría	  que	  justifica	  estas	  similitudes	  en	  las	  técnicas	  es	  que	  

es	  la	  propia	  pérdida	  de	  peso	  la	  que	  media	  en	  la	  mejoría	  de	  HTA.	  

• Las	  publicaciones	  en	  relación	  con	  DM	  Tipo	  II	  son	  más	  contradictorias.	  Existen	  datos	  

que	  respaldan	  la	  no	  diferencia	  estadística	  entre	  las	  tasas	  de	  mejoría	  y/ó	  resolución	  

de	   la	  DM	  Tipo	  II.	  Sin	  embargo,	  hay	  artículos	  recientes	  que	  reportan	  mejores	  cifras	  
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de	   mejoría	   y/ó	   resolución	   de	   la	   DM	   Tipo	   II	   en	   los	   pacientes	   sometidos	   a	   BYPG.	  

Independientemente	   de	   esta	   situación,	   ambas	   técnicas	   son	   reconocidas	   como	  

efectivas	  en	  el	  tratamiento	  de	  DM	  Tipo	  II.	  

• Las	  dos	   técnicas	  quirúrgicas	  a	  estudio	  generan	  una	  mejoría	  en	  el	  perfil	   lipídico	  de	  

los	  pacientes,	  que	  es	  independiente	  a	  la	  pérdida	  de	  peso.	  Ambas	  son	  reconocidas,	  

como	   técnicas	   efectivas	   en	   el	   tratamiento	   de	   DLP,	   pero	   con	   efectos	   distintos.	  

Parece	  que	  BYPG	  asocia	  una	  mayor	  y	  mejor	  resolución	  en	  términos	  de	  disminución	  

de	  LDL	  y	  TG,	  mientras	  que	  el	  efecto	  beneficioso	  de	  GVL	  sobre	  DLP	  parece	  ejercer,	  

principalmente,	  su	  acción	  en	  el	  aumento	  de	  los	  niveles	  de	  HDL.	  

• En	   relación	   con	   SAOS	   ambas	   técnicas	   son	   efectivas	   en	   términos	   de	   resolución	  de	  

este,	  con	  tasas	  cercanas	  al	  100%.	  

• En	   termino	   de	   complicaciones	   generales,	   numero	   de	   complicaciones	   asociadas	  

tiempo	   quirúrgico,	   estancia	   hospitalaria	   y	   reintervenciones	   BYPG	   presenta	   una	  

mayor	  tasa	  que	  GVL.	  

	  



	   	   	  

93	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

III. 	  MATERIAL	  Y	  MÉTODO.	  



	   	  

94	  



	   MATERIAL	  Y	  MÉTODO	  

95	  

	  
III. MATERIAL	  Y	  MÉTODO.	  

	  
III.A	  Diseño	  del	  Estudio.	  

	  
Se	   trata	   de	   un	   estudio	   observacional,	   retrospectivo	   y	   unicéntrico	   que	   pretende	   analizar	   los	  

resultados	   obtenidos	   en	   la	   Unidad	   de	   Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	   Metabólica	   y	   Laparoscópica	  

Avanzada	   del	   H.	   U.	   V.	   Macarena	   de	   Sevilla	   con	   la	   técnica	   GVL	   como	   tratamiento	   quirúrgico	   del	  

paciente	   obeso.	   Para	   ello,	   se	   analizan	   los	   resultados	   a	   dos	   años,	   en	   términos	   de	   efectividad,	  

eficiencia	  y	  seguridad.	  Se	  comprueba	  que	  dichos	  resultados	  se	  encuentran	  dentro	  de	  los	  estándares	  

de	  calidad	  exigidos	  por	  la	  comunidad	  científica	  internacional	  y	  se	  comparan	  con	  los	  expuestos	  en	  la	  

literatura	  médica	  actual.	  
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III.	  B	  Población	  a	  Estudio.	  

	  
La	   población	   analizada	   en	   este	   estudio	   corresponde	   a	   una	   muestra	   estadísticamente	  

significativa	  de	  pacientes	  sometidos	  a	  GVL	  en	  la	  Unidad	  de	  Cirugía	  Esófago-‐Gástrica,	  Metabólica	  y	  

Laparoscópica	  Avanzada	  del	  H.	  U.	  V.	  Macarena	  de	  Sevilla.	  Dichos	  pacientes	  fueron	  sometidos	  a	  GVL	  

entre	  los	  años	  2014-‐2016	  y	  todos	  tienen	  un	  periodo	  de	  seguimiento	  mínimo	  de	  2	  años.	  El	  número	  

de	  visitas	  prequirúrgicas	  fue	  variable.	  El	  mínimo	  de	  visitas	  de	  revisión	  postquirúrgicas	  por	  parte	  dela	  

Unidad	  de	  Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	  Metabólica	   y	   Laparoscópica	  Avanzada	  del	  H.	  U.	  V.	  Macarena	  

fue	  de	  cuatro	  en	  dos	  años.	  

Finalmente	  se	  incluyeron	  en	  el	  estudio	  un	  total	  de	  104	  pacientes.	  
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III.C	  Selección	  e	  Inclusión	  de	  Pacientes.	  

	  
	  

A. Criterios	  de	  inclusión:	  
	  

-‐ Edad	  mayor	  a	  18	  años.	  

-‐ Indicación	  de	  GVL	  por	  parte	  del	  Comité.	  

-‐ 	  Alcanzar	  los	  objetivos	  de	  preacondicionamiento	  quirúrgico	  marcados	  por	  el	  

Comité.	  

-‐ Firma	  del	  consentimiento	  informado.	  

	  

B. Criterios	  de	  exclusión	  
	  

-‐ Cirugía	  abdominal	  previa.	  

-‐ Conversión	  quirúrgica	  a	  laparotomía.	  

-‐ Necesidad	  de	  realizar	  otra	  CB	  distinta	  a	  GVL.	  

-‐ No	  firma	  de	  consentimiento	  informado.	  

Durante	   el	   periodo	   comprendido	   desde	   Enero	   de	   2014	   a	   Enero	   de	   2016	   se	   realizó	   el	  

reclutamiento	  de	  los	  pacientes	  incluidos	  en	  el	  presente	  estudio.	  La	  inclusión	  de	  estos	  se	  realizó	  con	  

la	   aprobación	   de	   todos	   los	   miembros	   del	   Comité	   de	   CB	   del	   H.	   U.	   V.	   Macarena	   de	   Sevilla,	   tras	  

comprobar	   que	   cumplían	   todos	   los	   criterios	   de	   inclusión	   y	   no	   presentaban	   ningún	   criterio	   de	  

exclusión.	  Dicho	   estudio	   ha	   sido	   aprobado	  por	   el	   Comité	   de	   Ética	   de	   Investigación	  Biomédica	   de	  

Andalucía	  (Anexo).	  
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III.D	  Variables	  a	  Estudiar.	  

	  
Tal	  y	  como	  se	  expone	  en	  el	  apartado	  Justificación	  de	  la	  Tesis	  Doctoral,	  la	  OB	  es	  una	  patología	  

compleja	  que	  guarda	  una	  estrecha	  relación	  con	  el	  llamado	  SM.	  El	  cual	  está	  compuesto	  por	  distintas	  

entidades	  fisiopatológicas,	  como	  son:	  	  

-‐ HTA.	  

-‐ DM.	  

-‐ DLP.	  

-‐ SAOS.	  	  

Estas	  entidades	  patológicas	  son	  más	  frecuentes	  en	  el	  individuo	  obeso,	  como	  consecuencia	  de	  

las	  alteraciones	  orgánicas	  que	  acontecen	  en	  ellos.	  Derivan	  del	   sobrepeso	  y	  del	   acumulo	  de	  grasa	  

corporal	  en	   los	  distintos	  órganos	  y	   sistemas	  del	  organismo.	   Las	  variables	   fisiológicas	   relacionadas	  

son:	  

-‐ TAS.	  	  

-‐ TAD.	  

-‐ Glucemia.	  	  

-‐ Niveles	  de	  Hb	  glic.	  

-‐ Colesterol.	  	  

-‐ HDL.	  

-‐ LDL.	  

-‐ TG.	  

El	  objetivo	  último	  de	  las	  técnicas	  de	  CB	  es	  el	  aumento	  de	  la	  esperanza	  de	  vida	  de	  los	  pacientes	  

con	  OB,	  mediante	  la	  resolución	  de	  las	  comorbilidades	  asociadas	  al	  cuadro,	  a	  través	  de	  la	  pérdida	  de	  

peso	  derivada	  de	  la	  cirugía.	  

En	   base	   a	   los	   expuesto,	   y	   teniendo	   en	   cuenta	   los	   objetivos	   de	   esta	   Tesis	   Doctoral.	   A	  

continuación,	  se	  exponen	  las	  variables	  a	  estudiar.	  
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Variables	  independientes	  

-‐ Sexo:	  Varón	  (0).	  Mujer	  (1).	  

-‐ Edad:	  Años	  cumplidos	  por	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  CB.	  

-‐ Talla:	   Talla	   que	   presenta	   el	   paciente	   en	   el	   momento	   de	   inclusión	   por	   el	   Comité	   de	   CB.	  

Expresada	  en	  cm.	  

-‐ Peso	   inicial:	  Peso	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	   inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  

CB.	  Expresado	  en	  Kg.	  

-‐ Peso	  ideal:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  Kg.	  

Peso	  ideal	  Hombres=	  (0,75	  ×	  talla)-‐	  62,5.	  /	  Peso	  ideal	  Mujeres=	  (0,675	  ×	  talla)-‐56-‐25.	  

	  

-‐ IMC	  inicial:	  IMC	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  comité	  de	  CB.	  

Expresado	  en	  Kg	  /	  metros2	  (m).	  Se	  calcula	  mediante	  la	  fórmula.	  

IMC	  =	  Peso	  (Kg)/	  Talla	  (m2).	  

	  

-‐ HTA:	  Si	   (0).	  No	   (1).	  Entendida	  como	  aquella	  situación	  en	   la	  que	  el	   individuo	  presenta	  una	  

TAS	  superior	  ó	  igual	  a	  139	  milímetros	  de	  mercurio	  (mmHg)	  y/o	  una	  TAD	  superior	  o	  igual	  a	  

89	   mmHg,	   medida	   en	   3	   ocasiones	   separadas	   al	   menos	   2	   semanas,	   en	   ausencia	   de	  

enfermedad	   aguda	   ó	   tratamiento	   médico	   en	   curso.	   En	   el	   momento	   de	   inclusión	   por	   el	  

Comité	  de	  CB.	  

-‐ DM	  Tipo	  II:	  Si	  (0).	  No	  (1).	  Entendida	  como	  aquella	  situación	  en	  la	  que	  el	  individuo	  presenta	  

una	  glucemia	  mayor	  o	  igual	  a	  200	  miligramos	  (mg)/	  decilitros	  (dl)	  en	  cualquier	  momento	  del	  

día	   junto	   a	   clínica	   cardinal	   de	   DM	   (poliuria,	   polidipsia,	   polifagia	   y	   pérdida	   de	   peso)	   ó	  

presenta	   una	   glucemia	   basal	   mayor	   o	   igual	   a	   126	   mg/dl	   al	   menos	   en	   dos	   mediciones	  

diferentes	  ó	  presenta	  una	  glucemia	  mayor	  ó	  igual	  a	  200	  mg/dl	  tras	  una	  sobrecarga	  oral	  de	  

glucosa	  con	  75	  gramos,	  en	  ausencia	  de	  enfermedad	  aguda	  ó	  tratamiento	  médico	  en	  curso.	  

En	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  CB.	  

-‐ DLP:	  Si	  (0).	  No	  (1).	  Entendida	  como	  aquella	  situación	  en	  la	  que	  el	  individuo	  presenta	  niveles	  

de	   colesterol	   total	   en	   sangre	   superiores	   a	   200	  mg/dl	   a	   expensa	   del	   LDL,	   en	   ausencia	   de	  
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enfermedad	   aguda	   ó	   tratamiento	   médico	   en	   curso.	   En	   el	   momento	   de	   inclusión	   por	   el	  

Comité	  de	  CB.	  

-‐ SAOS:	  Si	   (0).	  No	   (1).	  Entendida	  como	  aquella	  situación	  en	   la	  que	  el	   individuo	  presenta	  un	  

cuadro	   de	   somnolencia	   excesiva,	   trastornos	   cognitivo-‐conductuales,	   respiratorios,	  

cardiacos,	  metabólicos	  o	  inflamatorios	  secundarios	  a	  episodios	  repetidos	  de	  obstrucción	  de	  

la	   vía	   aérea	   superior	   durante	   el	   sueño.	   Para	   cuantificar	   esta	   situación	   se	   usa	   el	   índice	  

apnea-‐hipopnea,	  siendo	  diagnóstico	  de	  SAOS	  si	  es	  igual	  ó	  superior	  a	  15.	  En	  el	  momento	  de	  

inclusión	  por	  el	  comité	  de	  CB.	  	  

-‐ TAS	  inicial:	  TAS	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  CB,	  

medida	  en	  mmHg.	  

-‐ TAD	  inicial:	  TAD	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  CB,	  

medida	  en	  mmHg.	  

-‐ Hb	  glic	   inicial:	  Hb	  glic	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  Comité	  

de	  CB,	  medida	  en	  %.	  Se	  trata	  de	  una	  heteroproteína	  de	  la	  sangre	  que	  resulta	  de	  la	  unión	  de	  

la	  Hb,	  con	  glúcidos	  unidos	  a	  cadenas	  carbonadas	  con	  funciones	  ácidas	  en	  el	  carbono	  3	  y	  el	  

4.	  Su	  medición	  en	  sangre	  nos	  permite	  evaluar	  el	  control	  de	   la	  DM	  en	   los	  pacientes	  que	   la	  

padecen.	  

-‐ LDL	   inicial:	  LDL	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  CB,	  

medida	  en	  mg/dl.	  Se	  trata	  de	  una	  de	  las	  lipoproteínas	  del	  organismo,	  en	  ella	  el	  colesterol	  es	  

trasportado	  por	  el	  torrente	  sanguíneo	  hasta	  las	  células.	  

-‐ HDL	  inicial:	  HDL	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  CB,	  

medida	  en	  mg/dl.	  Se	  trata	  de	  una	  de	  las	  lipoproteínas	  del	  organismo,	  en	  ella	  el	  colesterol	  es	  

trasportado	   por	   el	   torrente	   sanguíneo.	   La	   particularidad	   de	   esta	   lipoproteína	   es	   que	   es	  

capaz	  de	  transportar	  los	  lípidos	  desde	  las	  arterias	  al	  hígado.	  

-‐ TG	   inicial:	  TG	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	   inclusión	  por	  el	  Comité	  de	  CB,	  

medida	  en	  mg/dl.	  

-‐ Colesterol	  total	  inicial:	  Colesterol	  que	  presenta	  el	  paciente	  en	  el	  momento	  de	  inclusión	  por	  

el	  Comité	  de	  CB,	  medida	  en	  mg/dl.	  	  
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-‐ Hernia	   de	  hiato:	   Si	   (0).	  No	   (1).	  Entendida	  como	   la	   localización	   torácica,	  a	   través	  del	  hiato	  

esofágico,	   de	   la	   unión	   esófago-‐gástrica	   y/ó	   cualquier	   otra	   región	   gástrica.	   Diagnosticada	  

antes	   de	   la	   cirugía	   mediante	   las	   pruebas	   complementarias	   del	   protocolo	   de	   estudio	  

prequirúrgico	  ó	  durante	  la	  misma	  mediante	  exploración	  quirúrgica.	  

-‐ Colelitiasis:	  Si	  (0).	  No	  (1).	  Entendida	  como	  la	  presencia	  de	  cálculos	  en	  la	  vesícula	  biliar,	  con	  

ó	   sin	   clínica	   asociada.	   Diagnosticada	   antes	   de	   la	   cirugía	   mediante	   las	   pruebas	  

complementarias	  del	  protocolo	  de	  estudio	  prequirúrgico	  

Variables	  dependientes	  

-‐ Peso	  Postoperatorio	  1º	  año:	  Expresado	  en	  Kg,	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ Peso	  Postoperatorio	  2º	  año:	  Expresado	  en	  Kg,	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  peso	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  Kg.	  

Peso	  inicial	  -‐	  Peso	  postoperatorio	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  peso	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  Kg.	  

Peso	  inicial	  -‐	  Peso	  postoperatorio	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ IMC	  1º	  año:	  Expresado	  en	  Kg	  /	  m2	  	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ IMC	  2º	  año:	  Expresado	  en	  Kg	  /	  m2	  	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  IMC	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  Kg/m2.	  

IMC	  inicial-‐	  IMC	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  IMC	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  Kg/m2.	  

IMC	  inicial-‐	  IMC	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ PSP	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  %.	  
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PSP=	  (Peso	  inicial	  –	  peso	  1º	  año/peso	  inicial	  –	  peso	  ideal)	  ×	  100	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ PSP	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  %.	  

PSP=	  (Peso	  inicial	  –	  peso	  2º	  año/peso	  inicial	  –	  peso	  ideal)	  ×	  100	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ PEIMCP	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  %.	  

PEIMCP=	  (IMC	  inicial	  –	  IMC	  1º	  año/IMC	  inicial	  –	  25)	  ×	  100	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ PEIMCP	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  %.	  

PEIMCP=	  (IMC	  inicial	  –	  IMC	  2º	  año/IMC	  inicial	  –	  25)	  ×	  100	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ TAS	  1º	  año:	  Expresado	  en	  mmHg	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ TAS	  2º	  año:	  Expresado	  en	  mmHg	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  TAS	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  mmHg.	  

TAS	  inicial	  –	  TAS	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  TAS	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  mmHg.	  

TAS	  inicial	  –	  TAS	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ TAD	  1º	  año:	  Expresada	  en	  mmHg	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ TAD	  2º	  año:	  Expresada	  en	  mmHg	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  TAD	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  mmHg.	  
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TAS	  inicial	  –	  TAD	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  TAD	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  en	  mmHg.	  

TAS	  inicial	  –	  TAD	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Hb	  glic	  1º	  año:	  Expresado	  en	  %	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ Hb	  glic	  2º	  año:	  Expresado	  en	  %a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  Hb	  glic	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  en	  %.	  

%Hb	  glic	  inicial	  –	  %Hb	  glic	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  Hb	  glic	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  %.	  

%Hb	  glic	  inicial	  –	  %Hb	  glic	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ LDL	  1º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ LDL	  2º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  LDL	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  en	  mg/dl.	  

LDL	  inicial	  –	  LDL	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  LDL	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  en	  mg/dl.	  

LDL	  inicial	  –	  LDL	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ HDL	  1º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ HDL	  2º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  



	   MATERIAL	  Y	  MÉTODO	  

104	  

-‐ Diferencia	  de	  HDL	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  en	  mg/dl.	  

HDL	  inicial	  –	  HDL	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  HDL	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  en	  mg/dl.	  

HDL	  inicial	  –	  HDL	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ TG	  1º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ TG	  2º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  TG	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  en	  mg/dl.	  

TG	  inicial	  –	  TG	  1º	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  TG	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  en	  mg/dl.	  

TG	  inicial	  –	  TG	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Colesterol	  Total	  1º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  al	  año	  de	  GVL.	  

-‐ Colesterol	  Total	  2º	  año:	  Expresado	  en	  mg/dl	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  

-‐ Diferencia	  de	  Colesterol	  Total	  1º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  formula	  y	  expresado	  

en	  mg/dl.	  

Colesterol	  Total	  inicial	  –	  Colesterol	  Total	  al	  año	  de	  GVL.	  

	  

-‐ Diferencia	  de	  Colesterol	  Total	  2º	  año:	  Calculado	  mediante	  la	  siguiente	  fórmula	  y	  expresado	  

en	  mg/dl.	  

Colesterol	  Total	  inicial	  –	  Colesterol	  Total	  a	  los	  dos	  años	  de	  GVL.	  
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-‐ Complicaciones	   precoces*:	   Aquellas	   que	   aparecen	   en	   la	   1º	   semana	   postquirúrgica.	  

Clasificadas	  según	  escala	  de	  Clavien-‐Dindo	  (Tabla	  1).	  

-‐ Complicaciones	   tardías*:	   Aquellas	  que	  aparecen	  a	  partir	   de	   la	  1º	   semana	  postquirúrgica.	  

Clasificadas	  según	  escala	  de	  Clavien-‐Dindo	  (Tabla	  1).	  

-‐ Mortalidad:	  Pacientes	  fallecidos	  durante	  el	  tiempo	  de	  duración	  del	  estudio.	  

-‐ Estancia	   media:	   Tiempo	   de	   ingreso	   hospitalario	   que	   requiere	   el	   paciente	   tras	   GVL.	  

Expresado	  en	  días.	  

-‐ Estancia	  media	   en	  U.R.P:	   Tiempo	  de	   ingreso	  en	  U.R.P	  que	   requiere	  el	  paciente	   tras	  GVL.	  

Expresado	  en	  días.	  

-‐ Repercusión	  clínica	  del	  tratamiento	  de	   la	  HTA**:	  Impacto	  de	  GVL	  en	  el	  tratamiento	  de	  la	  

HTA	  al	  concluir	  el	  periodo	  de	  observación	  del	  estudio	  de	  2	  años.	  

-‐ Repercusión	  clínica	  del	  tratamiento	  del	  tratamiento	  de	  la	  DM	  Tipo	  II	  **:	  Impacto	  de	  GVL	  

en	  el	   tratamiento	  de	   la	  DM	  Tipo	   II	   al	   concluir	  el	  periodo	  de	  observación	  del	  estudio	  de	  2	  

años.	  

-‐ Repercusión	   clínica	   del	   tratamiento	   del	   tratamiento	   de	   la	   DLP**:	   Impacto	  de	  GVL	  en	  el	  

tratamiento	  de	  la	  DLP	  al	  concluir	  el	  periodo	  de	  observación	  del	  estudio	  de	  2	  años.	  

-‐ Repercusión	  clínica	  del	   tratamiento	  del	   tratamiento	  de	   la	  SAOS**:	   Impacto	  de	  GVL	  en	  el	  

tratamiento	  de	  la	  SAOS	  al	  concluir	  el	  periodo	  de	  observación	  del	  estudio	  de	  2	  años.	  

*	  Las	  complicaciones	  precoces	  y	  tardías	  han	  sido	  clasificadas	  a	  su	  vez	  en	  función	  de	  la	  gravedad	  de	  

estas.	  Para	  ello	  hemos	  usado	  la	  clasificación	  de	  Clavien-‐Dindo	  (Tabla	  1).	  

**En	  cuanto	  a	  la	  repercusión	  clínica	  de	  la	  técnica,	  es	  decir,	  a	  como	  la	  técnica	  quirúrgica	  ha	  influido	  

en	  el	  tratamiento	  de	  las	  distintas	  patologías	  que	  constituyen	  el	  SM.	  Se	  han	  dividido	  a	  los	  pacientes	  

en	  tres	  grupos:	  

-‐ Sin	   cambios.	   Los	   pacientes	   necesitan	   de	   las	  mismas	  medidas	   terapéuticas/farmacológicas	  

que	  antes	  de	  operarse	  para	  tratar	  sus	  patologías	  de	  base.	  

-‐ Mejoría.	  Los	  pacientes	  han	  disminuido	  la	  toma	  de	  fármacos.	  Bien	  en	  dosis	  ó	  en	  disminución	  

de	  número	  de	  fármacos.	  

-‐ Curación.	  Los	  pacientes	  han	  dejado	  completamente	  el	  tratamiento.	  
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Tabla	  1.	  Clasificación	  Clavien-‐Dindo	  
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A	  su	  vez,	  todas	  estas	  variables	  pueden	  agruparse	  en:	  variables	  clínicas,	  de	  seguridad,	  de	  eficiencia	  y	  

de	  efectividad	  (Tabla	  2)	  

Tabla	  2.	  Variables	  independientes	  analizadas	  en	  estudio	  clasificadas	  en	  base	  a	  la	  naturaleza	  

de	  estas.	  

Variables	  Clínicas	   Variables	  de	  Seguridad	   Variables	  de	  Eficiencia	  
Variables	  de	  

Efectividad	  

TAS	  1º	  y	  2º	  año	   Mortalidad	   Estancia	  hospitalaria	   Peso	  1º	  y	  2º	  año	  

TAD	  1º	  y	  2º	  año	   Morbilidad	  	   Estancia	  en	  U.R.P	   IMC	  1º	  y	  2º	  año	  

Hb	  glic	  1º	  y	  2º	  año	   	   	   PSP	  1º	  y	  2º	  año	  

Colesterol	  1º	  y	  2º	  

año	  

	   	   PEIMCP	  1º	  y	  2ºaño	  

HDL	  1º	  y	  2º	  año	   	   	   Repercusión	  clínica	  en	  el	  

tratamiento	  2º	  año	  

LDL	  1º	  y	  2º	  año	   	   	   	  

TG	  1º	  y	  2º	  año	   	   	   	  
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III.E	  Fases	  del	  Desarrollo	  del	  Estudio.	  

	  
El	   tratamiento	   del	   paciente	   con	   OB	   en	   la	   Unidad	   de	   Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	  Metabólica	   y	  

Laparoscópica	  Avanzada	  del	  H.	  U.	  V.	  Macarena	  de	  Sevilla	  tiene	  un	  carácter	  multidisciplinar.	  En	  todo	  

el	  proceso	  intervienen	  distintos	  profesionales:	  	  

• Endocrinólogos.	  

• Nutricionistas.	  

• Enfermeras	  Bariátricas.	  

• Salud	  Mental.	  

• Medicina	  Interna.	  

• Cirujanos.	  	  

Todas	   las	   acciones	   que	   realizan	   cada	   uno	   de	   estos	   profesionales	   planean	   en	   torno	   al	   acto	  

quirúrgico.	  Tras	  la	  recepción	  del	  paciente	  en	  el	  Comité	  de	  CB,	  derivado	  de	  Endocrinología,	  y	  aceptar	  

el	  caso,	  se	  inicia	  un	  proceso	  de	  valoración	  inicial	  individualizada	  de	  cada	  uno	  de	  ellos,	  por	  parte	  de	  

todos	   los	   especialistas	   que	   componen	   el	   Comité.	   En	   él	   se	   marcan	   objetivos	   a	   cada	   paciente	   en	  

términos	  de:	  

• Modificación	  de	  estilo	  de	  vida.	  

• Dieta.	  

• Optimización	  de	  tratamiento	  de	  las	  comorbilidades.	  

• Valoración	  y	  soporte	  psicológico.	  

• Objetivos	  que	  alcanzar	  en	  términos	  de	  pérdida	  de	  peso	  previo	  a	  la	  cirugía.	  	  

Tras	  esto	  el	  paciente	  comienza	  un	  circuito	  de	  seguimiento,	  el	  cual	  presenta	  una	  periodicidad	  

variable,	  en	  el	  que	  se	  le	  vigila	  estrechamente	  comprobando	  su	  adherencia	  a	  las	  distintas	  medidas	  y	  

tratamiento	  instaurados,	  así	  como,	  su	  progresión	  en	  la	  consecución	  de	  los	  objetivos	  marcados.	  Tras	  

alcanzar	   dichos	   objetivos,	   el	   paciente	   es	   presentado	   de	   nuevo	   en	   el	   Comité	   de	   CB,	   que	   indica	   ó	  

contraindica	  la	  cirugía.	  Una	  vez	  indicada,	  se	  programa	  el	  paciente	  para	  la	  misma.	  Tras	  la	  realización	  

de	  GVL	  y	  el	  alta	  hospitalaria,	  el	  paciente	  vuelve	  de	  nuevo	  a	  un	  circuito	  de	  seguimiento	  por	  parte	  de	  
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las	   distintas	   especialidades	   que	   forman	   el	   Comité	   de	   CB.	   Durante	   esta	   fase,	   las	   acciones	  

fundamentales	  son:	  

• Vigilancia	  de	  complicaciones	  tardías.	  

• Modulación	   del	   tratamiento	  médico	   de	   las	   distintas	   comorbilidades	   asociadas,	   en	  

función	  a	  la	  evolución	  de	  estas	  tras	  GVL.	  

• Soporte	  psicológico.	  

• Valoración	  de	  conciencia	  de	  enfermedad	  y	  de	  sometimiento	  a	  cirugía	  agresiva	  para	  

solucionarlo.	  

• Valoración	  por	  parte	  de	  la	  Unidad	  de	  Cirugía	  Plástica,	  Estética	  y	  Reparadora,	  para	  el	  

tratamiento	  quirúrgico	  del	  contorno	  corporal,	  si	  procede.	  

La	   cadencia	   de	   seguimiento	   por	   parte	   del	   equipo	   quirúrgico	   es	   semestral,	   siendo	   la	   primera	  

visita	   a	   los	   15	   días	   del	   alta	   hospitalaria.	   Durante	   todo	   este	   proceso	   diferentes	   variables	   fueron	  

recogidas	  en	  una	  base	  de	  datos	  prospectiva.	  

El	  estudio	  se	  divide	  en	  tres	  fases:	  

ü Fase	   prequirúrgica.	   Corresponde	   a	   la	   primera	   fase	   del	   estudio	   en	   la	   que	   el	   paciente	   de	  

reciente	  derivación	  por	  parte	  de	  Endocrinología	   llega	  al	  Comité	  de	  CB.	  Este	  estudia	  el	  caso	  y	  

consensua	   la	   aceptación	  ó	  no	  del	   paciente	   tras	   valorar	   los	   criterios	   de	   inclusión	   y	   exclusión.	  

Además,	  se	  marcan	  una	  serie	  de	  objetivos	  de	  pérdida	  de	  peso	  e	  IMC	  diana	  a	  alcanzar	  previo	  a	  

la	   cirugía,	   se	   establecen	   las	  medidas	   necesarias	   para	   alcanzarlos	   y	   un	   tiempo	  estimado	  para	  

conseguirlo.	  Las	  variables	  recogidas	  en	  esta	  primera	  fase	  son:	  	  

• Edad.	  

• Sexo.	  

• Antecedentes	  personales.	  

• Morbilidades	  asociadas.	  

• Tratamiento	  médico	  que	  realiza.	  

• Peso	  inicial.	  

• Talla	  inicial.	  
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• TAS	  inicial.	  

• TAD	  inicial.	  

• Hb	  glic	  inicial.	  

• Colesterol	  total	  inicial.	  

• HDL	  inicial.	  

• LDL	  inicial.	  

• TG	  inicial.	  

• Características	  antropométricas.	  	  

• IMC	  diana.	  

• Tiempo	  trascurrido	  hasta	  alcanzar	  los	  objetivos.	  

En	   esta	   fase	   el	   paciente	   es	   valorado	   por	   Anestesiología.	   Además,	   es	   estudiado	   mediante	  

endoscopia	   digestiva	   alta	   y	   transito	   baritado,	   para	   diagnosticar	   una	   posible	   hernia	   de	   hiato,	   y	  

ecografía	  biliar,	  para	  diagnosticar	  una	  posible	  colelitiasis.	  	  

Tras	   la	  consecución	  de	   los	  objetivos.	  El	  paciente	  vuelve	  a	  ser	  valorado	  conjuntamente	  por	  el	  

Comité	  y	  se	  indica	  ó	  no	  GVL.	  En	  caso	  de	  que	  se	  indique,	  comienza	  la	  segunda	  fase	  del	  estudio.	  

ü Fase	  quirúrgica.	  Los	  datos	  recogidos	  durante	  esta	  fase	  son	  todos	  los	  relacionados	  con	  el	  acto	  

quirúrgico	  y	  el	  periodo	  de	  ingreso:	  	  

• Tipo	  de	  abordaje	  quirúrgico.	  

• Días	  de	  estancia	  en	  la	  URP.	  	  

• Días	  de	  ingreso	  hospitalario.	  	  

• Complicaciones	  tempranas.	  

• Reintervención.	  

• Mortalidad.	  

ü Fase	  postquirúrgica.	  Esta	  fase	  se	  caracteriza	  por	  el	  seguimiento	  del	  paciente	  que	  se	  lleva	  a	  cabo	  

por	  todos	  los	  especialistas	  involucrados	  en	  el	  manejo.	  La	  duración	  mínima	  de	  seguimiento	  es	  de	  

dos	   años	   y	   la	   cadencia	   por	   parte	   del	   equipo	   quirúrgico	   es	   semestral.	   Por	   lo	   que	   todos	   los	  
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pacientes	  presentan	  un	  número	  de	   revisiones	  postquirúrgicas	  mínima	  de	  4.	  Durante	  esta	   fase	  

los	  datos	  recogidos	  son:	  	  

• Peso	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• IMC	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• Modificaciones	  en	  el	  tratamiento	  médico	  de	  las	  morbilidades	  asociadas	  al	  cuadro	  de	  

OB	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• TAS	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• TAD	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• Hb	  glic	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• Colesterol	  total	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• HDL	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• LDL	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• TG	  correspondiente	  a	  cada	  visita.	  

• Complicaciones	  tardías.	  

	  

En	   las	   visitas	   postquirúrgicas	   2	   y	   4,	   correspondientes	   a	   la	   visita	   del	   1º	   año	   y	   del	   2º	   año,	   se	  

realizaron	  los	  cálculos	  de	  PSP	  y	  PEIMCP.	  

La	  influencia	  de	  GVL	  sobre	  el	  tratamiento	  de	  las	  morbilidades	  asociadas	  se	  estudió	  al	  final	  del	  

periodo	  con	  el	  fin	  de	  establecer	  una	  fecha	  unificada	  al	  respecto.	  
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III.F	  Interrupción	  o	  Abandono	  del	  Estudio.	  
	  

Se	  ha	   recogido	  si	   cada	  paciente	   finalizo	  ó	  no	  el	  estudio.	   La	  no	   finalización	  del	  estudio	  puede	  

deberse	  al	  deseo	  expreso	  del	  paciente	  o	  a	  cualquiera	  de	  las	  siguientes	  causas:	  

• Realización	  de	  una	  técnica	  de	  CB	  distinta	  a	  GVL.	  

• Violación	  del	  protocolo.	  

• Decisión	  del	  equipo	  médico.	  

• Aparición	   de	   enfermedad	   intercurrente	   que	   pudiera	   alterar	   los	   resultados	   del	  

estudio.	  

• Revocación	  del	  consentimiento	  informado	  por	  parte	  del	  paciente	  

• Violación	  del	  calendario	  de	  visitas	  por	  parte	  del	  paciente.	  

• Necesidad	   de	   actuar	   quirúrgicamente	   sobre	   el	   remanente	   gástrico	   con	   el	   fin	   de	  

solucionar	  una	  complicación	  de	  GVL.	  
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III.G	  Aspectos	  Éticos	  del	  Estudio.	  
	  

Este	  estudio	  ha	  sido	  aprobado	  por	  el	  Comité	  de	  Ética	  de	  Investigación	  Biomédica	  de	  Andalucía	  

(Anexo).	   El	   protocolo	   se	   ha	   elaborado	   según	   las	   normas	   de	   Buenas	   Prácticas	   Clínicas	   y	   de	   los	  

principios	  enunciados	  en	  la	  Declaración	  de	  Helsinki,	  revisados	  en	  Tokio,	  Venecia	  y	  Seul	  y	  en	  la	  actual	  

legislación	  española	  en	  tales	  términos	  (www.wma.net/e/policy/b3.htm).	  

Todos	   los	  pacientes	   reclutados,	  antes	  de	   iniciar	  el	  estudio	   fueron	   informados	  y	  otorgaron	  su	  

consentimiento	   informado	   por	   escrito.	   A	   todos	   los	   participantes	   se	   les	   entrego	   una	   copia	   del	  

consentimiento	  informado	  para	  que	  la	  llevase	  consigo	  y	  se	  les	  informo	  que	  en	  cualquier	  momento	  

podían	  salir	  del	  estudio	  mediante	  revocación	  del	  consentimiento	  informado.	  Solo	  están	  incluidos	  en	  

este	  estudio	  aquellos	  pacientes	  que	  firmaron	  el	  documento	  de	  consentimiento	  informado,	  tras	  ser	  

informados	   verbalmente	   por	   uno	   de	   los	   miembros	   de	   la	   Unidad	   de	   Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	  

Metabólica	  y	  Laparoscópica	  Avanzada	  del	  H.	  U.	  V.	  Macarena	  de	  Sevilla.	  

La	  confidencialidad	  de	  todos	  los	  pacientes	  incluidos	  en	  el	  estudio	  fue	  mantenida	  durante	  todo	  

el	  proceso.	  Solo	  el	  doctorando	  y	  los	  miembros	  de	  la	  Unidad	  de	  Cirugía	  Esófago-‐Gástrica,	  Metabólica	  

y	  Laparoscópica	  Avanzada	  del	  H.	  U.	  V.	  Macarena	  de	  Sevilla	  pudieron	  acceder	  a	  los	  datos	  personales	  

de	  los	  pacientes.	  

La	  información	  difundida	  y	  obtenida	  por	  la	  puesta	  en	  marcha	  del	  estudio	  es	  considerada	  como	  

confidencial	  y	  ha	  sido	  tratada	  en	  todo	  momento	  como	  tal.	  Los	  sujetos	  del	  estudio	  se	  identificaron	  

solo	  a	  través	  de	  su	  número	  de	  historia	  clínica.	  

En	  caso	  de	  publicación	  del	  estudio	  no	  se	  desvelará	  la	  identidad	  de	  estos.	  
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III.	  H	  Análisis	  Estadístico.	  

	  
Los	  datos	  fueron	  introducidos	  en	  un	  programa	  de	  entrada	  de	  datos	  que	  garantiza	  la	  integridad	  

de	   la	   información.	   Para	   ello,	   se	   han	   utilizado	   programas	   que	   cumplen	   con	   las	   directivas	   de	  

validación	  de	  datos	  y	  software	  publicados	  por	  las	  agencias	  reguladoras.	  

Todos	  los	  datos	  han	  sido	  recogidos	  en	  una	  base	  de	  datos	  diseñada	  con	  el	  programa	  IBM-‐SPSS	  

STATISTICS	  v	  22.0.0.	  y	  se	  ha	  realizado	  un	  estudio	  retrospectivo	  de	  los	  mismos	  analizándose	  en	  dicho	  

estudio	  una	  población	  inicial	  piloto	  no	  aleatorizada	  fijada	  por	  la	  variable	  fecha	  de	  intervención,	  con	  

un	  error	  estadístico	  del	  5%	  y	  un	  intervalo	  de	  confianza	  del	  95%.	  	  

Las	  variables	  continuas	  se	  han	  expresado	  en	  términos	  de	  media	  y	  desviación	  típica,	  mientras	  

que	  las	  discretas	  en	  forma	  de	  porcentajes.	  

La	  distribución	  normal	   de	   la	  muestra	   se	   verifico	  mediante	   el	   Test	   de	   Shapiro-‐Wilks.	  Una	   vez	  

confirmada	  dicha	  distribución	  se	  han	  utilizado	  test	  paramétricos	  para	  el	  análisis.	  

Se	  ha	  realizado	  una	  comparación	  de	   los	  valores	  medios	  de	   las	  distintas	  variables	  continuas	  a	  

estudiar	   antes	   de	   la	   cirugía,	   al	   año	   y	   a	   los	   dos	   años.	   	   Se	   ha	   evaluado	   si	   existe	   una	   diferencia	  

estadísticamente	   significativa	   entre	   los	   valores	   previos	   a	   la	   cirugía	   y	   los	   valores	   posteriores	   a	   la	  

cirugía,	  para	  ello	  se	  han	  analizado	  los	  datos	  según	  el	  test	  t-‐student	  para	  variables	  apareadas.	  Se	  ha	  

realizado	  la	  misma	  comparación	  con	  las	  variables	  discretas,	  pero	  antes	  de	  la	  cirugía	  y	  a	  los	  dos	  años.	  

El	   test	   empleado	   con	   estas	   variables	   para	   determinar	   si	   existe	   diferencia	   estadísticamente	  

significativa	  ha	  sido	  el	  tes	  chi-‐cuadrado	  de	  MacNemar.	  

El	  análisis	  estadístico	  ha	  sido	  realizado	  de	  manera	  definitiva	  una	  vez	  finalizado	  el	  estudio,	  y	  de	  

manera	  provisional	  aproximadamente	  a	  la	  mitad	  de	  este,	  para	  la	  obtención	  de	  datos	  preliminares.	  
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III.	  I	  Descripción	  de	  Técnica	  Quirúrgica.	  	  
	  

En	   la	  Unidad	  de	  Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	  Metabólica	   y	   Laparoscópica	  Avanzada	  del	  H.	  U.	   V.	  

Macarena	   de	   Sevilla,	   GVL	   se	   encuentra	  muy	   sistematizada.	   El	   paciente	   ingresa	   el	   día	   previo	   a	   la	  

cirugía,	   pasa	   a	   su	   habitación,	   se	   canaliza	   una	   vía	   periférica,	   a	   las	   20:00	   horas	   se	   administra	   la	  

profilaxis	  tromboembólica	  con	  heparina	  de	  bajo	  peso	  molecular	  y	  se	  mantiene	  con	  dieta	  oral	  hasta	  

las	  00:00	  horas.	  	  

A	   las	  8:00	  horas	  pasa	  al	  quirófano	  donde	  comienza	  a	  ser	  preparado	  para	   la	  cirugía	  por	  parte	  

del	  equipo	  de	  Anestesiólogos.	  Se	  canaliza	  una	  vía	  central	  y	  una	  vía	  arterial	  periférica.	  Se	  inserta	  un	  

catéter	  epidural	  para	  control	  analgésico	  postoperatorio.	  Tras	  esto	  se	  induce	  al	  paciente,	  se	  somete	  

a	   una	   anestesia	   general	   con	   intubación	   orotraqueal	   y	   se	   inserta	   una	   sonda	   urinaria.	   Es	   en	   este	  

momento	   cuando	   se	   administra	   la	   profilaxis	   antibiótica,	   Cefazolina	   2	   gramos	   intravenosos	   ó	  

Clindamicina	  600	  miligramos	  más	  Gentamicina	  240	  miligramos	  intravenosos,	  si	  alergia.	  	  

Tras	  la	  realización	  del	  neumoperitoneo	  con	  aguja	  de	  Veress	  (de	  12	  ó	  15	  cm	  de	  longitud,	  según	  

la	  anatomía	  del	  paciente)	  a	  una	  presión	   intraabdominal	  de	  15	  mmHg,	  se	   insertan	   los	  trocares:	  12	  

mm	  en	  posición	  supraumbilical,	  12	  mm	  en	  mesogastrio	  derecho,	  12	  mm	  en	  mesogastrio	  izquierdo,	  

5	  mm	  en	  hipocondrio	  izquierdo	  y	  5	  mm	  en	  epigastrio.	  

Los	   pasos	   de	   la	   técnica	   quirúrgica	   realizados	   en	   la	   Unidad	   de	   Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	  

Metabólica	  y	  Laparoscópica	  Avanzada	  del	  H.	  U.	  V.	  Macarena	  de	  Sevilla	  son:	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  

	  



	   MATERIAL	  Y	  MÉTODO	  

115	  

ü Gastrolisis	  y	  apertura	  de	  la	  transcavidad	  de	  los	  epiplones	  en	  la	  unión	  cuerpo-‐antral	  (Figura	  13).	  

	  

Figura	  13.	  Gastrolisis	  y	  apertura	  de	  la	  transcavidad	  de	  los	  epiplones.	  	  

	  

ü Continuidad	  de	  la	  gastrolisis	  en	  trayectoria	  craneal,	   íntimamente	  unido	  a	   la	  pared	  gástrica	  

hasta	  el	  pilar	  diafragmático	  izquierdo	  (Figura	  14).	  

Figura	  14.	  Continuidad	  de	  la	  gastrolisis	  en	  trayectoria	  craneal	  
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ü Identificación	  y	  liberación	  del	  pilar	  diafragmático	  izquierdo	  y	  crura	  diafragmática	  (Figura	  15).	  

	  

Figura	  15.	  Liberación	  del	  pilar	  diafragmático	  izquierdo	  y	  crura	  diafragmática	  

	  

	  

ü Se	  continua	  con	  la	  Gastrolisis	  del	  cuerpo-‐antro	  en	  dirección	  prepilórica	  (Figura	  16).	  

Figura	  16.	  Continuación	  de	  Gastrolisis.	  
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ü Medición	  de	  sección	  de	  corte	  entre	  2-‐4	  cm	  del	  antro	  prepilórico	  (Figura	  17).	  

	  

Figura	  17.	  Medición	  de	  sección	  de	  corte	  

	  

	  

ü Colocación	  de	  Fouché	  32	  Fr	  y	  sección	  con	  fundas	  protectoras	  de	  grapas	  (Figura	  18).	  

Figura	  18.	  Sección	  con	  fundas	  protectoras	  de	  grapas	  
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ü Se	  continua	  la	  sección	  gástrica	  hasta	  la	  unión	  esófagogástrica,	  asegurando	  la	  hiperextensión	  

del	  fúndus	  gástrico	  (Figura	  19).	  

Figura	  19.	  Hiperextensión	  del	  fúndus	  gástrico	  

 

 

ü Voltear	  e	  hiperextender	   la	  cara	  exterior	  del	  fúndus	  movilizado	  con	  objeto	  de	  no	  dejar	  bolsón	  

fúndico	  en	  la	  sección	  (Figura	  20).	  

Figura	  20.	  Volteo	  e	  hiperextensión	  del	  fundus.	  
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ü Se	  retira	  el	  Fouché	  hasta	  dos	  cm	  previos	  al	   cardias.	  Se	   introduce	  120	  cc	  de	  azul	  de	  metileno	  

diluido	  en	  suero	  (Figura	  21).	  

Figura	  21.	  Retirada	  de	  Fouche.	  

	  

	  

ü Si	   presenta	   hernia	   hiatal,	   se	   libera	   el	   pilar	   diafragmático	   derecho,	   se	   completa	   la	  

abdominalización	   del	   esófago	   y	   se	   procede	   al	   cierre	   de	   pilares	   (Figura	   22).	   Si	   presenta	  

colelitiasis,	  se	  realiza	  colecistectomía.	  
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Figura	  22.	  Cierre	  de	  pilares.	  

	  

ü Revisión	  y	  colocación	  de	  drenaje	  en	  la	  unión	  esófagogástrica	  y	  extracción	  de	  la	  pieza	  (Figura	  

23).	  

Figura	  23.	  Colocación	  de	  drenaje.	  
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Tras	   la	   finalización	   del	   acto	   quirúrgico	   el	   paciente	   es	   revertido	   y	   extubado	   en	   quirófano.	  De	  

aquí	  pasa	  a	  U.R.P.,	  si	  no	  presenta	  incidencias	  postoperatorias	  es	  dado	  de	  alta	  a	  planta	  a	  las	  24	  horas	  

sin	  catéter	  epidural,	  sin	  sonda	  urinaria	  y	  con	  dieta	  líquida.	  A	  las	  48	  horas	  se	  progresa	  a	  dieta	  blanda	  

y	  se	  retira	  el	  drenaje.	  Siendo	  dado	  de	  alta	  el	  paciente	  a	  las	  72	  horas	  de	  ingreso.	  
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III.J	  Materiales	  Quirúrgicos	  Empleados.	  

	  
Todos	   los	   pacientes	   admitidos	   en	   este	   estudio	   han	   sido	   intervenidos	   siguiendo	   el	   mismo	  

protocolo	  de	  técnica	  quirúrgica,	  preparación	  preoperatoria,	  manejo	  postoperatorio,	  seguimiento	  y	  

se	  han	  empleado	  los	  mismos	  materiales	  quirúrgicos.	  Que	  son	  los	  siguientes:	  

§ Quirófano	  de	   Laparoscopia	   Endoalpha	   	   (Olimpus	  Medical	   System	  Corporation,	   Tokyo,	   Japón)	  

(Figuras	  24,	  25).	  

	  

	  

	  

	  

Figura	  24.	  Quirófano	  de	  Laparoscopia	  Endoalpha.	  	  	  
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Figura	  25.	  Quirófano	  de	  Laparoscopia	  Endoalpha.	  

 

 

§ Mesa	   del	   quirófano	   modelo	   Trumph	   Mars®	   (Trumph	   Medizine	   Systeme,	   Saalfeld,	  

Alemania),	  capaz	  de	  soportar	  hasta	  360	  Kg	  (Figuras	  26,	  27).	  

Figura	  26.	  Mesa	  del	  quirófano	  modelo	  Trumph	  Mars®.	  
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Figura	  27.	  Mesa	  del	  quirófano	  modelo	  Trumph	  Mars®.	  

 

 

§ Sistema	  de	  Compresión	  Secuencial	  Kendall	  SCD	  700®,	  (Covidien,	  Mainsfield,	  EE.	  UU.),	  como	  

profilaxis	  de	  la	  Trombosis	  Venosa	  Profunda	  (Figuras	  28,	  29).	  

	  

Figura	  28.	  Sistema	  de	  Compresión	  Secuencial	  Kendall	  SCD	  700®.	  
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Figura	  29.	  Sistema	  de	  Compresión	  Secuencial	  Kendall	  SCD	  700®.	  

	  

	  

§ Aguja	  de	  Veress	  	  (Ethicon	  Endosurgery,	  Guaminabo,	  Puerto	  Rico,	  EEUU)	  (Figuras	  30,	  31).	  

	  

	  

Figura	  30.	  Aguja	  de	  Veress.	  
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Figura	  31.	  Aguja	  de	  Veress.	  

	  

	  

§ Trocares	   Endopath	   XCEL®,	   (Ethicon	   Endosurgery,	   Guaminabo,	   Puerto	   Rico,	   EE.	   UU.)	   con	  

navaja	  con	  cánula	  con	  estrías	  de	  12mm	  y	  de	  5	  mm	  de	  diámetro	  (Figura	  32).	  

	  

Figura	  32.	  Trocares	  Endopath	  XCEL®.	  
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§ Tijeras	  y	  disector	  de	   laparoscopia	  (Ethicon	  Endosurgery,	  Guaminabo,	  Puerto	  Rico,	  EEUU)	  y	  

pinza	  de	  agarre	  EndoGrasp®	  y	  EndoClinch®	  (Covidien,	  Mansfield	  EE.	  UU.)	  (Figura	  33).	  

Figura	  33.	  Tijeras	  y	  disector	  de	  laparoscopia.	  

 

§ Endocortadora	  Echelon	  Endoflex®,	  con	  cargas	  de	  grapas	  de	  color	  verdes	  y	  doradas.	  (Ethicon	  

Endosurgery,	  Guaminabo,	  Puerto	  Rico,	  EE.	  UU.)	  (Figura	  34). 

Figura	  34.	  Endocortadora	  Echelon	  Endoflex®.	  
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§ Sonda	  Orogástrica	  Argyle®	  de	  32	  Fr	  (Covidien,	  Mansfield,	  EE.	  UU.)	  (Figuras	  35,	  36).	  

Figura	  35.	  Sonda	  Orogástrica	  Argyle®	  de	  32	  Fr.	  

 

 

Figura	  36.	  Sonda	  Orogástrica	  Argyle®	  de	  32	  Fr.	  

 

§ Fundas	   de	   protección	   Seamguard®.	   (WLGore	   &Associates,	   INC,	   Flagstaff,	   Arizona,	   USA)	  

(Figuras	  37,	  38).	  
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Figura	  37.	  Fundas	  de	  protección	  Seamguard®.	  

 

 

 

Figura	  38.	  Fundas	  de	  protección	  Seamguard®.	  

 

§ Bisturí	   Harmonic	   Ultracision®.	   (Ethicon	   Endosurgery,	   Guaminabo,	   Puerto	   Rico,	   EE.	   UU.	   y	  

ensamblado	  en	  México)	  (Figuras	  39,	  40).	  
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Figura	  39.	  Bisturí	  Harmonic	  Ultracision®.	  

 

 

 

Figura	  40.	  Bisturí	  Harmonic	  Ultracision®.	  
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IV.	  RESULTADOS.	  

	  
IV.A.	  Descripción	  de	  la	  Muestra.	  	  

	  
La	  muestra	  analizada	  en	  este	  estudio	  es	  de	  104	  pacientes.	  De	  ellos	  el	  32,7%	  fueron	  hombres	  y	  

un	  67,3%	  fueron	  mujeres	  (Gráfico	  1,	  Tabla	  3).	  La	  edad	  media	  de	  la	  muestra	  es	  de	  43,7	  años	  con	  una	  

desviación	  típica	  de	  9,9	  años	  (Tabla	  4).	  	  

Gráfico	  1.	  Porcentajes	  de	  sexo	  en	  la	  muestra	  a	  estudio.	  

 
	  

Las	  variables	  antropométricas	  iniciales	  fueron	  una	  talla	  media	  de	  165,9	  cm	  con	  una	  desviación	  

típica	  de	  7,9	  cm,	  un	  peso	  medio	  inicial	  de	  137,2	  Kg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  22,9	  Kg	  y	  un	  IMC	  

medio	  inicial	  de	  48,8	  Kg	  /m2,	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  6,5	  Kg	  /m2.	  Con	  un	  peso	  ideal	  medio	  de	  

61,9	  Kg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  18,3	  Kg	  (Tabla	  4).	  

En	   relación	   con	   las	   morbilidades	   iniciales	   asociadas	   que	   presentaron	   los	   pacientes,	   el	   75%	  

presentó	  HTA	  (Gráfico	  2,	  Tabla	  3),	  el	  69,2	  %	  DM	  Tipo	  II	  (Gráfico	  3,	  Tabla	  3),	  el	  71,1%	  DLP	  (Grafico	  4,	  

Tabla	  3)	  y	  el	  76,9%	  SAOS	  (Gráfico	  5,	  Tabla	  3).	  Con	  relación	  a	   la	  hernia	  de	  hiato	  y	   la	  colelitiasis,	   la	  

presentaron	  el	  9,6%	  y	  el	  19,2%	  respectivamente	  (Tabla	  3).	  

El	  25%	  de	  los	  pacientes	  con	  DM	  Tipo	  II,	  presentaban	  requerimientos	  de	  insulinoterapia.	  
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Gráfico	  2.	  Porcentaje	  de	  pacientes	  con	  HTA	  al	  inicio.	  

	  

	  

	  

Gráfico	  3.	  Porcentaje	  de	  pacientes	  con	  DM	  Tipo	  II	  al	  inicio.	  
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Gráfico	  4.	  Porcentaje	  de	  pacientes	  con	  DLP	  al	  inicio.	  

	  

	  

Gráfico	  5.	  Porcentaje	  de	  pacientes	  con	  SAOS	  al	  inicio.	  

	  

	  

La	  cifra	  de	  TAS	  media	  inicial	  fue	  de	  139,8	  mmHg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  16,6	  mmHg	  y	  la	  

TAD	  media	  inicial	  de	  89,6	  mmHg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  13,1	  mmHg	  (Tabla	  4).	  El	  valor	  medio	  

inicial	  de	  Hb	  glic	  fue	  de	  6,1%	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  1,1%	  (Tabla	  4).	  La	  cifra	  de	  colesterol	  en	  
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sangre	  media	  inicial	  de	  la	  muestra	  fue	  de	  198,2mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  41,7	  mg/dl	  (Tabla	  

4).	  La	  cifra	  media	  inicial	  de	  HDL	  fue	  de	  44,6	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  10,5	  mg/dl	  (Tabla	  4).	  

La	  cifra	  de	  LDL	  inicial	  media	  fue	  de	  140,7	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  44,2	  mg/dl	  (Tabla	  4).	  La	  

cifra	  de	  TG	  media	  inicial	  fue	  de	  144,6	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  52,3	  mg/dl	  (Tabla	  4).	  

Tabla	  3.	  Variables	  discretas	  recogidas	  en	  la	  fase	  prequirúrgica.	  

Variable	   Porcentaje	  

Sexo	   32,7%	  Hombres/	  62,3%Mujeres	  

HTA	   75%	  

DM	  Tipo	  II	   69,2%	  

DLP	   71,1%	  

SAOS	   76,9%	  

Hernia	  de	  Hiato	   9,6%	  

Colelitiasis	   19,2%	  

	  

Tabla	  4.	  Variables	  continúas	  recogidas	  en	  la	  fase	  prequirúrgica	  

Variable	   Media	   Desviación	  Típica	  

Edad	   43,7	  años	   9,9	  años	  

Talla	   165,9cm	   7,9	  cm	  

Peso	   137,2	  Kg	   22,9	  Kg	  

Peso	  ideal	   61,9	  Kg	   18,3	  Kg	  

IMC	   48,8	  Kg/m2	   6,5	  Kg/m2	  

TAS	   139,8	  mmHg	   16,6	  mmHg	  

TAD	   89,6	  mmHg	   13,1mmHg	  

HB	  glic	   6,1%	   1,17%	  

Colesterol	   198,2	  mg/dl	   41,7	  mg/dl	  

HDL	   44,6	  mg/dl	   10,5	  mg/dl	  

LDL	   140,7	  mg/dl	   44,2	  mg/dl	  

TG	   144,6	  mg/dl	   52,3	  mg/dl	  
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IV.B.	  Resultados	  del	  Estudio.	  

	  
IV.B.I	  Variables	  Clínicas.	  
	  

Las	   cifras	   de	   TAS	   y	   TAD	   disminuyeron	   desde	   el	   primer	   año	   postquirúrgico	   con	   significación	  

estadística.	  	  

La	   TAS	  media	   de	   los	   pacientes	   al	   año	   fue	   de	   123,6	  mmHg	   con	   una	   desviación	   típica	   de	   8,1	  

mmHg.	  Este	  valor	  fue	  aún	  más	  bajo	  al	  2º	  año	  postquirúrgico,	  TAS	  media	  de	  116,6	  mmHg	  con	  una	  

desviación	  típica	  de	  7,2	  mmHg	  (Gráfico	  6,	  Tabla	  5).	  

Gráfico	  6.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  TAS	  desde	  GVL.	  

	  

La	   diferencia	   de	   TAS	   media	   de	   la	   muestra	   al	   año	   de	   la	   cirugía	   es	   de	   -‐16,2	   mmHg	   con	   una	  

desviación	  típica	  de	  12,5	  mmHg	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  Incrementándose	  a	  los	  dos	  años	  hasta	  -‐23,3	  mmHg	  

con	  una	  desviación	  típica	  de	  13,4	  mmHg	  y	  una	  p	  ≤	  0,01	  (Tabla	  5).	  	  
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Tabla	  5.	  Valores	  de	  TAS	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

1º	  año	  
P	   2º	  año	  

Diferencia	  2º	  

año	  
p	  

TAS	  

(mmHg)	  
123,6	  ±	  	  8,1	   -‐16,2	  ±	  12,5	   ≤	  0,01	   116,6	  ±	  7,2	   -‐23,3	  ±	  13,4	   ≤	  0,01	  

	  

Por	  su	  parte	  al	  año	  de	  la	  cirugía	  los	  pacientes	  presentaron	  una	  TAD	  media	  de	  78,4	  mmHg	  con	  

una	  desviación	   típica	  de	  6,5	  mmHg.	  A	   los	  dos	  años	  presentaron	  una	  TAD	  de	  71,2	  mmHg	  con	  una	  

desviación	  típica	  de	  7,6	  mmHg	  (Gráfico7,	  Tabla	  6).	  

Grafico	  7.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  TAD	  desde	  GVL.	  

	  

La	   diferencia	   de	   TAD	  media	   de	   la	   muestra	   al	   año	   de	   la	   cirugía	   es	   de	   -‐11,2	   mmHg	   con	   una	  

desviación	  típica	  de	  12,4	  mmHg	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  La	  diferencia	  de	  TAD	  media	  de	  la	  muestra	  a	  los	  dos	  

años	  de	  la	  cirugía	  es	  de	  -‐18,4	  mmHg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  12,5	  mmHg	  y	  una	  p	  ≤	  0,01	  (Tabla	  

6).	  
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Tabla	  6.	  Valores	  de	  TAD	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

1º	  año	  
p	   2º	  año	  

Diferencia	  

	  2º	  año	  
p	  

TAD	  

(mmHg)	  
78,4	  ±	  	  6,5	   -‐11,2	  ±	  12,4	   ≤	  0,01	   71,2	  ±	  7,6	   -‐18,4	  ±	  12,5	   ≤	  0,01	  

	  

El	   valor	   medio	   de	   Hb	   glic	   de	   los	   pacientes,	   también	   disminuyó	   con	   significancia	   estadística	  

desde	  el	  primer	  año	  postquirúrgico.	  

	  Al	  año	  el	  valor	  medio	  de	  la	  Hb	  glic	  fue	  de	  5,3%	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  0,2%.	  A	  los	  2	  años	  

fue	  de	  5%	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  0,2%	  (Gráfico	  8,	  Tabla	  7).	  

Gráfico	  8.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  Hb	  glic	  desde	  GVL.	  

	  

La	  diferencia	  de	  Hb	  glic	  media	  de	  la	  muestra	  al	  año	  de	  la	  cirugía	  es	  de	  -‐0,8%	  con	  una	  desviación	  

típica	  de	  1,1%	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	   La	  diferencia	  de	  Hb	  glic	  media	  de	   la	  muestra	   a	   los	  dos	   años	  de	   la	  

cirugía	  es	  de	  -‐1,1	  %	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  1,1	  %	  y	  una	  p	  ≤	  0,01	  (Tabla	  7).	  
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Tabla	  7.	  Valores	  de	  Hb	  glic	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

	  1º	  año	  
p	   2º	  año	  

Diferencia	  

2º	  año	  
p	  

Hb	  glic	  	  

(%)	  
5,3	  ±	  	  0,2	   -‐0,8	  ±	  1,1	   ≤	  0,01	   5,1	  ±	  0,2	   -‐1,1	  ±	  1,1	   ≤	  0,01	  

	  

El	   valor	   medio	   de	   colesterol	   total	   al	   año	   de	   los	   pacientes	   fue	   de	   163,7	   mg/dl	   con	   una	  

desviación	  típica	  de	  25,1	  mg/dl.	  Y	  a	   los	  dos	  años	  fue	  de	  148,7	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  

20,1	  mg/dl.	  Observándose	  una	  disminución	  del	  colesterol	  total	  medio	  en	  los	  dos	  años	  siguientes	  a	  

GVL	  (Gráfico	  9,	  Tabla	  8).	  

Gráfico	  9.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  colesterol	  desde	  GVL.	  

	  

La	  diferencia	  de	  Colesterol	  Total	  media	  de	  la	  muestra	  al	  año	  de	  la	  cirugía	  es	  de	  -‐34,5	  mg/dl	  con	  

una	  desviación	   típica	  de	  21,2	  mg/dl	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  La	  diferencia	  de	  Colesterol	  Total	  medio	  de	   la	  

muestra	  a	  los	  dos	  años	  de	  la	  cirugía	  es	  de	  -‐49,5	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  28,3	  mg/dl	  y	  una	  

p	  ≤	  0,01.	  Con	  diferencias	  estadísticamente	  significativas	  desde	  el	  primer	  año	  (Tabla	  8).	  
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Tabla	  8.	  	  Valores	  de	  Colesterol	  total	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

1º	  año	  
p	   2º	  año	  

Diferencia	  

2º	  año	  
p	  

Colesterol	  Total	  

(mg/dl)	  
163,6	  ±	  25,1	   -‐34,5	  ±21,2	   ≤	  0,01	   148,7±20,1	   -‐49,5±28,3	   ≤	  0,01	  

	  

En	  el	  caso	  del	  LDL	  observamos,	  también,	  una	  disminución	  progresiva	  de	  los	  valores	  analíticos	  

del	  mismo.	  Al	  año	  el	  valor	  de	  LDL	  medio	  fue	  de	  93,3	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  21,4	  mg/dl	  

y	  a	  los	  dos	  años	  fue	  de	  79,9	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  16,1	  mg/dl	  (Gráfico	  10,	  Tabla	  9).	  

	  

Grafico	  10.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  LDL	  desde	  GVL.	  

	  

La	   diferencia	   de	   LDL	   medio	   de	   la	   muestra	   al	   año	   de	   la	   cirugía	   es	   de	   -‐47,4	   mg/dl	   con	   una	  

desviación	  típica	  de	  31,3	  mg/dl	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  Y	  a	  los	  dos	  años	  de	  -‐60,8	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  

típica	  de	  36,5	  mg/dl	  y	  una	  p	  ≤	  0,01	  (Tabla	  9).	  
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Tabla	  9.	  	  Valores	  de	  LDL	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

1º	  año	  
p	   2º	  año	  

Diferencia	  

	  2º	  año	  
P	  

LDL	  

(mg/dl)	  
93,3±	  21,4	   -‐47,4±31,3	   ≤	  0,01	   79,9±	  16,1	   60,8±36,5	   ≤	  0,01	  

	  

Al	  estudiar	  los	  valores	  de	  HDL	  observamos	  un	  incremento	  de	  este	  desde	  la	  realización	  de	  GVL.	  

Al	  año	  fue	  de	  55,1	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  14,3	  mg/dl.	  Y	  a	  los	  dos	  años	  fue	  de	  62,9	  mg/dl	  

con	  una	  desviación	  típica	  de	  14,1	  mg/dl.	  Observándose	  un	  aumento	  del	  HDL	  total	  medio	  en	  los	  dos	  

años	  siguientes	  a	  GVL	  (Gráfico	  11,	  Tabla	  10).	  

Gráfico	  11.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  HDL	  desde	  GVL.	  

	  

La	   diferencia	   de	   HDL	   medio	   de	   la	   muestra	   al	   año	   de	   la	   cirugía	   es	   de	   10,5	   mg/dl	   con	   una	  

desviación	  típica	  de	  8,4	  mg/dl	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  La	  diferencia	  de	  HDL	  medio	  de	  la	  muestra	  a	  los	  dos	  

años	  de	  la	  cirugía	  es	  de	  18,3	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  9,2	  mg/dl	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  En	  este	  

caso	   las	   diferencias,	   también,	   fueron	   estadísticamente	   significativas	   desde	   el	   primer	   año	  

postquirúrgico	  (Tabla	  10).	  
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Tabla	  10.	  	  Valores	  de	  HDL	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

1º	  año	  
p	   2º	  año	  

Diferencia	  

	  2º	  año	  
p	  

HDL	  

(mg/dl)	  
55,1±	  14,3	   10,5±8,4	   ≤	  0,01	   62,9±	  14,1	   18,3±9,2	   ≤	  0,01	  

	  

Al	  analizar	  la	  última	  variable	  clínica	  del	  estudio,	  comprobamos	  el	  mismo	  patrón.	  El	  valor	  medio	  

de	  TG	  de	  los	  pacientes	  al	  año	  fue	  de	  91,6	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  35,6	  mg/dl.	  A	  los	  dos	  

años	  fue	  de	  76,8	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  29,8	  mg/dl	  (Gráfico	  12,	  Tabla	  11).	  	  

Gráfico	  12.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  TG	  desde	  GVL.	  

	  

La	   diferencia	   de	   TG	   medio	   de	   la	   muestra	   al	   año	   de	   la	   cirugía	   es	   de	   -‐53	   mg/dl	   con	   una	  

desviación	  típica	  de	  32,3	  mg/dl	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  La	  diferencia	  de	  TG	  medio	  de	  la	  muestra	  a	  los	  dos	  

años	  de	  la	  cirugía	  es	  de	  -‐67,8	  mg/dl	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  38,3	  mg/dl	  y	  una	  p	  ≤	  0,01	  (Tabla	  

11).	  	  
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Tabla	  11.	  	  Valores	  de	  TG	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

1º	  año	  
P	   2º	  año	  

Diferencia	  

	  2º	  año	  
p	  

TG	  

(mg/dl)	  
91,6	  ±	  35,6	   -‐53±32,3	   ≤	  0,01	   76,8±	  29,8	   -‐67,8±38,3	   ≤	  0,01	  
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IV.B.II	  Variables	  de	  Efectividad.	  

	  
El	  peso	  medio	  al	  año	  de	  los	  pacientes	  fue	  de	  85,7	  Kg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  15,7	  Kg.	  A	  los	  

2	  años	  fue	  de	  85,1	  Kg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  15,9	  Kg	  (Gráfico	  13,	  Tabla	  12).	  

Gráfico	  13.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  peso	  desde	  GVL.	  

	  

La	   diferencia	   de	   peso	   medio	   de	   la	   muestra	   al	   año	   de	   la	   cirugía	   fue	   de	   -‐51,5	   Kg	   con	   una	  

desviación	   típica	  de	  13,9	  Kg	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	   La	  diferencia	  de	  peso	  medio	  de	   la	  muestra	  a	   los	  dos	  

años	  de	  la	  cirugía	  fue	  de	  -‐52,1	  Kg	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  16,4	  Kg	  y	  una	  p	  ≤	  0,01	  (Tabla	  12).	  

Tabla	  12.	  	  Valores	  de	  peso	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	  
Diferencia	  

1º	  año	  
p	   2º	  año	  

Diferencia	  

	  2º	  año	  
p	  

Peso	  

(Kg)	  
85,7±	  15,7	   -‐51,5	  ±	  13,9	   ≤	  0,01	   85,1±	  15,9	   -‐52,1	  ±	  16,4	   ≤	  0,01	  
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El	  IMC	  medio	  de	  los	  pacientes	  al	  año	  fue	  de	  30,7	  Kg/m2	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  4,9	  Kg/m2.	  

Y	  a	  los	  2	  años	  fue	  de	  30,4	  Kg/m2	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  4,9	  Kg/m2	  (Gráfico	  14,	  Tabla	  13).	  	  

Gráfico	  14.	  Evolución	  de	  las	  cifras	  de	  IMC	  desde	  GVL.	  

	  

La	   diferencia	   de	   IMC	  medio	   de	   la	  muestra	   al	   año	   de	   la	   cirugía	   fue	   de	   -‐18,1	   Kg/m2	   con	   una	  

desviación	  típica	  de	  4,6	  Kg/m2	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  La	  diferencia	  de	  IMC	  medio	  de	  la	  muestra	  a	  los	  dos	  

años	  de	  la	  cirugía	  fue	  de	  -‐18,4	  Kg/m2	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  5,6	  Kg/m2	  y	  una	  p	  ≤	  0,01	  (Tabla	  

13).	  

Tabla	  13.	  	  Valores	  de	  IMC	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	   Diferencia	  

1º	  año	  

p	   2º	  año	   Diferencia	  

	  2º	  año	  

p	  

IMC	  

(Kg/m2)	  
30,7±	  4,9	   -‐18,1±4,6	   ≤	  0,01	   30,4±	  4,9	   -‐18,4±5,6	   ≤	  0,01	  

	  

El	  valor	  medio	  de	  PSP	  de	  los	  pacientes	  al	  año	  fue	  de	  68,3%.	  A	  los	  dos	  años	  fue	  de	  69,1%	  Por	  su	  

parte	  el	  PEIMCP	  al	  año	  de	  la	  muestra	  fue	  de	  76,1%	  Y	  a	  los	  dos	  años	  fue	  de	  77,3%	  (Tabla	  14).	  

	  

!
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Tabla	  14.	  	  Valores	  de	  PSP	  y	  PEIMCP	  al	  año	  y	  a	  los	  dos	  años	  tras	  GVL.	  

Variable	   1º	  año	   2º	  año	  

PSP	   68,3%	   69,1%	  

PEIMCP	   76,1%	   77,3%	  

	  

El	  porcentaje	  de	  curación	  de	  HTA	  a	  los	  dos	  años	  fue	  de	  78,8%,	  siendo	  el	  de	  mejoría	  de	  HTA	  de	  

21,2%	  (Gráfico	  13).	  El	  impacto	  de	  GVL	  sobre	  el	  tratamiento	  de	  los	  pacientes	  con	  HTA	  fue	  del	  100%	  y	  

una	  p	  ≤	  0,01.	  

Gráfico	  13.	  %	  Mejoría	  /	  Resolución	  de	  HTA	  tras	  GVL.	  

	  
	  

El	  porcentaje	  de	  curación	  de	  DM	  Tipo	  II	  a	  los	  dos	  años	  fue	  del	  80,8%,	  siendo	  el	  de	  mejoría	  de	  

DM	  Tipo	  II	  de	  19,2%	  (Gráfico	  14).	  El	  impacto	  de	  GVL	  sobre	  el	  tratamiento	  de	  los	  pacientes	  con	  DM	  

Tipo	  II	  fue	  del	  100%	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  
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Gráfico	  14.	  %	  Mejoría	  /	  Resolución	  de	  DM	  Tipo	  II	  tras	  GVL.	  

	  
	  

El	  porcentaje	  de	  curación	  de	  DLP	  a	   los	  dos	  años	  fue	  del	  90,4%,	  siendo	  el	  de	  mejoría	  de	  9,6%	  

(Gráfico	  15).	  El	  impacto	  de	  GVL	  sobre	  el	  tratamiento	  de	  los	  pacientes	  con	  DLP	  fue	  del	  100%	  y	  una	  p	  

≤	  0,01.	  

Gráfico	  15.	  %	  Mejoría	  /	  Resolución	  de	  DLP	  tras	  GVL.	  

	  

El	  porcentaje	  de	  curación	  de	  SAOS	  en	  nuestro	  estudio	  es	  del	  100%	  a	  los	  dos	  años	  (Gráfico	  16).	  

El	  impacto	  de	  GVL	  sobre	  el	  tratamiento	  de	  los	  pacientes	  con	  SAOS	  fue	  del	  100%	  y	  una	  p	  ≤	  0,01.	  
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Gráfico	  16.	  %	  Mejoría	  /	  Resolución	  de	  SAOS	  tras	  GVL.	  
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IV.B.III	  Variables	  de	  Eficiencia.	  

	  

La	  estancia	  media	  de	  ingreso	  en	  U.R.P	  fue	  de	  1,2	  días	  con	  una	  desviación	  típica	  de	  0,9	  días,	  y	  la	  

estancia	  hospitalaria	  media	  de	   los	  pacientes	   fue	  de	  3,3	  días	  con	  una	  desviación	   típica	  de	  1,1	  días	  

(Tabla	  15).	  

Tabla	  15.	  	  Días	  de	  ingreso	  en	  U.R.P.	  y	  hospitalario	  

Variable	   Días	  

Días	  en	  U.R.P.	   1,2±	  0,9	  días	  

Días	  de	  ingreso	   3,3±	  1,1	  días	  
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IV.B.IV	  Variables	  de	  Seguridad.	  
	  

En	  nuestro	  estudio	  hemos	  obtenido	  un	  6,7%	  de	  complicaciones	  quirúrgicas	  precoces.	  Es	  decir,	  

que	  el	  93,3%	  de	  los	  pacientes	  no	  presentaron	  complicación	  alguna	  en	  el	  postoperatorio	  inmediato.	  

Las	  complicaciones	  precoces	  presentada	  por	  los	  7	  pacientes	  fueron:	  

• 2	  retenciones	  agudas	  de	  orina	  (1,9%).	  Clavien-‐Dindo	  I	  	  

• 3	  sangrados	  (2,8%).	  Clavien-‐Dindo	  II	  

• 2	  infecciones	  de	  heridas	  (1,9%).	  Clavien-‐Dindo	  I	  

	  

En	  cuanto	  a	  las	  complicaciones	  tardías,	  aparecieron	  en	  un	  4,8%:	  

• 3	  fistulas	  tratadas	  mediante	  endoprótesis	  (2,	  8%).Clavien-‐Dindo	  IIIb.	  

• 2	  hernias	  incisionales	  (1,	  9%).Clavien-‐Dindo	  IIIb.	  

La	  tasa	  total	  de	  complicaciones	  obtenidas	  en	  la	  muestra	  fue	  del	  11,5%	  (Gráfico	  17).	  	  

	  

Gráfico	  17.	  Complicaciones	  de	  la	  muestra.	  

	  

La	  mortalidad	  en	  la	  serie	  fue	  del	  0%.	  
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IV.B.V	  Tablas	  Resumen.	  

	  
Tabla	  16.	  	  Resumen	  variable	  clínicas	  1º	  año.	  

Variable	   Inicial	   1º	  año	   Diferencia	  1º	  año	   p	  

TAS	   139,8	  +/-‐	  16,6	  mmHg	   123,6	  +/-‐	  8,1	  mmHg	   -‐16,2	  +/-‐	  12,5	  mmHg	   ≤	  0,01	  

TAD	   89,6	  +/-‐13,1	  mmHg	   78,4	  +/-‐	  6,5mmHg	   -‐11,2	  +/-‐	  12,4	  mmHg	   ≤	  0,01	  

Hb	  glic	   6,1	  +/-‐	  1,1	  %	   5,3	  +/-‐	  0,2	  %	   -‐0,8	  +/-‐	  1,1	  %	   ≤	  0,01	  

Colesterol	  

Total	  
198,2	  +/-‐	  41,7	  mg/dl	   163,7	  +/-‐	  25,1	  mg/dl	   -‐34,5	  +/-‐	  21,2	  mg/dl	   ≤	  0,01	  

TG	   144,6	  +/-‐	  52,3	  mg/dl	   91,6	  +/-‐	  35,6	  mg/dl	   -‐53	  +/-‐	  32,3	  mg/dl	   ≤	  0,01	  

LDL	   140,7	  +/-‐	  44,2	  mg/dl	   93,3	  +/-‐	  21,4	  mg/dl	   -‐47,4	  +/-‐	  31,3	  mg/dl	   ≤	  0,01	  

HDL	   44,6	  +/-‐	  10,5	  mg/dl	   55,1	  +/-‐	  14,3	  mg/dl	   10,5	  +/-‐	  8,4	  mg/dl	   ≤	  0,01	  

	  

Tabla	  17.	  	  Resúmenes	  variables	  clínicas	  a	  los	  2	  años.	  

Variable	   Inicial	   2º	  año	   Diferencia	  2º	  año	   p	  

TAS	   139,8	  +/-‐	  16,6	  mmHg	   116,6	  +/-‐	  7,2	  mmHg	   -‐23,3	  +/-‐	  13,4	  mmHg	   ≤	  0,01	  

TAD	   89,6	  +/-‐13,1	  mmHg	   71,2	  +/-‐7,6	  mmHg	   -‐18,4	  +/-‐	  12,5	  mmHg	   ≤	  0,01	  

Hb	  glic	   6,1	  +/-‐	  1,1	  %	   5	  +/-‐	  0,2	  %	   -‐1,1	  +/-‐	  1,1	  %	   ≤	  0,01	  

Colesterol	  Total	   198,2	  +/-‐	  41,7	  mg/dl	   148,7	  +/-‐	  20,1	  mg/dl	   -‐49,5+/-‐	  28,3	  mg/dl	   ≤	  0,01	  

TG	   144,6	  +/-‐	  52,3	  mg/dl	   76,8	  +/-‐	  29,8	  mg/dl	   -‐67,8	  +/-‐	  38,3	  mg/dl	   ≤	  0,01	  

LDL	   140,7	  +/-‐	  44,2	  mg/dl	   79,9	  +/-‐	  16,1	  mg/dl	   -‐60,8	  +/-‐	  36,5	  mg/dl	   ≤	  0,01	  

HDL	   44,6	  +/-‐	  10,5	  mg/dl	   62,9	  +/-‐	  14,1	  mg/dl	   18,3	  +/-‐	  9,2	  mg/dl	   ≤	  0,01	  
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Tabla	  18.	  	  Resumen	  variables	  efectividad	  1º	  año	  

Variable	   Inicial	   1º	  año	   Diferencia	  1º	  año	   p	  

Peso	   137,2	  +/-‐	  22,9	  Kg	   85,7	  +/-‐	  15,7	  Kg	   -‐51,5	  +/-‐	  13,9	  Kg	   ≤	  0,01	  

IMC	   48,8	  +/-‐	  6,5	  Kg/m2	   30,7	  +/-‐	  4,9	  Kg/m2	   -‐18,1	  +/-‐4,6	  Kg/m2	   ≤	  0,01	  

PSP	   **NP	   68,3%	   ***NP	   ***NP	  

PEIMCP	   **NP	   76,1%	   ***NP	   ***NP	  

***	  No	  procede	  

	  

Tabla	  19.	  	  Resumen	  variables	  efectividad	  2º	  año	  

Variable	   Inicial	   2º	  año	   Diferencia	  2º	  año	   p	  

Peso	   137,2	  +/-‐	  22,9	  Kg	   85,1	  +/-‐	  15,9	  Kg	   -‐52,1	  +/-‐	  16,4	  Kg	   ≤	  0,01	  

IMC	   48,8	  +/-‐	  6,5	  Kg/m2	   30,4	  +/-‐4,9	  Kg/m2	   -‐18,4	  +/-‐	  5,6	  Kg/m2	   ≤	  0,01	  

PSP	   **NP	   69,1%	   ***NP	   ***NP	  

PEIMCP	   **NP	   77,3%	   ***NP	   ***NP	  

HTA	   75%	   Impacto	  100%	   ***NP	   ≤	  0,01	  

DM	   69,2%	   Impacto	  100%	   ***NP	   ≤	  0,01	  

DLP	   71,1%	   Impacto	  100%	   ***NP	   ≤	  0,01	  

SAOS	   76,9%	   Impacto	  100%	   ***NP	   ≤	  0,01	  

***	  No	  procede	  
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Tabla	  20.	  	  Resumen	  variables	  eficiencia	  

Variable	   Días	  

Días	  en	  U.R.P.	   1,2±	  0,9	  días	  

Días	  de	  ingreso	   3,3±	  1,1	  días	  

	  

Tabla	  21.	  	  Resumen	  complicaciones	  

Variable	   Total	   Clavien-‐Dindo	  I	   Clavien-‐Dindo	  II	   Clavien-‐Dindo	  III	  

Complicación	  

precoz	  
6,7%	   3,8%	   2,8%	   0%	  

Complicación	  

tardía	  
4,8%	   0%	   0%	   4,8%	  
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V.	  DISCUSIÓN.	  

	  
Analizados	   los	  Resultados,	  GVL	   realizada	  según	   la	   técnica	  descrita	  en	  el	  apartado	  Material	   y	  

Método,	   consigue	  una	   reducción	  de	  peso	   y	  de	   IMC	   (expresada	  en	   términos	  de	  PSP	   y	  PEIMCP)	   al	  

año.	   Dicho	   evento	   se	   mantiene	   a	   los	   dos	   años	   de	   la	   cirugía	   con	   significación	   estadística.	   Esta	  

pérdida	  de	  peso	  refleja	  una	  mejoría	  de	  los	  parámetros	  clínicos	  asociados	  a	  los	  componentes	  del	  SM	  

que	  se	  encuentran	  íntimamente	  relacionados	  con	  la	  OB.	  A	  su	  vez,	  observamos	  como	  la	  mejoría	  de	  

los	  parámetros	  clínicos,	   tiene	  un	   impacto	  directo	  en	   la	   resolución	  de	  dichas	  patologías.	  Todos	   los	  

pacientes	   de	   este	   estudio	   presentaron	   una	  mejora	   en	   las	  morbilidades	   asociadas	   a	   la	   OB	   tras	   la	  

realización	  de	  GVL	  a	  los	  dos	  años	  de	  seguimiento,	  expresada	  en	  términos	  de	  mejoría	  ó	  resolución.	  

La	   consecución	   de	   estos	   objetivos	   se	   consiguió	   con	   tasas	   de	   morbimortalidad	   aceptables	   y	   con	  

estancias	  asumibles	  en	  términos	  de	  eficiencia.	  

Los	  fines	  últimos	  de	  cualquier	  técnica	  de	  CB	  son:	  

IV. Disminución	  del	  exceso	  de	  peso.	  

V. Mantenimiento	  de	  dicha	  perdida	  en	  el	  tiempo.	  	  

VI. Resolución	  y/ó	  mejoría	  de	  las	  comorbilidades.	  

VII. Reducción	  al	  mínimo	  del	  número	  de	  secuelas199.	  

Todas	  las	  técnicas	  de	  CB	  deben	  cumplir	  una	  serie	  de	  estándares,	  expuestos	  por	  Fobi	  et	  al.200	  y	  

Baltasar	  et	  al.201:	  

• Segura.	  Con	  una	  morbilidad	  menor	  del	  10%	  y	  una	  mortalidad	  inferior	  al	  1%.	  	  

• Efectiva.	  Con	  pérdidas	  del	  exceso	  de	  peso	  superior	  al	  50%	  en	  más	  del	  75%	  de	   los	  

pacientes	  a	  los	  5	  años	  de	  seguimiento.	  	  

• Reproducible.	  Con	  facilidad,	  de	  tal	  forma	  que	  los	  resultados	  de	  los	  distintos	  centros	  

que	  la	  realicen	  sean	  comparables.	  	  

• Con	  porcentajes	  de	  reintervenciones	  menores	  del	  2%	  anual.	  	  

• Que	  ofrezca	  una	  buena	  calidad	  de	  vida.	  

• Con	  efectos	  secundarios	  mínimos	  sobre	  órganos	  o	  sistemas.	  
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• Fácilmen	   te	   reversible.	   Si	   bien	   en	   este	   punto,	   debería	   incluirse	   el	   concepto	   de	  

reversibilidad	   funcional,	   encaminado	   a	   definir	   la	   corrección	   de	   las	   secuelas	  

intratables	   o	   graves,	   frente	   al	   de	   reversibilidad	   anatómica	   que,	   en	   ocasiones,	   es	  

imposible	  de	  conseguir.	  	  

En	  los	  primeros	  momentos	  de	  la	  CB	  no	  existía	  un	  consenso	  claro,	  entre	  los	  distintos	  autores,	  en	  

relación	  con	  las	  unidades	  en	   las	  que	  se	  debían	  expresar	   los	  resultados	  de	   las	  perdidas	  ponderales	  

que	  presentaban	  los	  pacientes.	  Así	  pues,	  Martín	  et	  al.204	  dividen	  los	  éxitos	  en	  dos	  categorías:	  

• Buenos.	  Si	  la	  pérdida	  de	  peso	  sobrepasa	  el	  70%	  del	  sobrepeso	  

• Satisfactorios.	  Si	  el	  adelgazamiento	  se	  sitúa	  entre	  el	  40%-‐60%.	  	  

Reinhold	  et	  al.205,	  valoran	  los	  resultados	  en	  función	  del	  sobrepeso	  final	  y	  el	  peso	  ideal:	  

• Excelente.	  Si	  el	  exceso	  de	  peso	  es	  menor	  del	  25%	  respecto	  al	  peso	  ideal.	  

• Bueno.	  Si	  el	  exceso	  de	  peso	  queda	  entre	  el	  25%-‐50%.	  	  

• Aceptable.	  Si	  se	  sitúa	  entre	  el	  50%-‐75%.	  

• Fracaso.	  Si	  es	  mayor	  del	  75%.	  	  

Mac-‐Lean	  et	  al.206	  clasifican	  sus	  resultados	  como:	  

• Bueno.	  Si	  el	  peso	  final	  excede	  como	  máximo	  un	  30%	  al	  peso	  ideal.	  	  

• Satisfactorio.	  Si	  la	  pérdida	  ponderal	  es	  superior	  al	  25%	  del	  peso	  inicial.	  	  

• Insatisfactorio.	  Si	  el	  peso	  perdido	  es	  inferior	  al	  25%	  del	  peso	  inicial.	  	  

Con	  el	   fin	  de	  unificar	   conceptos,	  evitar	   sesgos	  y	   factores	  de	   confusión	  y	  poder	   comparar	   los	  

resultados	  obtenidos	  por	   los	   distintos	   grupos	  de	  CB	  del	  mundo,	   la	   comunidad	   científica	   propone	  

que	  las	  medidas	  que	  se	  tienen	  que	  utilizar	  para	  expresar	  las	  perdidas	  ponderales,	  en	  el	  contexto	  de	  

la	  CB,	  no	  deben	  ser	  medidas	  absolutas	  sino	  porcentajes	  de	  peso	  e	  IMC	  perdidos202.	  Se	  aceptó	  el	  PSP	  

y	  el	  PEIMCP	  como	  parámetros	   internacionales	  para	  expresar	   la	  pérdida	  ponderal	  en	   los	  pacientes	  

sometidos	   a	   CB199,	   202.	   Cuando	   se	   valora	   una	   técnica	   de	   CB,	   tan	   importante	   es	   definir	   que	  

parámetros	   vamos	   a	   utilizar,	   como	   establecer	   los	   límites	   que	   nos	   va	   a	   permitir	   clasificar	   los	  

resultados199.	  Los	  primeros	  autores	  que	  clasificaron	  sus	  resultados	  en	  función	  del	  PSP,	  considerando	  

como	  éxito	  una	  perdida	  superior	  al	  50%,	  fueron	  Halverson	  y	  Koehler202	  en	  1981.	  En	  1983,	  Lechner	  y	  
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Elliot203	  consideran	   el	   resultado	   de	   la	   cirugía	   como	   bueno,	   si	   el	   PSP	   se	   sitúa	   entre	   el	   50%-‐79%	   y	  

fracaso,	  si	  éste	  se	  encuentra	  entre	  el	  25%-‐49%.	  

El	  sistema	  de	  clasificación	  más	  apropiado	  es	  el	  propuesto	  por	  Baltasar	  et	  al.201:	  	  

• Excelentes.	  Si	  el	  PSP	  es	  superior	  al	  65%	  y	  el	  IMC	  inferior	  a	  30	  kg/m2	  

• Buenos	  o	  aceptables.	  Si	  el	  PSP	  está	  entre	  el	  50%-‐65%	  y	  el	  IMC,	  entre	  30-‐35	  kg/m2.	  

• Fracasos.	  Si	  el	  PSP	  es	  inferior	  al	  50%	  y	  el	  IMC,	  superior	  a	  35	  kg/m2.	  	  

Dicho	   sistema201,	  presenta	  una	  discrepancia	   con	   lo	   recomendado	  por	  parte	  de	   la	   comunidad	  

científica.	  Como	  se	  puede	  observar,	  este	  autor	  propone	  clasificar	   la	  efectividad	  de	   las	  técnicas	  de	  

CB	  en	  base	  al	  PSP	  y	  al	   I.M.C	  absoluto.	  No	  obstante,	  y	  teniendo	  en	  cuenta	   la	  correlación	  existente	  

entre	   el	   PEIMCP	   y	   el	   PSP,	   podría	   proponerse	   la	   valoración	   utilizando	   el	   PEIMCP	   como	   único	  

parámetro207:	  	  

• Excelente.	  Si	  supera	  el	  65%.	  

• Bueno.	  Si	  se	  encuentra	  entre	  el	  50%-‐65%.	  	  

• Fracaso.	  Si	  es	  menor	  del	  50%.	  	  

Con	  el	  fin	  de	  realizar	  el	  estudio	  de	  los	  estándares	  de	  GVL	  descrita	  en	  esta	  Tesis	  Doctoral,	  lo	  más	  

estricto	   posible,	   y	   con	   la	   intención	   de	   poder	   compararlos	   con	   lo	   expuesto	   en	   la	   literatura	   por	   el	  

resto	  de	  los	  grupos	  de	  CB	  del	  mundo,	  evaluamos	  y	  clasificamos	  los	  resultados	  en	  términos	  de	  PSP,	  

tal	   y	   como	   propone	   Baltasar	   et	   al.201,	   y	   de	   PEIMCP,	   tal	   y	   como	   propone	   la	   comunidad	   científica	  

internacional202.	   En	   términos	   de	   PSP,	   según	   los	   criterios	   de	   Baltasar	   et	   al.201,	   los	   resultados	  

obtenidos	  en	  nuestro	  trabajo	  son	  excelentes:	  

• PSP	  al	  año	  del	  68,3%.	  

• PSP	  a	  los	  dos	  años	  del	  69,1%.	  	  

Ambos	  valores	  se	  encuentran	  por	  encima	  del	  65%	  de	  PSP	  que	  Baltasar	  et	  al.201	  marcan	  como	  

límite	  inferior	  de	  los	  resultados	  excelentes.	  

Si	  evaluamos	   los	  estándares	  de	  GVL	  en	  base	  al	  PEIMCP202,	  nuestros	   resultados	  al	  año	  y	  a	   los	  

dos	  años	  siguen	  siendo	  excelentes:	  

• PEIMCP	  al	  año	  del	  76,1	  %.	  
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• PEIMCP	  a	  los	  dos	  años	  del	  77,3	  %.	  	  

Ambos	  valores	  muy	  superiores	  al	  65%213.	  

Si	  pese	  a	  todo	  lo	  expuesto,	  evaluamos	  los	  resultados	  en	  base	  a	  los	  criterios	  de	  Baltasar	  et	  al.201	  

de	  forma	  estricta,	  es	  decir,	  usando	  PSP	  y	  valores	  absolutos	  de	  IMC,	  los	  resultados	  obtenidos	  en	  esta	  

Tesis	  Doctoral	  son	  casi	  excelentes:	  

• IMC	  al	  año	  del	  30,7	  Kg/m2.	  

• IMC	  a	  los	  dos	  años	  del	  30,4	  Kg/m2.	  

Muy	  próximos	  a	  30	  Kg/m2	  que	  marca	  como	  limite	  el	  autor	  de	  los	  resultados	  excelentes.	  

En	   base	   a	   lo	   anteriormente	   expuesto,	   podemos	   afirmar	   que	   GVL	   descrita	   en	   este	   Tesis	  

Doctoral,	   es	   efectiva	   en	   términos	   de	   perdida	   ponderal	   al	   año	   y	   a	   los	   dos	   años	   postquirúrgicos.	  

Además,	  según	  los	  estándares	  internacionales,	  los	  resultados	  son	  excelentes200-‐207.	  

Los	   estándares	   internacionales,	   en	   términos	   de	   seguridad,	   exigen	   una	   tasa	   de	   morbilidad	  

inferior	  al	  10%,	  una	  mortalidad	  asociada	  de	  menos	  del	  1%	  y	  una	  tasa	  de	  reintervenciones	  anuales	  

de	   menos	   del	   2%200,	   201.	   En	   la	   serie	   estudiada	   en	   este	   trabajo	   científico	   no	   hubo	   mortalidad,	   ni	  

reintervenciones	  quirúrgicas.	  	  

En	  relación	  con	  la	  morbilidad	  de	  la	  serie,	  la	  tasa	  total	  fue	  del	  11,5%.	  Sin	  embargo,	  de	  ese	  11,5%	  

que	   corresponde	   a	   un	   total	   de	   12	   pacientes,	   2	   de	   ellos	   (1,9%),	   presentaron	   complicaciones	   no	  

derivadas	  directamente	  de	  GVL.	  Estos	  fueron	  dos	  pacientes	  que	  presentaron	  retenciones	  de	  orina	  

aguda.	  Si	  nos	  centramos	  estrictamente	  en	  aquellas	  complicaciones	  que	  fueron	  consecuencia	  directa	  

de	  la	  técnica	  quirúrgica,	  la	  tasa	  de	  morbilidad	  asociada	  al	  estudio	  es	  del	  9,6%.	  De	  estos	  10	  pacientes	  

que	  presentan	  morbilidad	  directamente	  relacionada	  con	  la	  cirugía,	  5	  presentaron	  una	  complicación	  

con	  necesidad	  de	  procedimiento	  invasivo	  para	  su	  resolución,	  4,8%.	  	  

Esto	  quiere	  decir	  que	  GVL	  descrita	  en	  esta	  Tesis	  Doctoral,	  es	  segura:	  

• Mortalidad	  del	  0%.	  

• Reintervención	  del	  0%.	  

• Morbilidad	  asociada,	  directamente	  con	  GVL	  del	  9,6%.	  

Valores	  por	  debajo	  del	  1%,	  del	  2%	  y	  del	  10%,	  respectivamente200,	  201.	  
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Esto	   nos	   sitúa	   dentro	   de	   los	   estándares	   internacionales	   de	   calidad	   de	   CB	   propuestos	   en	   la	  

literatura	  médica	  actual200-‐207,	  con	  una	  mortalidad	  inferior	  al	  1%	  y	  una	  morbilidad	  inferior	  al	  10%.	  

Aunque	   la	   mayoría	   de	   los	   autores	   publican	   los	   resultados	   de	   la	   pérdida	   ponderal	   de	   los	  

pacientes	  en	   términos	  de	  PSP,	   tal	   y	   como	  recomienda	   la	   comunidad	  científica,	  no	  existe	  un	  claro	  

consenso	  en	  este	  sentido.	  Prueba	  de	  ello	  es	  la	  disparidad	  de	  unidades	  en	  la	  que	  nos	  encontramos	  

expresada	   la	   pérdida	   ponderal	   en	   los	   distintos	   artículos	   que	   la	   cuantifican	   como	   objetivo	   de	   sus	  

estudios.	   Nos	   encontramos	   con	   publicaciones	   que	   usan	   PSP,	   PEIMCP,	   diferencia	   de	   IMC,	   IMC	  

absoluto,	   diferencia	   de	   peso,	   etc.	   Tampoco	   existe	   un	   claro	   consenso	   del	   tiempo	   en	   el	   que	   se	  

expresa	   esa	   pérdida	   ponderal,	   de	   tal	   forma	   que	   hay	   autores	   que	   publican	   sus	   resultados	   al	   año,	  

otros	  a	  los	  dos	  años	  y	  otros	  en	  periodos	  más	  prolongados	  de	  tiempo.	  	  

Para	  comparar	  nuestros	  resultados	  con	  los	  obtenidos	  en	  la	  literatura	  científica	  (publicados	  en	  

los	   últimos	   10	   años),	   con	   relación	   a	   la	   pérdida	   ponderal	   a	   dos	   años	   expresada	   en	   PSP,	   hemos	  

seleccionado	  aquellos	  artículos	  más	  representativos	  y	  adecuados	  en	  cuanto	  a	  su	  rigor	  científico,	  tal	  

como	  se	  expone	  en	  la	  Tabla	  22.	  El	  PSP	  medio	  de	  dichos	  artículos	  es	  del	  73,4%.	  	  

El	  PSP	  obtenido	  en	  nuestro	  estudio	  al	  año	  y	  a	  los	  dos	  años	  (68,3%	  y	  69,1%)	  se	  encuentran	  un	  

poco	  por	  debajo	  de	  la	  media	  obtenida	  por	  los	  distintos	  autores.	  	  
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Tabla	  22.	  PSP	  obtenido	  en	  las	  publicaciones	  más	  relevantes	  en	  los	  últimos	  10	  años.	  

Autor	   Año	  de	  publicación	   PSP	  publicado	  

Karamanakos	  et	  al.	  

(Prospectivo,	  doble	  ciego)	  

2008	   69,7%.	  

Kehagias	  et	  al.	  (Ensayo	  

clínico,	  prospectivo	  

randomizado)	  

2011	   72,9%	  

Boza	  et	  al.	  (Estudio	  casos-‐

control)	  

2012	   84%	  

Paluszkiewicz	  et	  al.	  (Ensayo	  

clínico,	  prospectivo	  

randomizado)	  

	  

2012	   67,6%	  

Vix	  et	  al.	  (Ensayo	  clínico,	  

prospectivo	  randomizado)	  

2013	   92,7%	  

El	  Chaar	  et	  al.	  (Estudio	  

retrospectivo	  con	  dos	  años)	  

de	  seguimiento)	  

2015	   60%	  

Garg	  et	  al.	  (Estudio	  casos-‐

control)	  

2017	   67,9%	  

	  

Pese	  a	  esto,	  los	  resultados	  obtenidos	  son	  adecuados.	  	  

En	   nuestro	   estudio	   está	   perdida	   ponderal	   que	   presentan	   los	   pacientes,	   se	   traduce	   en	   una	  

mejoría	   de	   las	   morbilidades	   asociadas	   a	   la	   OB.	   Esta	   mejoría	   tiene	   su	   impacto	   clínico	   en	   la	  

disminución	  de	  las	  necesidades	  de	  tratamiento	  farmacológico	  de	  HTA,	  DM	  Tipo	  II,	  DLP	  y	  SAOS.	  	  

El	  porcentaje	  de	  curación	  de	  HTA	  a	  los	  dos	  años	  fue	  del	  78,8%,	  y	  el	  de	  mejoría	  del	  21,2%.	  Esto	  

quiere	  decir,	  que	  GVL	  descrita	  en	  este	   trabajo	   impacta	  en	  el	  100%	  de	   los	  pacientes	  con	  HTA.	  Las	  

tasas	  de	  curación	  de	  HTA	  publicadas	  se	  encuentran	  en	  torno	  al	  34,8%,	  y	  las	  de	  mejoría	  al	  60,8%	  con	  

GVL217,	  220,	  222.	  El	  impacto	  publicado	  de	  GVL	  en	  HTA	  se	  sitúa	  en	  torno	  al	  80%-‐96,6%.	  Si	  comparamos	  

estos	  resultados	  con	  los	  obtenidos	  en	  este	  estudio,	  observamos	  un	  mayor	  impacto	  que	  el	  publicado	  
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(100%	  frente	  al	  96,6%).	  Además,	  se	  invierten	  los	  porcentajes	  de	  mejoría	  y	  curación	  (21,2%	  frente	  al	  

60,8%	  y	  78,8%	  frente	  al	  34,8%)217,	  220,	  222.	  

En	   los	   últimos	   10	   años	   se	   han	   publicado	   elevadas	   tasas	   de	   resolución	   de	  DM	  Tipo	   II	   que	   se	  

encuentran	  en	  concordancia	  con	   lo	  publicado	  más	  recientemente	  87%-‐98%217,	  220,	  221.	  Nuestra	  tasa	  

de	  resolución	  de	  DM	  Tipo	  II	  fue	  del	  80,8%,	  siendo	  dicha	  tasa	  equiparable	  a	  las	  publicadas	  hasta	  la	  

fecha	  en	   la	   literatura	   científica	  mundial.	  De	   los	  72	  pacientes	   con	  diagnóstico	  de	  DM	  Tipo	   II	   de	   la	  

muestra	   inicial,	   18	   (25%)	   tenían	  necesidad	  de	   insulinoterapia.	  De	  este	   subgrupo	  el	  100%	  de	  ellos	  

dejo	  la	  insulina.	  Este	  porcentaje	  es	  muy	  superior	  a	  la	  tasa	  publicada	  del	  40%221.	  	  

En	  DM	  Tipo	  II	  observamos	  la	  misma	  tasa	  de	  impacto	  de	  GVL	  que	  en	  HTA,	  100%.	  Esta	  altísima	  

tasa	  se	  mantiene	  cuando	  estudiamos	  el	  impacto	  de	  GVL	  en	  la	  insulinoterapia.	  	  

Con	  el	  fin	  de	  evitar	  sesgos,	  hemos	  mantenido	  con	  DM	  Tipo	  II	  los	  mismos	  criterios	  de	  curación	  y	  

mejoría	  usados	  para	  el	  resto	  de	  las	  comorbilidades.	  El	  interés	  principal	  de	  los	  investigadores	  de	  este	  

trabajo	  es	  el	  impacto	  clínico	  final.	  

La	  tasa	  de	  disminución	  del	  colesterol	  total	  obtenida	  es	  del	  24,8%,	  valor	  similar	  a	  publicaciones	  

recientes	  del	  22,8%	  240.	  Con	  relación	  al	  resto	  de	   lipoproteínas,	  nuestros	  resultados	  comparados	  al	  

de	   la	   literatura	  médica240,	   252	   actual	   son	   los	   siguientes:	   LDL	   43,23%	   frente	   al	   12,6%252,	   TG	   46,9%	  

frente	  al	  8,9%252	  y	  HDL	  40,9%	  frente	  al	  22%252.	  

En	  un	  reciente	  artículo	  publicado	  en	  2017	  por	   la	  Asociación	  Española	  de	  Cirujanos	   (AEC)	  y	   la	  

Sociedad	  Española	  de	  Cirugía	  de	  la	  Obesidad	  (SECO)294,	  se	  establecen	  criterios	  de	  calidad	  de	  la	  CB,	  

en	   base	   a	   la	   resolución	   de	   las	   morbilidades	   asociadas.	   Los	   resultados	   obtenidos	   en	   esta	   Tesis	  

Doctoral	   en	   estos	   términos	   se	   encuentran	   dentro	   de	   los	   estándares	   propuestos.	   Los	   autores	   de	  

dicho	  artículo	  proponen	   las	   siguientes	   tasas	  de	  curación	  para	  cada	  una	  de	   las	  distintas	  entidades	  

patológicas	  que	  conforman	  el	  SM	  (Tabla	  23):	  
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Tabla	  23.	  Tasas	  de	  curación	  propuestas294	  versus	  tasas	  obtenidas.	  

Patología	  

Resultados	  propuestos	  por	  

Asociación	  Española	  de	  

Cirujanos	  y	  Sociedad	  

Española	  de	  Cirugía	  de	  la	  

Obesidad.	  

Resultados	  obtenidos	  en	  esta	  Tesis	  

Doctoral	  

HTA	  

Resolución	  de	  la	  HTA,	  con	  
reducción	  del	  tratamiento	  

coadyuvante	  o	  sin	  él,	  en	  todos	  
los	  procedimientos	  

quirúrgicos	  a	  los	  2	  años	  de	  
seguimiento	  en	  un	  porcentaje	  

mínimo	  de	  un	  70%.	  

78,8%.	  

DM	  Tipo	  II	  

>60%	  con	  remisión	  completa	  
(1-‐5	  años	  de	  la	  cirugía)	  

	  

80,8%	  

DLP	  

Resolución	  de	  la	  
hipercolesterolemia	  y	  la	  
hipertrigliceridemia,	  con	  
reducción	  del	  tratamiento	  

coadyuvante	  o	  sin	  él,	  en	  todos	  
los	  procedimientos	  

quirúrgicos	  a	  los	  2	  años	  de	  
seguimiento	  en	  un	  porcentaje	  

mínimo	  de	  un	  70%.	  

	  

90,3%	  

SM	  

Metas	  mínimas	  de	  buen	  grado	  
de	  control	  metabólico	  

(con/sin	  tratamiento	  activo	  
coadyuvante):	  	  

Hb	  glic	  <	  7%,LDL	  <	  100	  mg/dL,	  
TG	  <	  150	  mg/dL,	  HDL	  >	  40	  
mg/dL	  <o>50	  mg/dL	  y	  
TAS<140/TAD<80mmHg	  

	  

TAS:	  116,5	  mmHg	  

TAD:	  71,2	  mmHg	  

Hb	  glic:	  5,1	  %.	  

TG:	  76,8	  mg/dl	  

HDL:	  62,9	  mg/dl	  

	  

	  

La	   tasa	   de	   complicaciones	   relacionadas	   directamente	   con	   GVL	   fue	   del	   9,6%.	   Se	   encuentra	  

dentro	  de	  los	  valores	  publicados	  en	  la	  literatura,	  3,4%-‐16,2%219,	  y	  de	  los	  exigidos	  por	  la	  comunidad	  
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científica,	   inferior	   al	   10%200,	   201.	   De	   los	   tres	   pacientes	   que	   presentaron	   el	   sangrado	   como	  

complicación	   quirúrgica	   (2,8%),	   ninguno	   se	   expresó	   como	   hemoperitoneo	   y	   ninguno	   preciso	   de	  

medidas	   invasivas	  para	   su	   control.	   Todos	   fueron	  manejados	   con	   trasfusión	  de	  2	   concentrados	  de	  

hematíes	   y	   monitorización.	   En	   relación	   con	   las	   tasas	   de	   fugas	   anastomóticas	   obtenidas	   (2,88%),	  

observamos	  que	  dicha	  tasa	  se	  encuentra,	  también,	  dentro	  del	  rango	  publicado:	  0%-‐4,3%285.	  Los	  tres	  

pacientes	   afectados	   fueron	   manejados	   endoscópicamente	   con	   colocación	   de	   endoprótesis.	   Lo	  

mismo	  se	  observa	  en	  la	  tasa	  de	  hernia	  incisional	  que	  se	  reporta,	  1,9%257,	  261,	  262.	  Estos	  dos	  pacientes	  

se	  sometieron	  a	  cirugía	  reglada	  para	   la	  reparación	  de	   la	  hernia,	  realizándose	  en	  ambos	  casos	  una	  

hernioplastia	  tipo	  sublay	  (retromuscular),	  sin	  mayor	  incidencia.	  

La	   mayor	   tasa	   de	   complicaciones	   ocurrió	   en	   el	   periodo	   postoperatorio	   precoz	   (6,7%).	   No	  

precisando	  ninguna	  de	  ellas	  de	  medidas	  invasivas	  para	  su	  resolución	  (100%	  Clavien-‐Dindo	  I-‐II).	  Del	  

4,8%	   de	   las	   tardías,	   el	   100%	   preciso	   de	  medidas	   invasivas	   (Clavien-‐Dindo	   IIIb).	   	   No	   presentando	  

mortalidad	  en	  el	  estudio	  realizado.	  

La	  estancia	  media	  total	  obtenida	  en	  este	  estudio	  fue	  de	  3,3	  ±	  1	  días,	  con	  una	  estancia	  en	  U.R.P	  

de	  1,2	  ±	  0,9	  días.	   	  En	   relación	  con	  esto,	   los	   resultados	  obtenidos	  se	  encuentran	  dentro	  del	   rango	  

publicado	  en	  los	  últimos	  años;	  3	  días286,	  2	  días287,	  6	  días288	  y	  3,64	  días289.	  
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VI.	  CONCLUSIONES.	  

	  
1. GVL	   realizada	   en	   la	   Unidad	   de	   Cirugía	   Esófago-‐Gástrica,	  Metabólica	   y	   Laparoscópica	  

Avanzada	  del	  H.	  U.	  V.	  Macarena	  de	  Sevilla,	  es	  efectiva,	  eficiente	  y	  segura.	  Genera	  una	  

disminución	  del	  peso	  corporal	  en	  los	  pacientes	  a	  los	  dos	  años,	  expresada	  en	  términos	  

de	  PSP	  y	  PEIMCP,	  con	  significancia	  estadística.	  

2. La	  disminución	  de	  peso	  obtenida	  con	   la	   técnica	  descrita	   tiene	  una	  repercusión	  sobre	  

las	  distintas	  variables	  fisiológicas	  alteradas	  en	  el	  SM	  del	  paciente	  obeso.	  Tienden	  a	   la	  

normalización	  en	  un	  periodo	  de	  dos	  años	  con	  significación	  estadística:	  cifras	  de	  tensión	  

arterial,	  cifras	  de	  Hb	  glic	  y	  valores	  de	  las	  distintas	  lipoproteínas.	  

3. Todo	  ello	  tiene	  un	  impacto	  clínico	  en	  los	  pacientes.	  	  Con	  repercusión	  en	  el	  tratamiento	  

médico	  y	  significación	  estadística	  a	  dos	  años	  de	  seguimiento.	  	  

4. Los	  resultados	  obtenidos	  en	  términos	  de	  pérdida	  ponderal	  se	  encuentran	  dentro	  de	  los	  

estándares	  internacionales	  exigidos	  por	  la	  comunidad	  científica	  en	  el	  ámbito	  de	  la	  CB.	  

Y	  se	  pueden	  clasificar	  como	  excelentes.	  

5. Los	  resultados	  obtenidos	  en	  términos	  de	  resolución	  de	  conmorbilidades,	   también,	  se	  

encuentran	  dentro	  de	  los	  estándares	  exigidos	  por	  la	  comunidad	  científica	  en	  el	  ámbito	  

de	  la	  CB.	  	  

6. Las	   tasas	   de	   resolución	   de	   conmorbilidades	   son	   sensiblemente	   mejores	   que	   las	  

publicadas	  por	  el	  resto	  de	  los	  grupos.	  La	  tasa	  de	  pérdida	  ponderal	  es	  más	  equitativa.	  	  
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