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Introduccion

1.- INTRODUCCION

1.1.- DEFINICION, CLASIFICACION Y ETIOPATO-

GENIA DEL SOBREPESO Y LA OBESIDAD

El sobrepeso y la obesidad han sido definidas por la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) como el acimulo excesivo de tejido adiposo que puede deteriorar la salud (1).
Nos encontramos, por tanto, ante una patologfa crénica caracterizada por un incremento
patolégico en la masa adiposa corporal como consecuencia de un balance energético

positivo y en la que se encuentran implicados multiples factores etiolégicos (2).

El concepto de obesidad moérbida (OM) fue introducido por J.H. Payne y L.T.
DeWind en 1963 (3), con la intenciéon de hacer una llamada de atencién a las autoridades
sanitarias a fin de lograr financiar con fondos publicos los gastos derivados de la cirugia
bariatrica (CB) practicada a pacientes obesos. De este modo, se podria catalogar como
obeso morbido a aquel paciente con obesidad y con las correspondientes comorbilidades

asociadas a la obesidad (CAQO), candidatos a tratamiento quirargico bariatrico.

El citado exceso de masa adiposa corporal debe ser cuantificado a fin de determinar
el grado de sobrepeso y obesidad. En términos generales, se define como obeso al
individuo con un porcentaje de grasa corporal superior a los valores normales: 220% en
varones adultos y =30% en mujeres adultas (4). Es, por tanto, necesario conocer la
composicion corporal, que ha sido descrita siguiendo el conocido “modelo de cinco

niveles” de Wang et al. publicado en 1972 (5):
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— Nivel atémico
— Nivel molecular
— Nivel celular

— Nivel tisular

— Nivel corporal

La descripcion de los tres primeros niveles no resulta de especial interés para este
trabajo. En lo referente al nivel tisular, cabe decir que existen diversos métodos para
calcular la composicién corporal que se basan en los distintos modelos de compartimentos
corporales. Desde los afios 50, cuando aparecieron las primeras descripciones de
composicion corporal en animales (6,7), se han desarrollado numerosas técnicas para
analizarla y también modelos de complejidad creciente a medida que éstas evolucionaban.
El modelo mas sencillo y antiguo es el bicompartimental: masa grasa y masa libre de grasa o
magra. Sin embargo, la escasa concordancia de este modelo con la composicion corporal
real, asi como la ausencia de correlacion del mismo con la variabilidad intraindividual e
interindividual (sexo, edad, raza), unido al avance tecnoldgico, permitié llegar a desarrollar
el modelo de tres y, posteriormente, de cuatro compartimentos, a saber: agua, grasa, masa
6sea y masa residual (8-15). No obstante, en la actualidad ya se han desarrollado nuevos

modelos multicompartimentales basados en los niveles moleculares y atomicos (16).

Por dltimo, el nivel corporal se estudia mediante los parametros antropométricos:
peso, talla, indice de masa corporal (IMC), perimetros (también llamados circunferencias,
entre ellas, la circunferencia de cintura [CC]), longitudes de las extremidades y de los

segmentos corporales, supetrficie corporal y grosor de pliegues cutaneos.



Introduccion

1.1.1.- CLASIFICACION: PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

Para la determinacion del estado nutricional, la OMS recomienda cuantificar
necesariamente, como minimo, el IMC y la CC (17), lo cual también aparece reflejado en
otras publicaciones mas recientes (18,19). Por su amplia utilizacién en la practica clinica,
dada la facilidad para su medida, y por su correlaciéon con la morbimortalidad asociada a las

alteraciones nutricionales, estos dos parametros seran ampliamente descritos.

1.1.1.1.- Indice de masa corporal

Fue el matematico belga A. Quetelet quien establecio, en el siglo XIX, una relacion
entre el peso corporal (en kilogramos [Kg]) y el cuadrado de la altura (en metros [m]) del
individuo (20), la cual fue posteriormente introducida en la practica clinica habitual gracias
a la publicaciéon de Keys et al. (21), pasando a ser mundialmente empleada y conocida
como IMC. Siguiendo la escala de la OMS (17,22,23), el peso, y por ende la obesidad, se

clasifica en base a este parametro antropométrico [Véase tabla 1].

Esta escala es aplicable a cualquier individuo adulto, independientemente de su sexo
o edad (23), aunque se han establecido discordancias como las existentes en individuos con
gran masa muscular y las debidas a las diferencias interraciales, que se describen mas
adelante. E1 IMC se correlaciona con el porcentaje de grasa corporal siguiendo un patron
curvilineo (24), lo cual ha sido demostrado mediante el uso de ciertos métodos de estudio
de la composicion corporal (bioimpedancia, absorciometria dual de rayos X), obteniendo
que este parametro antropométrico tiene muy alta especificidad (97%) pero baja
sensibilidad (42%) para definir obesidad como exceso de masa grasa en individuos con
IMC >30 Kg/ m”. De este modo se ha definido recientemente en la comunidad cientifica el

concepto de obeso con peso normal, para describir aquellos individuos con IMC <25
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Kg/m?® pero con un aumento del porcentaje de masa grasa (generalmente >30%, aunque la
cifra es variable segin distintos articulos) (25). A su vez, existe un subgrupo llamado
obesos metabdlicos en normopeso, el cual contrasta con otro concepto conocido como
obeso metabdlicamente sano (sin sindrome metabdlico [SM]), que se desarrollara en el
epigrafe 1.3.2.- Patologia cardiovascular. El riesgo cardiovascular (RCV) de todos ellos se

encuentra elevado (25).

Tabla 1. Clasificacion internacional de la OMS del estado ponderal en adultos (23).

CLASIFICACION DEL ESTADO PONDERAL SEGUN EL IMC
PRINCIPALES PUNTOS DE CORTE
PUNTOS DE CORTE ADICIONALES
PESO BAJO < 18,50 < 18,50
Delgadez < 16,00 < 16,00
severa
Delgadez 16,00 — 16,99 16,00 — 16,99
moderada
Delgadez 17,00 — 18,49 17,00 — 18,49
leve
18,50 — 22,99
RANGO NORMAL 18,50 — 24,99 2500~ 24 05
SOBREPESO > 25,00 > 25,00
Pre- 25,00 — 27,49
obesidad 27,50 — 29,99
OBESIDAD > 30,00 > 30,00
Obesidad 30,00 — 32,49
orado 1 30,00 - 34,99 32,50 — 34,99
Obesidad 35,00 — 37,59
orado 2 35,00 39,99 37,50 — 39,99
Obesidad > 40,00 > 40,00
grado 3

En relacién a la raza, los grupos étnicos de Asia-Pacifico presentan CAO con
valores de IMC inferiores a otras razas, particularmente la caucasica u occidental (20), tal y

como refleja la revision publicada por la OMS en colaboracion con la International
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Association for the Study of Obesity (27). Numerosos estudios avalan la existencia de un
incremento del RCV (28,29), asi como de la diabetes mellitus (DM) y del SM en la
poblacién asiatica (30—33). No obstante, y dada la variabilidad existente en los distintos
subgrupos étnicos que la componen (34-36), no es posible establecer con claridad nuevos
puntos de corte del IMC para esta poblacién, de modo que la OMS mantiene los valores
previamente establecidos, aunque afadiendo puntos adicionales como se observa en la
tabla 1. En relacién a otras diferencias interraciales, cabe citar la reciente guia sobre
obesidad de la Awmerican Heart Association (AHA) del afio 2013 (19), la cual pone de
manifiesto, segun la revision de la literatura realizada, que existe un mayor RCV en mujeres
blancas con obesidad respecto a las obesas afroamericanas. A pesar de todos estos datos, la
escala de IMC de la OMS también ha sido validada y mantenida por la citada guia. Otros
datos que constatan y confirman estas diferencias del valor de IMC respecto a la grasa
corporal entre individuos caucasicos y de otras razas, aparecen claramente reflejados en el

meta-analisis de Deurenberg et al. (37) y en el estudio aleatorizado de Razak et al. (38).

Es necesario mencionar la asociacion entre el IMC y el riesgo de apariciéon de
morbilidad y mortalidad. La relacién entre mortalidad e IMC presenta una curva parabdlica,
segin numerosos estudios poblacionales, correspondiendo la minima mortalidad con los
individuos de IMC en rango normal (18,39). Los individuos con bajo peso presentan un
discreto aumento de mortalidad, mientras que un IMC > 30 Kg/m” genera un riesgo de
entre el 50 y el 100% no sélo de mortalidad asociada a enfermedades cardiovasculares, sino
también de mortalidad global (40,41). El reciente meta-analisis con revisién sistematica de
Flegal et al. publicado en el Journal of American Medical Associations (42), también notifica
incrementos estadisticamente significativos de mortalidad global en pacientes con obesidad

de clase 2 y 3 (bazard ratio [HR] = 1,29) [Véase tabla 2]. Sin embargo, resulta llamativo que
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un IMC en rango de sobrepeso es factor débilmente protector de mortalidad (HR = 0,94),
dato que también demuestra dicho estudio, pero que contrasta con otros resultados
publicados, en los que cualquier IMC >25 Kg/m® genera incremento de la mortalidad

global (43,44).

Otro dato a tener en cuenta es la existencia de un posible efecto protector de la
obesidad en pacientes con enfermedades crénicas de base, ya que en ellos existe menor
mortalidad a mayor IMC. Este fenémeno ha sido denominado como la “paradoja de la
obesidad”, habiéndose descrito en insuficiencia renal crénica, enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, pero, especialmente en pacientes con patologia cardiovascular:
insuficiencia cardiaca y cardiopatia isquémica (45). Sin embargo, la “paradoja de la
obesidad” no esta avalada por completo en la literatura, y asi se deduce de otros articulos
recientes, tales como el meta-analisis con revision sistematica de Kramer et al. (40), en el
cual los obesos metabdlicamente sanos (sin SM), al igual que todos los individuos con SM
(independientemente de su IMC), tenfan mayor mortalidad a més de diez afios que los

individuos en normopeso también metabdlicamente sanos

La asociacién del IMC con diversas patologias (las CAO), al igual que con la
mortalidad causa-especifica asociada a ellas, también ha sido evaluada, obteniendo
resultados claramente desfavorables cuanto mayor es el IMC (36,44), los cuales seran
descritos con detalle mas adelante [Véase epigrafe 1.3.- Comorbilidades asociadas a la

obesidad].

Por dltimo, cabe citar que el IMC también ha sido empleado por numerosas

sociedades cientificas y grupos de expertos para clasificar y graduar la OM, siendo
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considerada como tal por todas ellas a partir de 40 Kg/m? En la tabla 2 se muestran, como
ejemplo, la nomenclatura seguida por Sociedad Espafiola para el Estudio De la Obesidad

(SEEDO) (4) y por la _Awmserican Society of Bariatric and Metabolic Surgery (ASBMS) (47).

Tabla 2. Clasificacién del sobrepeso y la obesidad en base al IMC por la SEEDO (4) y la

ASBMS (47).
CLASIFICACION DE LA OBESIDAD SEGUN EL IMC

IMC NOMENCLATURA SEEDO NOMENCLATURA ASBMS
25,0-29,9 Sobrepeso grados I y 11 Overweight
30,0-34.9 Obesidad de tipo 1 Obesity, Class 1
35,0-39,9 Obesidad de tipo 11 Serious Obesity, Class 11
40,0-49,9 | Obesidad de tipo III (morbida) Severe Obesity, Class 111

=50 Obesidad de tipo IV (extrema) Sin denominacion

1.1.1.2.- Circunferencia de cintura
ILa CC debe ser determinada con una cinta métrica no distensible alrededor del
abdomen a nivel de las crestas iliacas con el paciente en bipedestacion y al final de la

espiracion (48).

A diferencia del IMC, este parametro antropométrico se correlaciona mejor con la
llamada obesidad abdominal (OA) (34,49,50), la cual también es conocida con los términos
de obesidad central o troncular y obesidad androide, puesto que es asi, precisamente, como
se distribuye la masa grasa de forma preferente en los varones. Esta forma de presentacién
tiende a acumular la adiposidad alrededor de la visceras, motivo por el cual, también recibe
el apelativo de obesidad visceral. Por el contrario, la obesidad ginecoide tiende a acumular

la masa adiposa en la periferia inferior del organismo (caderas, muslos y glateos),
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preferentemente a nivel subcutaneo y no tanto a nivel visceral (4,51) [Véase epigrafe 1.1.2.-

Histologia y fisiopatologia del tejido adiposo].

Los valores de riesgo muy elevado para este parametro antropométrico segun la
SEEDO (4) son los que se muestran en la tabla 3. Estos valores coinciden con los que
establecié la AHA en sus criterios para definir el SM en 2005 (52), aunque esta misma
sociedad cientifica, en su reciente guia de manejo de la obesidad (19), indica que no hay
suficiente evidencia para marcar limites precisos de la CC, sino que es una variable continua
para el incremento del RCV. No obstante, un reciente estudio aleman sugiere que el limite

normal actualmente establecido sobreestima el RCV, aunque sélo para mujeres (53).

Tabla 3. Valores de riesgo muy elevado para la CC segin la SEEDO (4) y la AHA 2005

(52).

VALORES DE RIESGO DE LA CC

SEEDO AHA
Mujeres | > 88 cm Poblacién Mujeres | > 88 cm
Varones | > 102 cm general Varones | > 102 cm
Ameticanos Mujeres | > 80 cm
de origen asiatico | Varones | > 90 cm

Nuevamente, al igual que ocurre con el IMC,
valores normales de la CC, como marcador de OA, tal y como se puede ver en la tabla 3.
La poblacion asiatica presenta una mayor predisposicion a la OA para un mismo valor de

IMC (54). Existen también otras diferencias raciales, que aparecen reflejadas en el

documento de la OMS de 2008 (55).
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En relaciéon a la morbimortalidad asociada a la OA y, por tanto a una CC
incrementada, cabe decir que este tipo de adiposidad es la que genera mayor RCV, siendo
ademas la que se encuentra implicada en la etiopatogenia del SM, tal y como se ha
demostrado en numerosas publicaciones (19,34,49,55-57). Concretamente, en un estudio
italiano aleatorizado con seguimiento a 148 meses, se demostré que por cada centimetro
(cm) de CC mayor de los niveles normales, aumentaba la aparicion de eventos
cardiovasculares, la mortalidad general y la mortalidad causa-especifica cardiovascular, un
4%, 4% y 5%, respectivamente (57). También aparece reflejado en la literatura que la CC es
un factor independiente del IMC para el incremento de la mortalidad (58,59) y que la
correlacion de este parametro con la mortalidad presenta una grafica con curva parabodlica

analoga a la del IMC (18).

Finalmente, es necesario mencionar que se han descrito nuevas relaciones entre los
parametros antropométricos empleando como numerador la CC. Ellas son el indice de
cintura-cadera (ICC) y el indice de cintura-altura (ICA) (18,55,60). Su utilidad y difusion, asi
como su determinacién en la practica clinica, es variable. El informe de expertos de la OMS
de 2008 (55) recomienda el empleo de la CC y del ICC y un meta-analisis publicado en
2013 (18) lo corrobora. Asimismo, otro meta-analisis (61) sugiere que el ICA también

deberia incluirse como parte de la valoracion del paciente con sobrepeso y obesidad.

1.1.2.- HISTOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DEL TEJIDO ADIPOSO

El tejido adiposo deriva embriolégicamente del tejido conectivo laxo y existen dos
subtipos histologicos: grasa blanca (también llamada amarilla, o unilocular) y grasa parda
(marrén, o multilocular). Se ha descrito un tercer tipo llamado tejido adiposo beige que son

adipocitos pardos en el espesor de la grasa blanca (62).

11
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La grasa parda se caracteriza por presentar una gran cantidad de mitocondrias en el
citoplasma de sus adipocitos y una mayor red de capilares sanguineos y de terminaciones
simpaticas entre éstos (63,64). Se encuentra localizada entre las escapulas, nuca, axilas y
también a nivel retroperitoneal, rodeando a los grandes vasos y a los rifiones (64). La
principal funcién de este subtipo de tejido adiposo es la termogénesis en respuesta,
fundamentalmente, a un estimulo 33-adrenérgico (65). La existencia de un desacoplamiento
energético, que ocurre a nivel mitocondrial mediado por la termogenina, permite que la
cadena respiratoria disipe calor en lugar de generar adenosin-trifosfato (65,66). En base a
esta funcioén, la grasa parda abunda en el feto y en el recién nacido llegando a constituir el
2-5% del peso corporal, reduciéndose progresivamente durante el crecimiento (64). No
obstante, en el adulto también existe tejido adiposo marrén, especialmente en aquellos
individuos sometidos prolongadamente a ambientes frios (temperatura inferior a
condiciones termoneutras) y, por el contrario, disminuye en una relaciéon inversamente
proporcional al incremento del IMC, segun el estudio de Van Marken Lichtenbelt

publicado en New England Journal Of Medicine (66).

La grasa blanca se diferencia de la parda, no sélo en su histologia sino también en
su funcion. En este subtipo, los adipocitos presentan una gran vacuola lipidica central con
minimo citoplasma y un nucleo rechazado hacia la periferia. La grasa blanca se clasifica por
su localizacién en tejido adiposo subcutaneo (superficial y profundo) y en tejido adiposo
interno, que a su vez se subdivide en no visceral y visceral (intratoricico e
intraabdominopélvico), siguiendo la nomenclatura propuesta por Shen en 2003, basada en
técnicas de imagen (67). Existen diferencias notables de acumulo de adiposidad en estas
localizaciones segun la edad (64) y también con el sexo, como ya se ha expuesto

anteriormente [Véase epigrafe 1.1.1.2.- Circunferencia de cintura]. Las funciones de la grasa

12
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blanca son variadas, pero la principal es acumular lipidos actuando como reserva
energética. Para ello el adipocito sintetiza triacilgliceroles (TAG) por reesterificacion de los
acidos grasos procedentes, a su vez, de los TAG de los quilomicrones y de las very low density
lipoprotein (VLDL) tras la accion de la lipoproteinlipasa (68). La acumulaciéon de TAG en los
adipocitos y, por tanto, el incremento de la masa grasa, responde a dos mecanismos
biolégicos (64,69):
— Hiperplasia: por aumento de la celularidad del tejido adiposo, mas propia de
la edad infantil y con el patrén ginecoide.
— Hipertrofia: por aumento del contenido graso de los adipocitos sin
incremento del nimero. Es la que aparece en el adulto con patrén de

tendencia androide y, en consecuencia, se asocia con la presencia de CAO.

Otras funciones de la grasa blanca son la de proteccion mecanica frente a
traumatismos, especialmente en determinadas regiones de la anatomia, y la funciéon
endocrina-paracrina, respondiendo a diversas hormonas y citocinas y secretando otras
(64,70). Resulta de interés exponer, sucintamente, los efectos de algunas de estas citocinas
producidas por los adipocitos blancos (denominadas con el apelativo de adipocinas), dado
que sus acciones, interrelaciones y disregulacion son de notable trascendencia en la
comprension del sobrepeso y la obesidad (63,70,71):

— Leptina: es una de las mas potentes adipocinas y se encuentra integrada con
el hipotalamo, entre otras dianas, sefializando el estado nutricional del
organismo. Su efecto es anorexigeno y antidiabético, ya que estimula la
sensibilidad periférica a insulina. Ademas ejerce una accién proinflamatoria
actuando sobre las células del sistema inmune, sobre las que induce la

sintesis del zumor necrosis factor « (INFa) y otras citocinas proinflamatorias.

13
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— Adiponectina: posee efecto antiinflamatorio (inhibiendo la sintesis de
TNFa), antidiabético (reduciendo la resistencia a la insulina) vy
cardioprotector (por la propia accién antiinflamatoria y por un mecanismo
antiapoptotico del endotelio vascular).

— TNFo: fue la primera adipocina aislada y su sintesis principal ocurre en las
células inmunitarias, siendo, por tanto, una citocina proinflamatoria. Su
efecto fundamental a nivel endocrino-metabdlico es inducir resistencia a la
insulina (RI) a través de diversas vias de sefializaciéon bioquimica.

— Interleukina 6: es también una adipocina proinflamatoria, aunque su efecto
metabdlico no esta completamente aclarado, con resultados contradictorios
en los diversos modelos in vivo e in vitro, y también en estudios con
animales y con humanos. De forma genérica se puede decir que su
elevacion plasmatica se asocia a la obesidad y a la RI.

— Resistina: su sintesis ocurre preferentemente en los macréfagos, aunque los
estudios iniciales con roedores la obtuvieron de la grasa. Tiene una accién
favorecedora, como su nombre indica, de la RI. Tanto es asi que varios
estudios epidemiol6gicos han asociado unos niveles incrementados de esta
adipocina con mayor riesgo de DM2, infarto agudo de miocardio IAM) y

aterosclerosis.

1.1.3.- ETIOLOGIA DEL SOBREPESO Y LA OBESIDAD

Como ya se ha mencionado al inicio de esta Introduccion, las causas y factores que
determinan un balance energético positivo, el cual aboca a la OM, son diversas (2,4,72). En
general, se puede decir que la obesidad es una patologia de etiologfa multifactorial en la que

influye un trasfondo organico predisponente y un contexto ambiental favorecedor
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(2,4,72,73). Sélo un pequeno porcentaje de obesos moérbidos, no mayor del 10%, es el que
presenta una causa Unica y concreta, y algunos de estos casos de OM habitualmente se
diagnostican en la edad pediitrica y pueden presentar ademads otras malformaciones y/o
retraso intelectual puesto que forman parte de sindromes congénitos claramente
identificados (74). Por tanto, de forma global, se pueden distinguir dos tipos de obesidad en
funcién de su etiologfa:

— Obesidad primaria, correspondiente al grupo de etiologia multifactorial.

— Obesidad secundaria a causas concretas [Véase tabla 4].

Tabla 4. Algunas causas de obesidad secundaria (2,4,72-75).

CAUSAS DE OBESIDAD SECUNDARIA

ENDOCRINOPATIAS | Hipercortisolismo, hipotiroidismo, Sd. Ovario
poliquistico, déficit de hormona de crecimiento,
Sd. Stein-Leventhal, etc.

ENFERMEDADES Acondroplasia, Osteodistrofia Hereditaria de
GENETICAS Y Albright, Sd. Down, Sd. Prader-Willi, Sd. Bardet-
CROMOSOMOPATIAS | Biedl, Sd. Angelman, Sd. Alstrém, Sd. Fanconi-
Bickel, Sd. Wilson Turner, Sd. Cohen,
Sd. Insulino-resistencia, Macrosomia adiposa
congénita, Lipodistrofia familiar parcial, déficit de
leptina o mutaciéon de su receptor, mutacion del
receptor de la melanocortina 4, etc.

PATOLOGIA
HIPOTALAMICA
FARMACOLOGICAS Antidepresivos y antipsicoticos, antihipertensivos
a- y B-bloqueantes, antidiabéticos orales e insulina,
hormonas  esteroideas y  corticosteroides,
anticonceptivos orales, inhibidores de la proteasa,
etc.

Tatrogénica, tumoral, infecciosa, traumatica, etc.

Una vez presentada de forma agrupada la etiologia de la obesidad secundaria, se
expondran conjuntamente toda la pléyade de causas que favorecen la OM clasificadas por

su patogenia.
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1.1.3.1.- Factores genéticos

Se han investigado una gran variedad de genes responsables de codificar para
proteinas con efecto sobre la saciedad, la composicion corporal o el balance energético. En
la actualidad, se han determinado hasta 71 genes responsables de un incremento de
adiposidad, y si a ellos sumamos alteraciones cromosémicas o mutaciones puntuales, el
nimero asciende a mas de 200 (75). Consecuentemente, numerosos estudios sugieren que
la predisposicion al desarrollo potencial de obesidad esta establecida en el individuo desde
épocas tempranas de la vida, e igualmente permite sostener, sin ninguna duda, la teorfa
heredo-familiar de la obesidad, aunque ello no desestima los factores dietético-nutricionales
y de estilo de vida que suelen ser similares en los integrantes de una misma familia
(2,73,75,76). Asi pues, se ha demostrado que existe un riesgo relativo (RR) = 7 de aparicion
de OM en un individuo cuando alguno de sus progenitores también la presenta (75). De
este modo y a pesar de la variabilidad existente en la literatura, se puede considerar que el
componente hereditario de la obesidad supone del 40 al 70%, segin estudios
epidemiolégicos que han estudiado este fenémeno en hermanos gemelos y en familias de

obesos (77).

De forma global, existen tres modelos que explican el componente genético de la
obesidad y que se citan a continuacion (75,77):

— Modelo monogénico. Consiste en la mutacién en un gen concreto que
codifica para una proteina implicada en los mecanismos de control
energético o de la ingesta. El primero de estos genes en ser identificado,
gracias a los modelos mutinos ob/ob, fue el gen de la leptina. Su mutacién
implica la ausencia de esta molécula y en consecuencia, una insuficiente

inhibicién del apetito tras la ingesta. Posteriormente fueron identificadas
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mutaciones en otros genes, tales como: el gen del receptor de la leptina, el
gen que codifica para la proopiomelanocortina, el gen del receptor de
melanocortina 4 y el gen de la prohormona convertasa 1. La mas
prevalente de las mutaciones monogénicas es la del gen del receptor de la

melanocortina 4, correspondiendo del 0,5-1% de los obesos adultos.

Modelo de obesidad sindromica. Es la consecuencia de alteraciones génicas
o cromosomicas con efecto pleiotropico y que suelen afectar a las regiones
del sistema nervioso central (SNC) implicadas en el control de la ingesta,
apareciendo hiperfagia en la mayoria de los enfermos portadores, asi como
malformaciones o alteraciones conductuales asociadas. El mas frecuente de
este grupo es el sindrome (Sd.) de Prader-Willi, de caracter autosémico
dominante, producido por delecciéon del brazo corto del cromosoma 15
paterno, aunque también se describen otros mecanismos (disomia materna
del cromosoma 15 o alteraciéon en la metilaciéon de genes de esta region
cromosomica). Se manifiesta ya en la edad pediatrica con hiperfagia,
obesidad, hipogonadismo, hipotonia, retraso mental, etc. También se han
identificados genes cuya mutacion implica alteracién de los cilios celulares
(Sd. Alstrom-Hallgren, Sd. Barbet-Biedl y Sd. Carpenter), del aparato de
Golgi (Sd. Cohen) o del nucleolo (Sd. Bétjeson-Forssman-Lehmann), los
cuales también se asocian a obesidad.

Modelo de los single nucleotide polimorphism (SNP). Se ha desarrollado gracias
la secuenciacién del genoma humano e implica mutaciones puntuales en
nucleétidos. Numerosos /ocz de estos SNP han sido identificados, siendo

tres los mas representativos en la poblacion:
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* Enelintron 1 del gen fat mass and obesity-associated protein (FTO), que
es el paradigma de este modelo. La sobreexpresion del mismo
induce ganancia progresiva de peso.

* En la proximidad de la secuencia del gen la proteina
transmembrana 18.

® Junto al gen del receptor de la melanocortina 4.

Sin embargo, estos tres modelos no logran explicar completamente todos los casos
de obesidad hereditaria. Recientes estudios han demostrado la existencia de otros
mecanismos mas complejos, como son las variantes del numero de copias, las variantes
raras de los SNP, los mecanismos de interaccion de genes con el ambiente (epistasis) o la
epigenética (77). En relacién a estos dos ultimos, cabe decir que su efecto es debido, no a
alteracion en la secuencia genética en sf misma, sino al mecanismo de control molecular de
la expresion génica (73,77), como por ejemplo, la metilacion del acido desoxirribo-nucleico
(DNA) (73). El gen agouti related protein (AGRP) el caso tipico de este mecanismo (77) y su

efecto se expone en el siguiente epigrafe.

1.1.3.2.- Factores neurohumorales y hormonales

La homeostasis del peso corporal y del balance energético reside en el SNC vy,
fundamentalmente, en el hipotilamo, aunque se encuentra integrada con el aparato
digestivo, el tejido adiposo, el sistema endocrino y las eferencias autonémicas del sistema
nervioso (4,75). Existen numerosos mecanismos implicados en la regulacién del apetito y
del gasto energético, con complejas interrelaciones entre ellos. Inicialmente, la sensacién de
apetito se desencadena en el hipotalamo mediada por el neuropéptido Y, la ghrelina y la

AGRP (4,75). Tras la ingesta, el tubo digestivo libera otras moléculas que inducen, también
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en el hipotalamo, la sensacién de saciedad y cuyo objetivo es limitar un balance energético
positivo (4,75). También posee dicho efecto la leptina, que se sintetiza en los adipocitos
blancos, como ya se ha expuesto previamente y su mision es sefializar el estado de las
reservas lipidicas del organismo [Véase epigrafe 1.1.2.- Histologia y fisiopatologia del tejido

adiposo].

Seguidamente, se presentaran estos mecanismos neurohumorales y hormonales de
forma agrupada por tejidos, aparatos y sistemas para una mejor comprension:

— SNC. Constituye tanto el punto de integracion de las aferencias que regulan
la ingesta, como el punto de partida de las eferencias que controlan el
balance energético. Los neurotransmisores anorexigenos son la hormona
melano-estimulante (ligando del receptor de melanocortina 4) y la
proopiomelanocortina. Por el contrario, las principales moléculas inductoras
de la ingesta son (75): el neuropéptido Y (la molécula con mayor efecto
orexigeno, ademas de poseer accion anabdlica), la AGRP (bloquea el
receptor de melanocortina 4 y, consecuentemente, el efecto de saciedad de
éste) y las orexinas A y B (también conocidas como hipocretinas). Por
ultimo, es necesario mencionar el efecto producido por las aferencia
gustativas y olfativas generadas por los alimentos, cuyo mediador es la
serotonina y que se asocia también a los estados de animo, al control del
apetito y de la actividad fisica y a diversas psicopatologias (78).

— Sistema endocrino. Podemos enumerar varias hormonas implicadas en la
regulacion de la adiposidad corporal. En primer lugar, se ha demostrado
que la insulina sefializa la sensacién de saciedad, conjuntamente con la

leptina aunque a diferencia de ella, posee efecto anabdlico, lo que favorece
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la lipogénesis y la captacion de glucosa por las células (4). Las hormonas
tiroideas poseen globalmente accién catabdlica y se ha demostrado que la
leptina estimula la sintesis de la tirotropina (75). Por contra, la accién del
cortisol, como hormona del estrés, estimula la ingesta y contrarresta el
efecto de la insulina, al igual que el glucagén (4). Del mismo modo, las
hormonas sexuales influyen, también, en el mantenimiento del balance
energético, ya que el descenso de los niveles plasmaticos de estrégenos y
andrégenos induce OA, merced a un efecto inhibidor de la leptina (4).
Aparato digestivo. Esta interrelacion ha sido denominada eje entero-
encefalico. Los péptidos intestinales con acciéon anorexigena son la
colecistoquinina; la enterostatina, sintetizada por el pancreas; el péptido
similar al glucagén 1, sintetizado en la células L del fleon en respuesta a
comidas altamente caléricas, y el péptido liberador de gastrina. Otras
moléculas que también favorecen la sensacion de saciedad son la bombesina
y el polipéptido insulinotrépico dependiente de glucosa, el cual estimula la
sintesis de insulina ante estados de hiperglucemia. La ghrelina, por el
contrario, fue el primer péptido aislado con efecto inductor del apetito y se
libera a nivel gastrico y duodenal, actuando en el hipotalamo (75).

Sistema nervioso vegetativo. Por una parte, la leptina favorece un efecto
simpatico que, por estimulo «l y [B3-adrenérgico, minimiza la ingesta,
induce termogénesis y favorece el gasto energético. Por otra, el sistema
parasimpatico favorece el vaciamiento gastrico y a nivel hepatico
incrementa la sintesis de insulina (75).

Tejido adiposo. Las diversas adipocinas sintetizadas por la grasa blanca

ejercen numerosos efectos paracrinos y endocrinos, como ya se ha expuesto
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[Véase epigrafe 1.1.2.- Histologia y fisiopatologia del tejido adiposo]. Es
necesario resefiar que el tejido adiposo visceral es mas activo desde el punto
de vista metabdlico que la grasa subcutanea, al tiempo que responde a las
modificaciones de los niveles plasmaticos de glucosa, insulina o lipidos con

mayor sintesis de adipocinas (75).

Diversas alteraciones en todo este complejo entramado de regulacion bioquimica y
molecular han sido descritas como causa de sobrepeso y obesidad. Ademas, muchas de
ellas se integran formando parte, a su vez, de los mecanismos que dan lugar a las CAO. En
general, los individuos obesos presentan un estado de hiperleptinemia en el contexto de
una resistencia periférica y central a la leptina, asi como un déficit de adiponectina. El
exceso de adiposidad, especialmente la OA, desencadena también un estado de RI con
hiperinsulinemia secundaria que es el pilar fundamental para que se establezca el SM [Véase
epigrafe 1.3.1.1.- Etiopatogenia del sindrome metabdlico]. Las consecuencias globales de
todo ello son, entre otras (79-81):

— Predominio de la sensacién de hambre.
— Hipertonia del sistema nervioso simpatico.

— Induccién de la sintesis de citocinas proinflamatorias, estableciéndose un
estado de inflamacién leve crénica, por estimulo de la principal ruta de
sefializacién intracelular de la inflamacién: el factor nuclear £B. Ello se ve
favorecido por la disregulacion inmunitaria en el tejido adiposo del obeso,
secundaria a la presencia de una ratio macréfago:adipocito incrementada en

el contexto de una hipoxia relativa del tejido graso con necrosis adipocitaria.
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— Incremento del estrés oxidativo, secundario al descenso de agentes
antioxidantes y al incremento de los llamados radicales libres (reactive oxigen

species [ROS]): perdxido de hidrégeno, radical superdxido y radical hidroxilo.

Por ultimo, es necesario resefiar el efecto que poseen, a nivel endocrino, ciertos
agentes quimicos presentes en nuestro entorno y que reciben el nombre de disruptores
endocrinolégicos (73). Productos tales como los metabolitos del pesticida DDT u otros
empleados en la industria (bifenoles, ftalatos, etc.) se han relacionado en algunos estudios
observacionales epidemioldgicos con alteracion del metabolismo de las hormonas sexuales
y tiroideas y con efectos adipogénicos, aunque aun no estan clarificados ni el tiempo de

exposicion ni la dosis necesaria (73).

1.1.3.3.- Factores microbiologicos

Recientemente se ha postulado el papel de los microorganismos presentes en el
tubo digestivo como nuevo factor relacionado con la aparicién de obesidad. Los
mecanismos no estan aun bien establecidos, aunque se proponen los siguientes (2,73):
modificaciéon quimica de los nutrientes trasformando la fibra alimentaria en acidos grasos,
alteracion en la regulacion de los péptidos intestinales con accién hormonal, induccion de
un estado de inflamacion leve crénica mediada por lipopolisacaridos bacterianos y por

endotoxemia.

La alteracién de la microbiota intestinal se ha demostrado en algunos estudios que
modifica el estado de resistencia a la insulina y los niveles de leptina (75). La bacteria
Methanobrevibacter smithii o una mayor proporcion de Firmicutes sobre Bacteriodetes en el tubo

digestivo es un ejemplo de asociacién de factores microbiolégicos con la obesidad (73). No
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s6lo las bacterias intestinales se han relacionado con incremento de la adiposidad del

individuo, sino también agentes patogenos tales como la Chlamidya pneumoniae y el

Adenovirus Ad-36 (73).

1.1.3.4.- Factores reproductivos y sociodemograficos
Desde la etapa fetal se describen factores que influyen en el desarrollo de un exceso
de adiposidad. Como ya se ha expuesto anteriormente, estd demostrada una mayor
frecuencia de obesidad en nifios cuyos progenitores también son obesos. Por este motivo
se considera que la etapa prenatal es el primero de los tres periodos criticos (2) para el
desarrollo de obesidad. Los dos siguientes son el periodo de los 5 a los 7 afios (conocido
con el término inglés de adiposity rebound) y la pubertad, especialmente en el sexo femenino.
En el primer periodo de riesgo, cabe citar diversas variables que actiian en el feto y en el
recién nacido favoreciendo un potencial desarrollo de sobrepeso y obesidad (2):
— Habito tabaquico o la presencia de DM gestacional en la madre, asi como
los estados de hipo o hipernutricion durante el embarazo.
— Neonatos de peso elevado y también aquellos de bajo peso pero con una
rapida ganancia ponderal en el primer afo, y la ausencia de lactancia

materna.

Existen, también, otros factores reproductivos que afectan, precisamente, a la mujer
con descendencia. El estudio DORICA demostré una mayor prevalencia de obesidad en
aquellas mujeres con mayor numero de hijos, alcanzando una media de incremento de peso
corporal tras cada embarazo de 2 Kg en comparicién con nuliparas de igual edad (76).
Asimismo, la edad materna incrementada se ha relacionado con mayor prevalencia de

sobrepeso y obesidad en su descendencia, cuyo mecanismo parece ser doble (73):
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— Riesgo elevado de sufrir patologfas gestacionales (DM gestacional o
preeclampsia) o bien de quedar embarazada siendo ya diabética u obesa,
puesto que son situaciones que favorecen la obesidad de la descendencia,

como ya se ha explicado.

— Mayor incidencia de hijos con pesos bajos y elevados al nacimiento en las

madres anosas.

Finalmente, también esta establecida la tendencia al incremento del peso corporal a
medida que el individuo aumenta la edad, siendo los 60 afios el periodo etario de mayor
prevalencia de obesidad en la poblacion espafiola (76). De igual modo, existen factores
culturales, sociales y econémicos que favorecen la obesidad y que se exponen mas adelante

[Véase epigrafe 1.2.- Epidemiologia e implicacién socio-econémica de la obesidad].

1.1.3.5.- Factores nutricionales y de estilo de vida
Este dltimo grupo de factores son de gran importancia a lo largo de la vida del

individuo, pero alcanzan especial relevancia en el segundo y tercer periodos criticos (2).

En primer lugar, los habitos nutricionales del mundo occidental son responsables
en gran medida de la epidemia de obesidad actual. En este sentido, el acceso rapido y facil a
productos altamente caléricos (tales como: bollerfa industrial, bebidas carbonatadas,
alimentos precocinados, la comida rapida, etc.), las comidas fuera de casa de manera
habitual o los alimentos grasos y de origen animal juegan un papel fundamental en estos
dos petriodos (2,75,82). De igual modo, el consumo excesivo de alcohol, aunque con
resultados controvertidos segin algunos estudios (82), o la menor ingesta de fibra

alimentaria, de pan integral y de productos vegetales y frutas son favorecedores de OM
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(2,76,82) [Véase tabla 5]. El patrén horario de alimentacion a lo largo del dia también se ha
postulado como factor influyente en el desarrollo de obesidad: el llamado sindrome de
ingesta nocturna, en el cual mas del 25% de las calorfas diarias se ingieren entre la cena y el
desayuno (83), asi como una escasa ingesta alimentaria durante el desayuno y el almuerzo

respecto a la cena se asocian a un exceso de adiposidad (82).

En segundo lugar, el habito de vida sedentario y la ausencia de actividad fisica es
otro factor clave (2,75), como se puede apreciar en la tabla 5. Muchas de las actividades de
ocio actuales (television, ordenador, videoconsolas, etc.) no sélo suponen un bajo consumo
energético, sino que ademas van ligadas, en muchos individuos, a la ingesta de productos
altamente caldricos mientras se realizan (2). Por otra parte, se conoce desde los afios 50,
tras la publicaciéon de Meyer et al. en el Awerican Journal of Clinical Nutrition (2), que la mejor
correlacién entre gasto e ingesta energética se obtiene cuando el organismo es sometido a
cierta actividad fisica, aunque no exagerada, y, por el contrario, en aquellos individuos
fisicamente inactivos es necesario una limitacién de la ingesta calérica mucho mayor para

mantener el IMC en rango normal.

Tabla 5. Riesgo de obesidad segun ciertos habitos nutricionales y de estilo de vida. Tomado

de Aranceta-Bartrina et al. (76).

HABITOS NUTRICIONALES Y ESTILO DE VIDA
ASOCIADOS CON RIESGO DE OBESIDAD

Numero de comidas diarias (1-2 al dia) OR = 1,35 (IC 95%, 1,34 — 1,36)
Actividad sedentaria
(> 3 horas de television/dia)

Consumo de frutas y verduras
(< 4 raciones/dia)

Ausencia de practica deportiva habitual | OR = 1,23 (IC 95%, 1,22 — 1,24)

OR = 1,48 (IC 95%, 1,47 — 1,49)

OR = 1,22 (IC 95%, 1,20 — 1,24)

Ingesta grasa habitual > 38% OR = 1,21 IC 95%, 1,19 — 1,23)
Consumo habitual de bolleria, refrescos, OR = 1,19 (IC 95%, 1,17 — 1.21)
embutidos
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Por dltimo, otros datos correspondientes al estilo de vida y asociados a incremento

ponderal son:

26

El abandono del habito tabaquico, cuyo mecanismo parece estar en relacion
a la deprivacion de nicotina, que es un agente termogénico (motivo por el
cual los fumadores suelen presentar IMC menores) y a la hiperingesta
secundaria a la misma como compensacion (73,76).

El déficit de horas de sueno, habiéndose demostrado niveles menores de
leptina y mayores de ghrelina con sensacién incrementada de hambre y de
apetencia por alimentos altamente caloricos, al igual que un descenso en la
actividad fisica por cansancio, segiin concluyen series poblacionales largas e

incluso meta-analisis (73).
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1.2.- EPIDEMIOLOGIA E IMPLICACION SOCIO-

ECONOMICA DE LA OBESIDAD

Actualmente el sobrepeso y la obesidad presentan unas cifras de incidencia y
prevalencia que llevaron a la OMS a catalogarla como epidemia global en su informe de

2000 (22), lo cual deriva, como es légico, en una elevada repercusion socio-econémica.

1.2.1.- EPIDEMIOLOGIA A NIVEL MUNDIAL Y NACIONAL

A nivel mundial, segin cifras publicadas por la OMS, mas de 1400 millones de
personas mayores de 20 afios (35% de la poblacién mundial) presentaban IMC >25 Kg/m®
y, de ellos, 500 millones alcanzaban el rango de obesidad (11%) en el afio 2008. Aunque
este trabajo no se ocupa de la poblaciéon pediatrica, los datos de prevalencia mundial de
sobrepeso y obesidad infantil son igualmente alarmantes: 44 millones de nifios menores de

5 afos en 2012 (1).

Resulta de interés remarcar la variabilidad de prevalencia existente entre paises y
continentes. Basandonos en datos de la OMS, la maxima frecuencia poblacional la
encontramos en el continente americano, con un 62% de sobrepeso y un 26% de obesidad,
y la menor prevalencia corresponde al sudeste asiatico (14% y 3%, respectivamente) (1). En
nuestro pais, la SEEDO presenté en 2005 un trabajo con los datos de los estudios
DORICA y EnKid (76). En aquella fecha, el 54,7% de la poblacion espafiola entre 25 y 64
afios tenfa IMC >25 Kg/m® con mayor prevalencia entre los varones. Para IMC en rango
de obesidad, las cifras en ese mismo grupo etario alcanzaron un 15,5%, siendo mas
frecuente en el sexo femenino. El pico de edad con presencia de mayor adiposidad

corresponde con los 60 afos, segun este mismo articulo.
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Los datos globales mas recientes en Espafia se encuentran en la encuesta nacional
de salud (ENS) de 2011-2012 (84), estando reflejados en la tabla 6. La tendencia es
claramente al alza desde la primera ENS llevada a cabo en 1987, cuando la prevalencia
global de obesidad en adultos era del 7,4%. Las diferencias entre sexos para IMC en rango
de obesidad son poco llamativas: 18% entre los varones y 16% en mujeres, no asi para el
rango de sobrepeso. La edad también es un dato que ha variado respecto a la revisiéon de la

SEEDO, ya que, actualmente, los valores de IMC son crecientes hasta el grupo de 74 afos.

Tabla 6. Estado ponderal en adultos espafioles segun el sexo. Fuente: ENS 2011-2012:

Determinantes de la salud (cifras relativas en la poblacion de 18 y mas afios) (84).

IMC POR SEXO. ENS 2011-2012

SOBREPESO | OBESIDAD
Total en ambos 36,65% 17,03%
SEXO0S
Varones 45,14% 18,01%
Mujeres 28,14% 16,04%

Las diferencias también son notables entre las Comunidades Auténomas, dato
objetivado tanto en el articulo de la SEEDO (76) como en la ultima ENS (84): existe mayor
prevalencia de obesidad en las regiones del sur de Espafia (Ceuta, Andalucia, Extremadura,
Murcia), con valores por encima del 20% de la poblacion. No obstante, este dato contrasta
con el hecho de que Cantabria sea la Comunidad Auténoma con mayor prevalencia de

individuos con IMC en rango de sobrepeso (42,35%) y no asi de obesidad (11,12%) (84).

1.2.2.- IMPLICACION SOCIO-ECONOMICA

En primer lugar, es necesario hacer referencia al nivel socio-econémico-cultural y

su relacion con el sobrepeso y la obesidad. De forma general se puede decir que existe una
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relacién inversa entre el nivel cultural del individuo y la prevalencia de obesidad, mientras
que la influencia del nivel econémico es diferente segun el grado de desarrollo del pafs: para
los paises del tercer mundo hay mayor frecuencia de sobrepeso en los grupos sociales mas
acomodados, ocurriendo el fenémeno contrario en los paises desarrollados (76). En
Espafia, la ENS del 2011-2012 (84) también muestra diferencias del IMC segun el nivel del
estudios con una tendencia inversamente proporcional: las diferencias son claras en
mujeres y en varones con IMC en rango de obesidad. Sin embargo, éstas son poco
llamativas para varones con sobrepeso: prevalencia nacional del 48,17% en aquellos con

minimo nivel cultural frente a un 45,24% para aquellos con estudios universitarios (84).

En segundo lugar, las consecuencias sociales y econémicas derivadas del sobrepeso
y la obesidad se relacionan principalmente con un aumento de la discapacidad y la
mortalidad prematura secundarias a las CAO, con los gastos sanitarios que ello genera. En
2008, la OMS estim6 una mortalidad anual derivada de las CAO de al menos 2,8 millones
de individuos, asi como 35,8 millones (2,3%) de “afios de vida ajustados por discapacidad”
causados por la obesidad (1). En cuanto a los afios potenciales de vida perdidos (APVDP), el
estudio de Finkelstein et al. (85) concluyé que, para individuos adultos con IMC >40
Kg/ m?, la cifra va desde 5 para mujeres negras no fumadoras hasta 12 afios para varones
blancos fumadores. Asimismo, el articulo de Whitlock et al. publicado en The Lancet en
2009 (44), obtuvo los siguientes resultados: para IMC entre 30-35 Kg/m®, la supervivencia

mediana se reduce 2 a 4 afios, y de 8 a 10 afios con valores entre 40 y 45 Kg/m”.
En nuestro pafs, segun datos del 2012 y disponibles en la pagina web del Instituto
Nacional de Estadistica (86), se puede extrapolar la mortalidad y los APVP derivados de las

CAO en funciéon de los valores correspondientes a las enfermedades endocrino-
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nutricionales y a las enfermedades cardiovasculares, puesto que la pagina web no da opciéon
a realizar un filtro especifico por obesidad [Véanse tablas 7 y 8]. Oliva et al. (87) cifraron en

28000 muertes anuales atribuibles al sobrepeso y la obesidad (un 8,5% del total) en Espana.

Tabla 7. Defunciones por 100.000 habitantes, para todas las edades y en ambos sexos,

Espafia, afio 2012. Fuente: Instituto Nacional de Estadistica (86).

DEFUNCIONES POR 100.000 HABITANTES

Enfermedades nutricionales, endocrinas y
. 27,42
metabdlicas
Infarto Agudo de Miocardio 37,73
Aterosclerosis 3,83

Tabla 8. Media de APVP por etiologia y sexo, para todas las edades, Espafia, afio 2012.

Fuente: Instituto Nacional de Estadistica (80).

MEDIA DE APVP EN ESPANA
ETIOLOGIA VARONES | MUJERES
Enfermedades endocrinas, nutricionales y
- 12,3 9,1
metabdlicas
Enfermedades del sistema circulatorio 12,1 9,7

Por ultimo, la estimacion del coste sanitario de la obesidad en nuestro pafs fue de
un 7% del gasto sanitario en 2004 (87). Previamente, en el afio 2002, se publicaron los
resultados actualizados del estudio Delphi sobre “Costes sociales y econémicos de la

obesidad y sus patologias asociadas” (88), que se pueden ver en la tabla 9.
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Tabla 9. Costes directos e indirectos de la obesidad y enfermedades asociadas en Espafia

(en millones de euros), segin el estudio Delphi del afio 2002 (88).

ESTUDIO DELPHI. COSTES DE LA OBESIDAD EN ESPANA. 2002
COSTES COSTES COSTE o
ENFERMEDAD DIRECTOS INDIRECTOS TOTAL &
Cardiovascular 344,97 221,48 566,45 22,6
Musculoesquelética 3,03 22,02 25,06 1
DM 184,15 41,37 225,52 9
DL 59,89 0 59,89 2,4
Obesidad per se 28,30 1606,04 1634,34 65
TOTAL 620 1890,92 2507,60 100
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1.3.- COMORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD

Tal y como se ha citado anteriormente, el sobrepeso y la obesidad se asocian a una
amplia serie de entidades clinicas, las cuales se desarrollan como consecuencia del exceso de
adiposidad, aunque su patogenia esta mediada por otros tantos mecanismos que se
encuentran alterados en los obesos. A mayor adiposidad, mayor es el riesgo de sufrir estas
CAO (48), debiéndose tener en cuenta el efecto deletéreo de la OA como factor

favorecedor de muchas de ellas, atin con IMC en rango normal [Véanse tablas 10 y 11].

Tabla 10. Estratificacién del riesgo de apariciéon de CAO segun el IMC correlacionado con

la CC. Tomado del documento de consenso de 2007 de la SEEDO (4).

RIEGO DE APARICION DE CAO SEGUN IMC Y CC
CcC

IMC

(Kg/m? HOMBRES <102 cm | HOMBRES > 102 cm
MU]JERES <88 cm MUJERES > 88 cm

18,5-24.9 Ninguno Ligeramente aumentado
25,0-29,9 | Ligeramente aumentado Aumentado
30,0-34.9 Aumentado Alto
35,0-39.9 Alto Muy alto

>40 Muy alto Muy alto

32




Introduccion

Tabla 11. RR (con IC 95%) de aparicién de algunas CAO, segun el IMC y el sexo. Tomado

de Guh et al. (89). [n.a.: no aplicable].

RIESGO RELATIVO DE CAO SEGUN EL IMC Y SEXO
SOBREPESO OBESIDAD
CAO
VARONES | MUJERES | VARONES | MUJERES
DM? 2,40 3,92 6,74 12,41
(2,12-2,72) | (3,10-4,97) | (5,55-8,19) | (9,03—17,06)
Cancer de na 1,08 na 1,13
mama - (1,03-1,14) o (1,05-1,22)
Cancer 1,51 1,45 1,95 1.66
colorrectal (1,37-1,67) | (1,30-1,62) | (1,59-2,39) (1,52—1,81)
Cancer de 1,53 3,22
endometrio fna. (1,45-1,61) fn-a. (2,91-3,56)
Cancer de 1,13 1,15 1,21 1,20
es6fago (1,02-1,26) | (0,97-1,36) | (0,97-1,52) (0,95-1,53)
Cancer de 1,40 1,82 1,82 2,64
rifién (1,31-1,49) | (1,68-1,98) | (1,61-2,05) (2,39-2,90)
Cancer de na 1,18 na 1,28
ovatio - (1,12—-1,23) o (1,20—1,36)
Cancer de 1,28 1,24 2,29 1,60
pancreas (0,94-1,75) | (0,98-1,56) | (1,65-3,19) | (1,17-2,20)
Cancer de 1,14 na 1,05 na
prostata (1,00-1,31) o (0,85-1,30) o
1,28 1,65 1,84 2,42
HTA (1,10-1,50) | (1,24-2,19) | (1,51-2,24) (1,59-3,67)
Enfermedad 1,29 1,80 1,72 3,10
coronatria (1,18-1,41) | (1,64-1,98) | (1,51-1,90) (2,81-3,43)
Insuficiencia 1,31 1,27 1,79 1,78
cardiaca (0,96-1,79) | (0,68-2,37) | (1,24-2,59) (1,07-2,95)
Tromboem- 1,91 1,91 3,51 3,51
bolismo (1,39-2,64) | (1,39-2,64) | (2,61-4,73) (2,61-4,73)
ACY 1,23 1,15 1,51 1,49
(1,13-1,34) | (1,00-1,32) (1,33-1,72) | (1,27-1,74)
Asma 1,20 1,25 1,43 1,78
(1,08-1,33) | (1,05-1,49) (1,14-1,79) (1,36-2,32)
Colelitiasis 1,09 1,44 1,43 2,32
(0,87-1,37) | (1,05-1,98) | (1,04-1,96) (1,17-4,57)
Osteoartritis 2,76 1,80 4,20 1,96
(2,05-3,70) | (1,75-1,85) | (2,76-6,41) (1,88-2,04)
Dolor crénico 1,59 1,59 2,81 2,81
de espalda (1,34-1,89) | (1,34-1,89) | (2,27-3,48) (2,27-3,48)
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1.3.1.- PATOLOGIA ENDOCRINO-METABOLICA

Es imprescindible tener presente, al desarrollar la patologia endocrino-metabdlica
en el obeso, la estrecha relacién entre ambas, ya sea como causa o como consecuencia.
Muchos de los ejes y componentes del sistema endocrino pueden encontrarse alterados en
el contexto de la OM [Véase tabla 12]. Sin embargo, tres son las CAO de este grupo que
deben ser consideradas de forma especial: la DM, la dislipemia y la hiperuricemia. Las dos
primeras estan englobadas en el SM, motivo por el cual es necesario exponer su base

etiolégica como punto de partida.

Tabla 12. Principales endocrinopatias y metabolopatias asociadas a la obesidad. Modificado

de Alvarez-Castro et al. (90) y de Forga et al. (91).

PRINCIPALES CAO ENDOCRINO-METABOLICAS
EJE O GLANDULA
AFECTA

Hipotalamo- Aumento de cortisol libre urinario y cortisol
hipfisario-suprarrenal | plasmatico normal.

ALTERACION

Hipotalamo- Descenso de proteinas trasportadoras, mayor
hipofisario-gonadal | aromatizaciéon de andrégenos en tejido adiposo
Mujer: aumento de estradiol libre y testosterona
libre
Hombre: descenso de testosterona total y libre,
aumento de estrogenos

Otras hormonas Vasopresina: basal normal, que no se inhibe tras
hipofisarias sobrecarga hidrica.
Prolactina: menor respuesta a los inductores de su
sintesis

Hormona del crecimiento: disminucion de basal y
tras estimulo, zusulin growing factor 1 1GF-1) total
menor, IGF-1 libre mayor

Pancreas endocrino | Hiperinsulinemia con Rl y pulsatilidad alterada en
la células 3

Tiroides Aumento de TSH y T3 libre
Paratiroides Aumento de parathormona (PTH)
Metabolismo Dislipemia, hiperuricemia
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1.3.1.1.- Definicién y etiopatogenia del sindrome metabdlico

La asociacion entre obesidad, hipertension arterial (HTA), e hiperglucemia ya se
postulaba desde los afios 20 del siglo pasado (92), pero no fue hasta el afio 1988 cuando G.
Reaven estableci6 la asociacion de diversos factores de riesgo cardiovascular (RCV) con la
RI y acufi6 el término de sindrome X (93), el cual es conocido actualmente y a nivel global
como SM. Su epidemiologia es variable segiin los numerosos estudios publicados, aunque

hasta un cuarto de la poblacién adulta mundial lo presenta (92).

Una cierta predisposiciéon genética, unida a factores ambientales desencadenantes,
son los mecanismos etiopatogénicos que dan lugar a la RI, nucleo central en torno al cual
se desarrollan los cuatro componentes del SM (OA, HTA, alteracién del metabolismo
hidrocarbonado y dislipemia) (92):

— Factores genéticos. No esta demostrado que existan genes implicados per se
en el desarrollo directo del SM, sino que cada uno de los componentes del
mismo tiene su trasfondo genético susceptible de sufrir mutaciones [Véase
epigrafe 1.1.3.1.- Factores genéticos].

— Dieta hipercalérica y acimulo graso. Esta situacién induce un exceso
plasmatico de acido grasos libres, los cuales alteran la funcién de la célula 3
del islote pancreatico, asi como la captacion periférica de glucosa.

— Alteracién de las adipocinas. Sus consecuencias bioquimico-metabolicas ya
han sido analizadas con anterioridad.

— Estado inflamatorio leve crénico y de estrés oxidativo. Ello es debido al
incremento de las citocinas proinflamatorias y los ROS, puesto que alteran

la sensibilidad del receptor de insulina o la cascada de sefializacion
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intracelular posterior [Véase epigrafe 1.1.3.1.- Factores neurohumorales y

hormonales].

Las consecuencias bioquimicas de la RI en el organismo son, a su vez, factores que
cierran el circulo vicioso del SM. Se define como RI al estado metabdlico en el cual la
concentraciéon normal de insulina no induce una respuesta suficiente en los 6rganos diana,
encargados de captar la glucosa plasmatica, ya sea para la glucogenogénesis (en el musculo e
higado) o para la lipogénesis (en el tejido adiposo). Este estado estimula una mayor sintesis
y liberacién de insulina por parte de la célula B del pancreas (hiperinsulinemia), a fin de
mantener la normoglucemia. Si este estado se mantiene en el tiempo, da lugar al
agotamiento funcional del islote pancreitico y al desarrollo subsiguiente de DM2 (92).

Asimismo, la trascendencia clinica del SM y la RI es notable y esta reflejada en la tabla 13.

Tabla 13. Entidades clinicas asociadas al SM y a la RI. Modificado de Kaur et al. (92).

ENTIDADES CLINICAS ASOCIADAS AL SM Y RI

ORGANO O .
ALTERACION
SISTEMA
Renal Microalbuminuria, glomeruloesclerosis focal y

segmentaria, enfermedad renal crénica

Hepatica Elevacion de transaminasas, NAFLD

Piel Acantosis nigricans, liquen plano, lupus

eritematoso sistémico, psoriasis, alopecia
androgenética, estrias, acné inversa

Oftalmico Retinopatia ocular no diabética, cataratas

relacionadas con la edad y subcapsulares
posteriores, oclusion de arteria central de la
retina, glaucoma primario de angulo abierto,
paralisis del nervio motor ocular comun,
entropion inferior

Genito-urinario | Hipogonadismo, sindrome de ovario
poliquistico, disfuncién eréctil
Cardiorrespiratorio | SAOS, cardiopatia isquémica, ACV

Neoplasias Mama, pancreas, prostata
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En términos de mortalidad, la conjuncion de los factores de RCV de esta entidad

parece conferir una mayor predisposicion para sufrir eventos fatales que cada uno de ellos

individualmente.

Finalmente, en relacién a los criterios diagnésticos del SM, debemos saber que

éstos varfan segun las guias de las distintas sociedades cientificas, siendo las mas relevantes:

—  National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel (ATP-11I), 2001

(94). Al menos tres de los siguientes:

CC >102 cm en hombres y >88 cm en mujeres.
Triacilgliceroles/triglicéridos  (TAG) séricos =150 miligramos
(mg)/decilitro (dl).

Colesterol high density lipoprotein (HDL) <40 mg/dl en hombres y
<50 mg/dl en mujeres.

Presion arterial (PA) 2130/85 milimetros de mercutio (mmHg).

Glucosa en ayunas >110 mg/dl.

—  International Diabetes Federation, 2005 (95). OA, definida como CC 294 cm

para hombres y =80 c¢cm para mujeres de raza caucasica (con distintos

valores para otras razas) y al menos dos de los siguientes:

TAG 2 150 mg/dl o en tratamiento hipolipemiante.

HDL <40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujetes, o en
tratamiento hipolipemiante.

PA 2135/85 mmHg o tratamiento antihipertensivo.

Glucosa en ayunas 2100 mg/dl (recomendando realizar test de

tolerancia oral) o DM2 previamente diagnosticada.
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— Consenso mundial del afio 2009 publicado en la revista Cireulation por
Alberti et al. (96). Presencia de 3 de los siguientes:
* Incremento de la CC por encima de los valores establecidos segun
la raza.
* TAG 2150 mg/dL o toma de medicacion.
* HDL <40 mg/dl en varones o <50 mg/dl en mujeres o toma de
medicacion.
*  PAsistélica 2130 mmgHg y/o PA diastdlica 285 mmHg o toma de
medicacion.

*  Glucemia en ayunas 2100 mg/dl o toma de medicacién.

1.3.1.2.- Diabetes mellitus
Se considera DM a la entidad clinica en la que existe una alteracion del metabolismo
de la glucosa con aparicién de hiperglucemia y en ultima medida de glucosuria, cuya causa
radica en dos mecanismos diferentes segin el tipo de DM:
— DMI1. Ausencia de insulina secundaria a la destrucciéon de las células {3
pancreaticas (de origen autoinmune en la mayorfa de los casos).

— DM2. Mediado por RI, como se acaba de exponer en el epigrafe anterior.

El diagnéstico, sea cual sea su tipo, viene dado por los criterios de la American
Diabetes Association (97), de modo que si se demuestra la existencia de cualquiera de ellos, y
se confirma tras repetir el mismo test, el paciente debe ser diagnosticado de DM. Estos
criterios son:

—  Glucemia en ayunas 2126 mg/dl.

— Hemoglobina glicosilada (HbA1C) 26,5%.
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—  Glucemia a las 2 horas 2200 mg/dl en el test de tolerancia oral, con una
carga de 75 gr de glucosa.
— Hallazgo casual de glucemia plasmatica =200 mg/dl, en presencia de

sintomas.

LLa DM2 supone el 90% de todos los casos de DM vy tiene una prevalencia global en
la poblaciéon adulta mundial del 9,8% en varones y 9,2% en mujeres (con amplias
diferencias entre pafses), segun el articulo publicado en The Lancet en 2011 (98). La DM2
posee relacion con un gran numero de situaciones clinicas, asi como con factores
modificables y no modificables (99): sexo, edad, componente genético-hereditario y racial y
componente pre y neonatal. No obstante, de todos los mecanismos causales de esta
patologia, se considera que el exceso de adiposidad corporal, especialmente la OA, es el
principal factor etiolégico de la misma. Numerosos estudios confirman esta asociacion,
como por ejemplo el reciente estudio OBEDIA llevado a cabo en nuestro pafs (100): el
23,6% de los individuos con IMC > 25 Kg/m” presentaba DM2, al tiempo que en el 17,8%
y 34,8% de los diabéticos tipo 2, su IMC se encontraba en rango de sobrepeso y obesidad,
respectivamente. Tras ajustar por IMC, la dislipidemia fue el factor de riesgo mas frecuente

(92,6%), seguido de HT'A (73,7%) y la escasa actividad fisica (62,5%).

Las consecuencias de la DM2 y la obesidad en términos de mortalidad global y
especifica cardiovascular no han sido totalmente aclaradas. Varios articulos sostienen la
existencia de la “paradoja de la obesidad” en referencia a la asociacién de estas dos
entidades, de tal modo que en pacientes con DM2 habria menor mortalidad a mayor IMC.
Un reciente meta-analisis del Exropean Journal of Epidemiology publicado en 2014 (101) habla a

favor de ello, al obtener un RR= 0,72 para mortalidad por cualquier causa en individuos

39



Doctorando: Mario Rodriguez Lopez

con DM2 e IMC >30 Kg/m® frente al grupo de IMC en rango normal, concluyendo que el
incremento de adiposidad se comporta como factor protector en los diabéticos tipo 2, con
una reduccion del riesgo de mortalidad global en un 5% por cada 5 Kg/m* que se gana.
Contrastando con este trabajo, en un articulo del mismo afio publicado en New England
Journal of Medicine y que empled datos de la cohorte del Nurses” Health Study (102), no se
obtuvieron diferencias de mortalidad entre las diabéticas en normopeso respecto a aquellas

con IMC elevado.

1.3.1.3.- Dislipemia
La alteracion del perfil lipidico concurre frecuentemente con la existencia de
sobrepeso y obesidad y se caracteriza por el incremento plasmatico de TAG, la

disminucién de HDL y un aumento de /ow density lipoprotein (1LDL) (103,104).

Todas estas alteraciones lipidicas estan consideradas como factores de RCV (la
llamada “triada lipidica aterogénica”), pero se ha demostrado claramente que el mayor
potencial corresponde al descenso de HDL, aun incluso en pacientes con LDL baja, puesto
que aquella es la lipoproteina encargada del trasporte reverso de colesterol, desde tejidos
periféricos al higado para su metabolismo y eliminacién, con lo que ejerce una funcién
cardioprotectora (103,104). Parece ser que las HDL de los obesos y de los individuos con

SM pierden parcialmente esta capacidad (104).

El fenotipo lipidico en plasma del obeso es superponible al que acontece en el SM,
de tal modo que existe un nexo comun en el mecanismo y que no es otro que la RI (104).
El estado de hiperinsulinemia y RI implica una disregulaciéon de dos enzimas clave en el

metabolismo de las grasas, la lipasa sensible a hormonas y la lipoproteinlipasa, y cuyos
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efectos son la hipertrigliceridemia y la ausencia de inhibicién de la lipdlisis, con lo que se
eleva la concentracion sérica de acidos grasos libres. Hsta situaciéon se ve igualmente
favorecida por la adiposidad incrementada, especialmente la OA, ya que la grasa visceral, al
contrario que la grasa subcutanea, es mas lipolitica y menos reactiva a la accion lipogénica
de la insulina (105). Todo ello genera una estimulacién de la sintesis de VLDL y un
decremento de HDL, este dltimo causado por el exceso circulante de TAG, el menor
aclaramiento de VLDL, la hipertrigliceridemia y la estimulacion de la transferasa de ésteres

de colesterol desde las HDL a las lipoproteinas ricas en TAG (quilomicrones y VLDL).

1.3.1.4.- Hiperuricemia

El metabolismo del 4cido trico tiene origen en la degradacion de las purinas, siendo
endégeno dos tercios del mismo, frente al tercio restante que procede de la dieta,
especialmente de las carnes rojas, pescados, mariscos, alcohol (preferentemente la cerveza)
y las bebidas azucaradas (en concreto de aquellas con fructosa) (106,107). La hiperuricemia
es el sustrato fisiopatologico que origina la gota por depédsito de los cristales de urato, y
ambas situaciones clinicas se correlacionan con otras enfermedades, como la litiasis renal, la
insuficiencia renal crénica y también con la obesidad y el SM. En el caso de la obesidad, se
ha demostrado su asociaciéon con la hiperuricemia mediada por exceso de sintesis y por
menor eliminacién renal, mientras que para el SM, el exceso plasmatico de uratos es
inductor de RI, al desencadenar estrés oxidativo a nivel de las células 3 pancreaticas, de los
adipocitos blancos y de los hepatocitos e inhibicién de la sintesis de adiponectina (107). La

hiperinsulinemia, a su vez, parece bloquear la excrecion renal de uratos.

Asi pues, y segun diversos estudios, la hiperuricemia es un predictor independiente

de la DM, de non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), de obesidad y de HTA (107). Aunque la
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prevalencia es variable segun las series, el SM esta presente hasta en el 76% de los
individuos con hiperuricemia (108). Asimismo, existe una asociaciéon de algunos de los
componentes del SM con la hiperuricemia y la gota. Segin datos del estudio THIN del
Reino Unido (109), el IMC >30 Kg/m®y la HTA implican una odds ratio (OR) de sufrir
gota del 2,34 y 1,18, respectivamente, mientras que la DM constituye un factor protector de

gota que parece estar mediado por el efecto de diuresis osmética inducido por la glucosuria.

1.3.2.- PATOLOGIA CARDIOVASCULAR

La enfermedad cardiovascular en la OM tiene una gran trascendencia y un amplio
espectro que incluye desde la HTA hasta la enfermedad coronaria y otras patologfas
cardiacas, sin olvidar el accidente cerebro-vascular (ACV). Es importante resefiar que el
exceso de peso es, precisamente, el factor de riesgo mas prevalente implicado en el
desarrollo de enfermedad cardiovascular (110) y que ésta es la primera causa de muerte en
los paises desarrollados (72). Sin embargo, y en relaciéon con el riesgo de mortalidad
secundario a la enfermedad cardiovascular en la OM, es necesario retomar, nuevamente, el
fenémeno de la “paradoja de la obesidad”, aunque no esté completamente aclarado [Véase
epigrafe 1.1.1.1.- Indice de masa corporal]. Segin el meta-andlisis de Niedziela et al.
publicado en 2014 (45), en obesos con enfermedad coronaria, la mortalidad presenta un

RR= 0,6 para IMC en rangos superiores al normopeso.

La patogenia del incremento de RCV es diversa y compleja, englobando e
interrelacionando este grupo de CAO con otras que se explicaran en los siguientes
epigrafes. De forma sucinta, se presentan a continuacién estos mecanismos patogénicos

(91,111-113):
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Lesién vascular directa y aterogénesis. La alteraciéon de los valores
plasmaticos de adipocinas en los obesos, unida a la dislipemia, favorece el
depésito lipidico y calcico en la capa media de las arterias, estableciéndose
asi la aterosclerosis. De igual modo, el estado protrombdtico e
hipofibrinolitico mediado por el incremento de proteina C reactiva, del
inhibidor del activador del plasminégeno, de fibrinégeno y de los
tromboxanos pueden desencadenar trombosis sobre una placa de ateroma,
dando lugar a un evento vascular agudo, ya sea en el territorio cerebral
(ACV) o en las arterias coronarias (IAM).

Predominio de la vasoconstriccién. El incremento del tono simpatico y la
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona tipicos de los obesos,
ejerce un efecto vasocontrictor. Asimismo, se produce una disfuncién de la
vasodilatacion mediada por 6xido nitrico: reduccién de la actividad de la
oxido nitrico sintetasa endotelial e inactivaciéon de esta molécula por el

exceso de ROS existente en la obesidad.

Alteraciéon  estructural y de la dindmica y excitabilidad cardiaca. Las
modificaciones bioquimicas presentes en la obesidad, unido al propio
depésito adiposo intra-cardiaco y pericardico-epicardico (adipositas cordis)
induce modificaciones, no sélo de tipo mecanico, sino también de tipo
eléctrico. Por otra parte, el estado de vasoconstriccion induce un aumento
de la postcarga, lo que, a su vez, favorece una hipertrofia ventricular
izquierda. Estas situaciones dan lugar a largo plazo (mas de 15 afios) a una
alteracion estructural de este 6rgano con riesgo potencial de establecerse,

finalmente, una insuficiencia cardiaca.
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Por todo lo expuesto, se detallan a continuaciéon las CAO cardiovasculares de

mayor relevancia:

a4

HTA. Se considera HTA a la presencia de cifras de PA sistolica >140
mmHg y/o diastdlicas >90 mmHg, segin el Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. Segun este
panel de expertos, la HTA repercute a largo plazo sobre los llamados
6rganos diana: corazén, SNC, rindn, sistema vascular. En cuanto a la
relacion con la obesidad, diversos estudios poblacionales ponen de
manifiesto que ella es el factor de riesgo mas importante para la aparicion de
cifras elevadas de PA. Asi pues y segin el estudio Framingham (114), el RR
ajustado por edad para IMC >25 Kg/m” es 1,46 para varones y de 1,75 para
mujeres, lo que se corresponde con un 34% y 62% de casos de HTA
atribuibles al sobrepeso y la obesidad, respectivamente en cada sexo.
Cardiopatia isquémica. Aunque el maximo riesgo atribuible para el
desarrollo de IAM en la poblacién corresponde a la dislipemia y al tabaco
(49,2% y 35,7%, respectivamente), la obesidad contribuye al mismo con un
20,1%, segun los resultados que arrojé el estudio INTERHEART publicado
en The Lancet en 2004 (115). Sin embargo, en el reciente analisis combinado
de 1,8 millones de individuos publicado por la Global Burden of Metabolic Risk
Factors for Chronic Diseases Collaboration en 2014 (116), apunta que es la HTA
(seguido de la hiperglucemia) el principal mediador del efecto de la obesidad
sobre la cardiopatia isquémica y la enfermedad cerebrovascular.
Insuficiencia  cardiaca. Este sindrome puede establecerse como
consecuencia de los mecanismos previamente enumerados, aunque también

por la propia cardiopatia isquémica. Segun otros resultados procedentes
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también de la cohorte de Framingham (117), los obesos tienen un riesgo dos
veces mayor de fallo cardiaco que los no obesos. A la inversa, se cumple
que el 32-49% de los pacientes con insuficiencia cardiaca tienen IMC =30
Kg/m® (118). Por tltimo, existe una importante interrelacién entre el
sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS), muy frecuente en obesos,
y la génesis de la insuficiencia cardiaca, ya que la hipoxemia y la
vasoconstriccion del territorio vascular pulmonar favorece el fallo

ventricular derecho [Véase epigrafe 1.3.2.- Patologia respiratorial.

Arritmias. Diversas alteraciones del trazado electrocardiografico han sido
descritas en individuos obesos, ya sean como manifestacion de las
anomalfas estructurales cardiacas explicadas, ya como consecuencia del
estado arritmogénico por la hipertonfa simpatica, la hiperglucemia y el
exceso de acidos grasos libres circulantes (119). La arritmia mas
caracteristica del obeso es la fibrilacion auricular, y segun el estudio de
Wang et al. (120), existe una HR de 1,52 y 1,46 en varones y mujeres,
respectivamente. La apariciéon de esta arritmia en obesos va ligada a la
presencia de la citada alteracién estructural cardiaca, concretamente de
dilatacién auricular izquierda (120).

Enfermedad cerebrovascular. Diversos estudios ponen de manifiesto el
riesgo incrementado de ACV en obesos, como por ejemplo el Nurses’ Health
Study, con un resultado de RR= 2,37 para IMC >32 Kg/m’. Ademas, el
ACV de los obesos acontece a edades mas tempranas (121). Sin embargo, la
relacién de la obesidad con la aparicién de ACV, no parece ser directa a la
luz del reciente articulo de la Global Burden of Metabolic Risk Factors for Chronic

Diseases Collaboration (116), ya citado anteriormente. La HTA, junto con la
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DM vy la dislipemia, el nexo que une obesidad con enfermedad
cerebrovascular, obteniendo un 76% el exceso de riesgo de ACV por
obesidad debido a estos tres factores. En la misma linea, en el estudio de
cohortes espafiol EPIC publicado en 2014 por Abete et al. (122), no
encontro asociacion del IMC con mayor incidencia de ACV, mientras que la
CCy el ICC si se asocian con esta entidad clinica pero sélo en varones.

— Enfermedad tromboembodlica. El estado protrombdtico ya citado junto con
los mecanismos puramente mecanicos del obeso (la insuficiencia y estasis
venosas secundarias a la OA, escasa movilidad del obeso por CAO de tipo
osteoarticular, etc.) favorecen esta entidad (113). El reciente estudio
poblacional danés de Klovaite et al. (123) concluyé que la HR de trombosis
venosa profunda (TVP) y de TVP complicada con tromboembolismo
pulmonar (TEP) para individuos con OM fue de 3,4 y de 5,1,
respectivamente. Por su parte, la fibrilacién auricular induce la génesis de
trombos en la auricula, los cuales pueden desprenderse y desencadenar un

evento agudo de tipo cardioembolico (119).

1.3.3.- PATOLOGIA RESPIRATORIA

En los obesos se producen una serie de anomalias de la mecanica ventilatoria, asi
como a nivel alveolar, que desencadenan las CAO del aparato respiratorio. Es necesario
apuntar que la existencia de OA parece tener una relacion mas directa con la patologia
respiratoria que el IMC elevado, estando publicado que el incremento del ICC y de ICA
son factores favorecedores para la aparicion de este subgrupo de CAO (124). Aunque cada
una de ellas presenta unos mecanismos patogénicos particulares, en términos generales se

establecen los siguientes (124,125):
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La limitacion de las excursiones ventilatorias de la caja toracica parece ser el
sustrato fisiopatologico fundamental, como consecuencia de la infiltracion
grasa de la musculatura respiratoria, del exceso de paniculo adiposo de ésta
y de la OA, que impide un completo descenso del diafragma. Existe,
ademas, menor compliance pulmonar y un estado crénico de broncoespasmo.
Por todo lo expuesto, se genera una situaciéon de restricciéon que induce
descensos del volumen tidal, de la capacidad residual funcional y de la

reserva espiratoria, que son objetivables en la espirometria.

La ventilacién alveolar en obesos se encuentra minimizada en los campos
pulmonares inferiores debido a microatelectasias, lo cual contrasta con la
mejor vascularizaciéon de los mismos. Esta situaciéon da lugar a una
alteracion del cociente ventilacion-perfusion y genera un descenso del
gradiente alveolo-arterial de O, vy cierto grado de hipoxemia,

desencadenando taquipnea compensatoria.

De forma concreta, las patologias relacionadas con el aparato respiratorio y

asociadas a la OM se analizan seguidamente:

Asma (125,126). La obesidad es factor de riesgo para el desarrollo de asma,
al tiempo que los obesos asmaticos presentan mayor sintomatologia y peor
respuesta al tratamiento broncodilatador. El descenso de calibre de la via
aérea por infiltraciéon grasa y la inflamacién local persistente por citocinas
proinflamatorias, con el broncoespasmo secundario, son la base patogénica
del asma en los obesos, aunque en ellos existe una respuesta neutrofilica, a
diferencia del asma alérgico de la poblacion general, en el cual son los

eosinofilos las células desencadenantes.
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Sd. Pickwick (127). También conocido como sindrome de hipoventilacién-
obesidad, es una entidad distinta del SAOS, aunque ambas suelen
presentarse conjuntamente en el 90% de obesos. La prevalencia global de
esta entidad clinica es 11-20% en los Estados Unidos de América (EE.UU).
Se define como la existencia de hipercapnia en vigilia (presion parcial
arterial de CO, = 45 mmHg) e hipoxemia (presién parcial arterial de O,
>70 mmHg) en ausencia de otras causas que lo justifiquen. Las
consecuencias del Sd. Pickwick son: mayor obstruccién de la via aérea
superior, alteraciéon de la mecanica respiratoria e hipertensién pulmonar,
todo lo cual aboca a un incremento de mortalidad en los enfermos sin

tratamiento que se ha cifrado hasta en un 46% a 50 meses.

SAOS (81,127-130). La asociaciéon entre el colapso intermitente de la via
aérea superior durante el suefio y el exceso de IMC ha sido analizado en
numerosas publicaciones. Se calcula que hasta un 60% de obesos sufren
SAOS vy se ha encontrado un RR de 5 en varones y 2,5 en mujeres para
presentar indices de apnea-hipopnea mayores de 15 cuando el individuo
incrementa su peso en mas de 10 Kg. En lo referente a los mecanismos que
inducen SAOS en obesos, ademas del puro efecto mecanico de
estrechamiento de la via aérea superior por depédsito adiposo, cabe citar la
relacién observada de la hipoxia intermitente secundaria a esta enfermedad
con la hiperproducciéon de ROS y la estimulacién de las cascadas
bioquimicas de la inflamacién. Ello favorece el desarrollo de RI,
estableciéndose un circulo vicioso en el cual el incremento progresivo de la
adiposidad del individuo provoca mayor severidad del SAOS vy éste, a su

vez, condicionarfa empeoramiento del SM y elevacién del IMC. Este
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fenémeno de coexistencia de SAOS y SM ha sido denominado por algunos
autores como sindrome Z. Las consecuencias clinicas del SAOS son
multiples y afectan a diversos 6rganos y sistemas. Describir todas ellas
escapa del objetivo de este trabajo, por lo que sélo se enumeran las mas
relevantes desde el punto de vista cardiovascular, por la relacién con la
obesidad: remodelado cardiaco con riesgo arritmogénico potencial, HTA

con disfuncién endotelial y aterogénesis.

1.3.4.- PATOLOGIA OSTEOARTICULAR

Las enfermedades del aparato locomotor son también un grupo de relevancia
dentro de las CAO, y con consecuencias importantes para la calidad de vida de los obesos.
En primer lugar es necesario mencionar la asociacion de la obesidad con la osteoartritis o
artrosis en articulaciones de carga, entidad clinica en la cual se produce una inflamacién y
degeneracion del cartilago articular, provocando dolor y limitacién funcional. Dicha
relacién se debe, entre otros mecanismos, al exceso de peso corporal soportado, y ha sido
claramente demostrada en estudios poblacionales como el de Grotle et al. (131),
estableciendo un RR= 2,81 de osteoartritis para IMC >30 Kg/m” en la articulacién de la
rodilla. No obstante, el RR incrementado para la articulaciéon de la cadera no fue
estadisticamente significativo en este estudio. La osteoartritis, bajo ciertas condiciones, es
indicacion de sustitucion protésica de la articulacion afecta, habiéndose determinado un RR
de artroplastia total de rodilla del 8,5 y del 32,7 en pacientes con IMC >30 Kg/m® y >40

Kg/m’, respectivamente. (132).

Por otro lado, un punto de controversia ha sido la asociacién entre obesidad y

osteoporosis. Historicamente se preconizaba un efecto protector en relacién a una
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densidad mineral 6sea incrementada (133). Sin embargo, actualmente parece existir
evidencia en sentido contrario, por ser un hueso de baja calidad merced a las adipocinas
proinflamatorias y a la RI con DM2 y neuropatia secundaria; por lo que el riesgo de

fracturas patoldgicas esta incrementado en la poblacién obesa (133).

La obesidad también es factor predisponente para sufrir traumatismos musculo-
esqueléticos (132). A pesar de que el exceso de tejido adiposo pudiera conferir una
proteccion para las lesiones viscerales en el contexto de un politraumatismo grave, existe
riesgo aumentado de mortalidad en los obesos politraumatizados. En este mismo sentido,
otras entidades traumatologicas del aparato locomotor relacionadas con la obesidad son
(132,134):

— En la extremidad superior: la tendinitis del manguito de los rotadores o el
Sd. de tanel carpiano.

— En la extremidad inferior: la luxacién de rodilla, la patologfa de menisco y la
tendinitis del tendén de Aquiles, asi como las deformidades 6seas (gernu
valgum y genn recurvatum, especialmente en obesidad infantil).

— En la columna vertebral: incremento de patologia discal, de estenosis de
canal lumbar y de percepcion de dolor de espalda, aunque no estd

completamente aclarado en la literatura.

Finalmente, resulta de interés exponer la relacién de la obesidad con enfermedades

reumaticas autoinmunes (artritis reumatoide, lupus sistémico, artritis psoriasica o

espondilitis anquilosante), puesto que el estado proinflamatorio parece influir en ellas (80).
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1.3.5.- PATOLOGIA NEOPLASICA

Se ha objetivado un incremento del riesgo de aparicion de diversos canceres en
obesos de ambos sexos, y no sélo tumores sélidos, sino también neoplasias de los
progenitores hematopoyéticos (135,136): cancer de endometrio, cancer colorrectal,
adenocarcinoma esofagico y de la wunidén esofago-gastrica, de vesicula biliar,
adenocarcinoma de pancreas, hepatocarcinoma, carcinoma de rifién y prostata, de ovario,
de mama en mujeres postmenopausicas, papilar de tiroides, linfoma no Hodgkin, mieloma
multiple y otros que aun se encuentran en estudio. De todos ellos, el mayor numero de
publicaciones existentes conciernen al cancer colorrectal y al de mama (135). En la tabla 14
se puede observar el riesgo de aparicion de algunos de los citados tumores, segin publico

un meta-analisis de 2008 en el que se analizaron mas de 280.000 pacientes (137).

Tabla 14. RR de aparicién de algunos tumores, segun el sexo, asociado a un incremento en

5 Kg/m® de IMC (137).

RR DE CANCER POR INCREMENTO DE IMC EN 5 Kg/m’

VARONES MUJERES
NEOPLASIA RR NEOPLASIA RR
Adenocarcinoma |y 55 00001 | Endometrio | 1,59, p<0,0001
de eséfago
Tiroides 1,33, p=0,02 Vesicula biliar 1,59, p=0,04
Colon 1,24, p<0,0001 | {Mdenocarcinoma oy 5416 509
de eséfago
Renal 1,24, p <0,0001 Renal 1,34, p<0,0001

Los mecanismos que generan esta asociacion del sobrepeso y la obesidad con la
aparicion de neoplasias son complejos y se presentan, sucintamente, a continuacion

(135,136):
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Situaciéon de estrés oxidativo y de inflamaciéon crénica. Su accion
cancerigena estd mediada por el dafio directo de los ROS al DNA vy la
activaciéon de oncogenes, tales como Ras.

Incremento de factores de crecimiento como el IGF-1, en el contexto de la
DM2, el hiperinsulinismo y la RI. El IGF-1 actia sobre receptores de
superficie de las vias del fosfatidil inositol y del mTOR, entre otras,
favoreciendo la accién mitética de genes reguladores del ciclo celular.
Factores dietéticos, puesto que los acidos grasos, especialmente los
saturados, se asocian a un estado proinflamatorio y carcinogénico en el tubo
digestivo y el higado. El déficit de vitamina D es otro factor relacionado
parcialmente con la dieta y frecuente en obesos, que se ha postulado como
responsable de hasta el 20% de los tumores en el contexto de la OM.
Elevacion plasmatica de estrégenos y leptina con descenso de adiponectina.
Los tumores hormono-sensibles, como el cancer de mama en mujeres
postmenopausicas o el carcinoma de endometrio, estan relacionados con el
exceso de estradiol circulante en mujeres obesas. La leptina, por su parte,
posee capacidad para activar varias rutas de sefalizacién, incluidas las
citadas previamente para el IGF-1, ademas de poseer un efecto anti-
apoptotico. Por ultimo, el decremento de adiponectina en obesos minimiza
su accion antitumoral, antiinflamatoria y antiangiogénica, inductora de la
apoptosis y de bloqueo de la cascada de la MAPK.

Alteracién de la microbiota intestinal en obesos. Este desequilibrio induce
un exceso de fermentaciéon de carbohidratos dando lugar a acidos grasos

con efecto proinflamatorio, al tiempo que metabolizan acidos biliares, como
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el desoxicélico, que posee accidbn mutagénica demostrada sobre el

colonocito.

La repercusion desde el punto de vista epidemiolédgico es notable, puesto que se ha
establecido que, en EE.UU., hasta el 14% y el 20% de las muertes por cancer en varones y
mujeres, respectivamente, son debidas a la obesidad (135,136). También es necesario afiadir
que la OM, ademas de asociarse a la aparicion de tumores, es una situacién clinica que
dificulta su tratamiento, no sélo quirargico sino también oncolégico. Tanto es asi, que se ha
demostrado la relacion entre algunos de los mecanismos previamente expuestos y la génesis

de resistencia a farmacos citostaticos empleados para quimioterapia (138).

1.3.6.- PATOLOGIA PSIQUIATRICA

Las enfermedades mentales guardan relacién con el sobrepeso y la obesidad, de tal
modo que pueden encontrarse implicadas tanto en su etiologia, como aparecer de forma
secundaria al exceso de adiposidad, al tiempo que constituyen un factor clave para un
potencial fracaso terapéutico, no sélo del tratamiento médico-dietético, sino también de la
CB. No obstante, en la actualidad, la obesidad per se no esta incluida como patologia

psiquiatrica en el Dzagnostic and Statistic Manual 5th edition (DSM-5) (139).

Existen diversos mecanismos patogénicos que asocian la patologia psiquiatrica con
la obesidad y el SM, entre ellos las mutaciones tipo SNP en el gen del factor neurotréfico
derivado del cerebro o el exceso de citocinas proinflamatorias, apareciendo una elevacion
de niveles de IL-6 en el trastorno depresivo y de TNFa en la esquizofrenia, como ejemplos
mas caracteristicos (140). También es necesario recordar que algunos psicofarmacos son

inductores de obesidad secundaria [Véase epigrafe 1.1.3.- Etiologfa del sobrepeso y la
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obesidad]. Igualmente, esta implicada la alteracién de ciertos neurotransmisores y
hormonas, a saber (140):
— Sistema serotoninérgico y dopaminérgico.
— Otros neurotransmisores hipotalamicos como el neuropéptido Y, cuyo
déficit se relaciona también con la ansiedad, la esquizofrenia o el trastorno

bipolar.

— Alteraciones en el eje hipotalamo-hipofisario-adrenal, estando demostrado
un mayor nivel plasmatico de cortisol en individuos con depresiéon mayor, al
tiempo que la obesidad y el SM son estados que cursan con

hipercortisolismo.

En primer lugar, el trastorno por atracones junto con el trastorno de abuso de
sustancias (por analogfa de los obesos que sufren sensaciéon de adiccion y busqueda de
comida con los individuos drogodependientes), se han postulado como los dos fenotipos
conductuales psicologicos asociados etiolégicamente con la obesidad (140,141). En el
capitulo de los trastornos de la conducta alimentaria del DSM-5, se ha incluido el citado

trastorno por atracones (en inglés, binge eating disorder) como categoria independiente de la

bulimia (139).

En segundo lugar, la apariciéon de patologia psiquiatrica como consecuencia de la
obesidad esta demostrada en numerosas publicaciones, especialmente para los trastornos
afectivos. A medida que se incrementa la adiposidad corporal, pueden establecerse estos
trastornos, en los que influyen la pérdida de autoestima, la dificultad para las relaciones
sociales y hasta el rechazo colectivo hacia los obesos, abocando todo ello al desarrollo de

depresion mayor, ansiedad, desorden border/ine de la personalidad, estrés post-traumatico,
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déficit de atenciéon e hiperactividad, etc. Aunque las cifras varfan segun las series, se ha
cuantificado que mas de la mitad de los obesos candidatos a CB han sido diagnosticados de

patologia psiquiatrica en algin momento a lo largo de la vida (140,141).

La asociacion inversa también ha sido descrita, de modo que los enfermos mentales
tienden a presentar valores de IMC en rango mas elevado que la poblacion general,
estimandose esta cifra en el 45%. De forma concreta, el trastorno bipolar y la esquizofrenia
son las enfermedades mentales mas relacionadas con la obesidad y el SM, aunque a ello

contribuyen, en parte, los farmacos antipsicéticos y antidepresivos (140,141).

1.3.7.- PATOLOGIA DIGESTIVA

Como se ha explicado anteriormente, existe una clara asociaciéon entre el aparato
digestivo y la obesidad en lo referente a la etiopatogenia, influyendo el primero en los
mecanismos de regulacién del apetito y la saciedad y siendo el reservorio de aquellos
microorganismos que recientemente se han implicado en la génesis de la misma [Véanse
epigrafes 1.1.3.2.- Tactores neurohumorales y hormonales y 1.1.3.3.- Factores
microbiolégicos|. Pero ademads, es necesario tener en cuenta la relacién bidireccional
existente, puesto que el exceso de adiposidad corporal induce, a su vez, la aparicién de
patologia gastrointestinal y de las glandulas anejas (higado, via biliar y pancreas). Algunas de
las patologias digestivas mas frecuentes en el contexto de un paciente obeso son (142): el
reflujo gastro-esofagico (RGE) con desarrollo a largo plazo de eséfago de Barret (OR=
1,94 y 4,0, respectivamente), el higado graso no alcohdlico [mas conocido por su
denominacién en inglés, non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD)] con evolucién potencial a
cirrosis hepatica (RR= 4,6 y 4,1, respectivamente) y la enfermedad litiasica biliar (RR= 2,51

y 2,32 en varones y mujeres, respectivamente); las cuales se desarrollaran seguidamente:
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RGE. El estudio de 1999 de Locke et al. (143) obtuvo el siguiente resultado:
un 30% de los individuos con IMC >30 Kg/m® presentan clinica semanal
de RGE. La hiperpresion intraabdominal por el exceso de grasa visceral y
OA (mas que el propio IMC elevado) unida a una longitud acortada del
segmento abdominal del eséfago y a la frecuente existencia de hernia de
hiato y/o trastornos motores esofagicos, son los mecanismos que inducen
la aparicién de esta entidad clinica, existiendo ademas en los obesos una
hipersecreccion acida (142,144). El RGE y la exposicion de la mucosa
esofagica al acido clorhidrico es 5 veces mayor en obesos (144), lo cual
favorece la esofagitis erosiva, seguida de la metaplasia del epitelio (es6fago
de Barret), la displasia y finalmente, el adenocarcinoma (secuencia del
profesor Correa). Otros articulos concluyen también que existe una mayor
incidencia de RGE de tipo no acido, motivo por el cual se justifica que los
obesos con esta CAO son mas refractarios al tratamiento con inhibidores

de la bomba de protones (144).

NAFLD. Esta enfermedad hepatica, que cursa con acumulo lipidico en el
citoplasma hepatocitario, ha alcanzado la primera posicién en frecuencia
mundial, con mas del 30% de prevalencia en paises desarrollados (145). La
obesidad, en conjunciéon con la RI, el SM y la DM2 favorece el depdsito
graso en el higado y, segin ciertas series, hasta el 95% de los obesos la
presentan (142). A nivel bioquimico, el exceso de acido grasos libres
circulantes, las endotoxinas bacterianas procedentes del intestino por via
portal, la dislipemia y la lipogénesis incrementada, el estrés oxidativo y el
estado inflamatorio crénico del obeso se han determinado como los

mecanismos patogénicos, aunque la propia NAFLD se ha postulado como
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inductora per se de RI y aterogénesis, de tal modo que se establece un circulo
vicioso (145). Hasta el 20-30% de los casos de esteatosis evolucionan a
esteatohepatitis, en la cual ya se demuestra la existencia de infiltrados
inflamatorios de neutréfilos y linfocitos a nivel lobulillar y periportal en el
estudio histopatolégico (91,142,145). A su vez, el 20-40% de los enfermos
con esteatohepatitis progresan hacia cirrosis, que es causa conocida de
hepatocarcinoma; de modo que se ha cifrado en un tercio los casos de
hepatocarcinoma en EE.UU. secundarios a NAFLD (142,145).

— Enfermedad litidsica biliar. Por cada Kg de tejido adiposo que se gana,
aumenta en 20 mg la excrecion biliar diaria de colesterol, siendo la bilis
sobresaturada de esta molécula, la situacién litogénica por antonomasia.
Aquellos individuos con un peso superior al 50% del ideal tienen 6 veces
mas de riesgo de colelitiasis (91,146). Es importante remarcar también el
potencial litogénico de una pérdida de peso demasiado rapida (mayor de 1,5
Kg/semana) como puede acontecer con dietas de muy bajas calotfas y tras
la CB (especialmente las técnicas malabsortivas y mixtas) (1406), situaciones
en las que se recomienda la administracién de acido ursodesoxicoélico con el
fin de minimizar la litogénesis, tal y como avala el meta-analisis de Uy et al.
publicado en 2008 (147). A pesar de este dato, la colecistectomia profilactica
simultinea con la CB no estd actualmente indicada, salvo colelitiasis

sintomatica previa o hallazgos anémalos en vesicula durante la cirugia (140).

También se han descrito otras entidades clinicas del tracto gastrointestinal que son
favorecidas por la obesidad, entre ellas (142): gastritis erosiva con riesgo potencial de

establecerse ulcus péptico (se ha postulado el déficit de adiponectina existente en los
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obesos como factor independiente de la misma); diarrea por transito acelerado y por
alteracion del metabolismo de las sales biliares, provocando cierto grado de malabsorcion
de lipidos con esteatorrea subsiguiente; celiaquia y enfermedad inflamatoria intestinal
(resultados controvertidos en la literatura); enfermedad diverticular del colon con riesgo
incrementado de diverticulitis de repeticion y de hemorragia diverticular y, por ultimo, la
pancreatitis aguda con mayor incidencia en obesos de complicaciones locales y sistémicas,
asi como de mortalidad hospitalaria en el contexto de aquella. Finalmente, no se debe
olvidar la patologia digestiva maligna relacionada con la obesidad y que ya ha sido expuesta

[Véase epigrafe 1.3.5.- Patologia neoplasica].

1.3.8.- OTRAS COMORBILIDADES

Existe una pléyade de patologias asociadas a la obesidad que no han sido incluidas
en los epigrafes anteriores, aunque no por ello revisten menor importancia. A continuacion,
se enumeran simplificadamente muchas de las restantes CAO (91,128,132,148):

— Genitourinarias: nefrolitiasis, incontinencia urinaria y ciertas glomerulo-
nefritis, asi como otras mas propias de mujeres obesas: infertilidad, Sd.
ovario poliquistico, alteracién de la sintesis de gonadotropinas, patologia
obstétrica (diabetes gestacional, embarazos multiples, preeclampsia, etc.).

— Neurologicas: pseudotumor cerebri o demencia tipo Alzheimer y, también, la
demencia vascular, como consecuencia de la aterosclerosis a nivel cerebral.

— DPiel y anejos: estrias, acantosis nigricans, intertrigo e hirsutismo.

Finalmente, es necesario hacer mencion del riesgo quirdrgico-anestésico
incrementado de los obesos moérbidos debido, en gran medida, a muchas de las CAO ya

citadas en los epigrafes anteriores. En los obesos existe mayor dificultad para la
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administraciéon de anestesia locorregional y para la intubacién oro-traqueal, asi como para el
propio manejo respiratorio durante la anestesia general, con posibilidad de requerir
conexioén prolongada a ventilacién mecanica en el postoperatorio. Dentro de quiréfano, se
afladen numerosos inconvenientes en estos individuos: dificultad de posicionamiento del
enfermo en la mesa de quir6fano, imposibilidad de palpar las referencias 6seas, inexactitud
de medidas por magnificaciéon en las pantallas de fluoroscopia, ademas de ser necesaria
mayor dosis de radiacién. Asimismo, existe un incremento de las complicaciones
postquirargicas, en especial, TVP, TEP y retraso de la cicatrizacién con riesgo de infeccion
del sitio quirargico. Respecto a esta ultima, cabe decir que, en general, los individuos con
exceso de adiposidad presentan riesgo incrementado para sufrir infecciones en multitud de
focalidades (respiratoria, urinaria, cutanea, abdominal, etc.) causadas por diversos agentes
patdgenos. El estado proinflamatorio crénico, la disregulacién inmunitaria y el excesivo

paniculo adiposo son factores favorecedores (91,148).
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1.4.- TRATAMIENTO MEDICO-DIETETICO DE LA

OBESIDAD

El primer escalén terapéutico del sobrepeso y la obesidad lo integran un grupo de
medidas conservadoras, que van desde el fomento de habitos de vida saludables (evitando
los factores nutricionales y de estilo de vida mencionados en el epigrafe homoénimo) y la
indicacion de dietas hipocaloricas, hasta la administracion de farmacos, los cuales inducen
una reduccién del peso corporal merced a distintos mecanismos de acciéon. En muchos de
estos enfermos, sin embargo, el objetivo de tratamiento no es alcanzar el normopeso
(especialmente aquellos con grados avanzados de obesidad), sino lograr un descenso de la
adiposidad corporal que reduzca la incidencia de CAO y la morbimortalidad asociada. Ello
se logra, generalmente, con una pérdida de peso de 3-5% mantenida en el tiempo, la cual
aporta reduccién clinicamente significativa para algunos factores de RCV, aunque pérdidas
mas importantes alcanzan un mayor beneficio, tal y como expone la AHA en su guia de

2013 sobre el manejo del sobrepeso y la obesidad (19).

La SEEDO public6 en 2007 su documento de consenso (4), en el cual se establece
un completo protocolo clinico para llevar a cabo la evaluaciéon del paciente obeso y las
medidas terapéuticas aplicables en cada individuo segun su IMC. A continuacién se
expone, resumidamente, el manejo propuesto por esta sociedad cientifica:

— Para IMC en rango normal, no esta justificada ninguna actitud terapéutica
de forma global, aunque se debe insistir en tener habitos de vida saludables.
—  Para IMC 25-26.9 Kg/m’, esta justificada en presencia de factores de RCV
u OA, estando indicado reforzar los consejos dietéticos e insistir en la

practica de actividad fisica.
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Para IMC 27-29,9 Kg/m’, el objetivo debe ser una pérdida de peso del 5-
10%, por lo que es necesario pautar una dieta hipocalorica y actividad fisica,
con control periédico del enfermo. Si no se logra el objetivo en 6 meses, se
plantearia la asociacion de farmacos.

Para IMC 30-34,9 Kg/m’, el paciente debe perder el 10% de su peso,
mediante las mismas medidas que en el grupo anterior y con vigilancia en
una unidad de obesidad si existen CAO. Se evaluara también la asociacion
de farmacos si no hay resultados tras 6 meses.

Para IMC 35-39,9 Kg/m’ el objetivo de pérdida de peso debe ser mayor
del 10% con idénticas medidas terapéuticas, control periddico en unidad de
obesidad y, en caso de no lograr el objetivo en 6 meses, se puede optar por
pautar una dieta de muy bajas calorfas y/o CB.

Para IMC >40 Kg/m’ la pérdida de peso debe ser mayor del 20%

aplicando las mismas directrices que en el grupo anterior.

Mas recientemente, la citada guia de la AHA (19) propone también un algoritmo de

manejo global de estos pacientes. El objetivo de pérdida de peso propugnado por esta

sociedad cientifica es del 5-10% a alcanzar en 6 meses y ha de basarse en una triple

intervencion, incluyendo ademas el control de los factores de RCV en los casos pertinentes

(farmacos antihipertensivos y antidiabéticos orales):

Dieta hipocalérica (1200-1500 kilocalorias [Kcal] para mujeres y 1500-1800
Kcal para varones), con el objetivo de lograr un balance energético negativo
de 500-750 Kcal/dia, o lo equivalente al 30% de la ingesta energética diatia.

Ejercicio fisico aerdbico de intensidad moderada, superior a 150 minutos

semanales (=30 minutos/dfa la mayotria de los dias de la semana).
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— Terapia conductual, tanto en la fase de pérdida de peso, como en la de

mantenimiento [Véase epigrafe 1.4.3.- Otros tratamientos|.

La citada gufa sostiene que, una vez alcanzado el objetivo ponderal, es necesario
llevar a cabo un programa de mantenimiento del peso, cuyas caracteristicas difieren de los
programas de pérdida de peso: dieta hipocaldrica, niveles mas altos de actividad fisica (200-
300 minutos/semana), seguimiento mensual, medida del peso corporal semanal, etc. Si
estas medidas son infructuosas y el paciente persiste con IMC elevado (>30 Kg/m? o >27
en presencia de CAO), la AHA preconiza la asociacion de terapia farmacoldgica. En el caso
de IMC en categoria de OM o >35 Kg/ m” en presencia de CAO, tras una terapia médico-

dietética sin resultado, el enfermo debe ser remitido para valorar CB.

Los resultados globales del tratamiento conservador son poco alentadores a largo
plazo, y menos aun en pacientes con obesidad de grado elevado y OM, como se expondra
mas adelante [Véase epigrafe 1.5.- Tratamiento quirdrgico de la obesidad moérbidal. El
meta-analisis de Franz et al. (149) lo corrobora, ya que concluyé que la pérdida media de
peso durante los primeros 6 meses para el tratamiento médico-dietético era de 5 a 8,5 Kg
(5% a 9% de pérdida de peso corporal total). Sin embargo, los estudios con mayor tiempo
de seguimiento analizados en este mismo trabajo, obtuvieron que a 48 meses, solo se

mantenia una pérdida de 3 a 6 Kg respecto del peso inicial, sin reganancia posterior.

1.4.1.- DIETA Y EJERCICIO

La dieta y el ejercicio fisico son los dos pilares fundamentales de las medidas
conservadoras, y su mision es lograr un balance energético negativo en el individuo, bien

limitando las entradas, bien incrementando el gasto (4). Existen numerosos tipos de dietas,
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como las enumeradas en la guifa de la AHA (19) o en el documento de consenso de la
SEEDO de 2011 sobre “Recomendaciones nutricionales basadas en la evidencia para la
prevencion y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad en adultos” (150), las cuales poseen
nivel de evidencia y grados de recomendacion variables para lograr el objetivo ponderal. En
la tabla 15 se exponen algunas de las dietas empleadas en el manejo de la obesidad, aunque

la revision detallada de ellas excede el alcance de este trabajo.

Tabla 15. Clasificacion y caracteristicas de los principales tipos de dieta (150,151).

TIPOS Y CARACTERISTICAS DE ALGUNAS DIETAS
APORTE . .
DIETA ENERGETICO COMPOSICION | CARACTERISTICAS
50% Pérdida 10% en 3-12
Hipocalorica carbohidratos, meses, con mejoria de
equilibrada 800-1500 Keal 30% lipidos, HTA, LDL, TAG y
20% proteinas glucemia
Pérdida 5% en 2-12
Hipograsa 1000-1500 Kcal 20-25% lipidos | meses. Poco agradable
y eleva TAG
.. Pérdida 5% en 2-12
Hiperglucémica | 1000-1500 Kcal 60-150 ¢ (.:harlos meses. Riesgo
de carbohidratos . .
potencial de cetosis
Dieta de muy Pérdida > 10% en 2-8
baj lori 55-60% manas. Ri d
S erOat | 200-800 Kcal | carbohidratos | oo TS0 OF
(bajo control 0/ Tr: disionias, colelitiasis
o1 < 30% lipidos : -
médico) e hipotension.

La dieta debe ser individualizada para cada paciente e indicada y supervisada por
profesionales (endocrinélogo, nutricionista). Es obligatorio que sea una dieta equilibrada,
con una distribuciéon de los principios inmediatos acorde a las necesidades del obeso,
aunque suele existir cierta preponderancia de la fraccién proteica en la dieta hipocaldrica
convencional (4). De igual modo, es conveniente una ingesta abundante de fibra (20-40

gt/dia), por su capacidad de producir replecion gastrica y saciedad, al tiempo que es
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necesario la toma de las cantidades correspondientes de oligoelementos (vitaminas y
minerales) (4). Se recomienda, también, adaptar el tipo de dieta segun las preferencias
alimentarias y culinarias del paciente, con una distribucién de los macronutrientes acorde a
ello, puesto que esta demostrado que no influye en el resultado ponderal a largo plazo,
segun el ensayo clinico de Sacks et al. publicado en New England Journal Of Medicine (152),

mientras que si favorece la adherencia del obeso a la dieta (4,151).

En lo referente al balance energético negativo de la dieta, la SEEDO propone unos
valores discretamente diferentes a la AHA, siendo éstos de entre 500 y 1000 Kcal/dia y
pautando, para ello, dietas algo mas estrictas que la sociedad cientifica americana: 1000-
1200 Kcal para mujeres y 1200-1600 Kcal para varones, con lo que se obtendria una
pérdida ponderal de 0.5-1 Kg/semana y del 8% a los 6 meses. No obstante, esta pérdida no
es lineal a lo largo del tiempo, de tal modo que alcanza su maximo valor a los 6 meses de
media (4-12 Kg) con una reganancia de peso posteriormente: tras el primer afio, la pérdida
ponderal se mantiene en 4-10 Kg respecto al peso inicial (4) y a los dos afos, segun el ya

mencionado meta-analisis de Franz et al. (149), es s6lo de 3-6 Kg.

En cuanto al ejercicio fisico, es necesario puntualizar en primer lugar, que debe ir
asociado a la dieta para obtener beneficio, puesto que su realizacidén exclusiva no alcanza
una pérdida ponderal significativa a largo plazo, segun la reciente revision sistematica de
Washburn et al. (153). A la hora de indicar actividad fisica, la pauta debe ser tal que permita
un incremento paulatino a medida que el individuo pierde peso, aumenta su capacidad
funcional y mejoran las CAO (cardiovascular, respiratoria y osteoarticular) (4). El objetivo
es realizar, en la fase de pérdida de peso, un ejercicio aerébico de intensidad moderada (3 a

6 equivalentes metabdlicos, correspondiente con 3.5 a 7 Kcal/minuto) o intensa (>6
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equivalentes metabdlicos) (4), empleando preferentemente los grandes grupos musculares
del tren inferior (caminar a paso ligero, correr, bicicleta), ya que son los que mas glucégeno
y TAG consumen durante la contracciéon (79), aunque es necesario individualizar esta pauta
segun la edad, capacidad basal, lesiones previas, etc. (4). La duracion del ejercicio en esta
tase, segun la AHA (19) y el Awmerican College of Sports Medicine (151), debe ser superior a 150
minutos/semana. Finalmente, en la fase de mantenimiento de la pérdida de peso, la
International Association for the Study of Obesity recomienda actividad fisica de intensidad

moderada de 420-630 minutos/semana.

1.4.2.- TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Numerosos fairmacos con distintos mecanismos de accion se han empleado para el
tratamiento de la obesidad, algunos de los cuales se encuentran contraindicados
actualmente por presentar un perfil de toxicidad inaceptable. La indicacién de los mismos
debe ser bajo estricto control facultativo y siguiendo las recomendaciones de las sociedades
cientificas: pacientes con IMC >30 Kg/m? o >27 en presencia de CAO, que no respondan
a las medidas conservadoras previamente expuestas, asociadas inexcusablemente a la

terapia dietética y de ejercicio fisico (4,19).

A modo de breve resefia histérica (154), los primeros farmacos empleados en el
tratamiento de la obesidad fueron los laxantes catarticos y los eméticos en los siglos XVIII
y XIX, seguidos de la hormona tiroidea, el dinitrofenol y la anfetamina desde finales del
siglo XIX hasta la Segunda Guerra Mundial. Posteriormente y hasta el dltimo tercio del
siglo XX, se sintetizaron otros principios activos tales como la desfenfluramina, la efedrina
o la fenilpropanolamina. Los farmacos empleados en los dltimos afios son los que se

exponen seguidamente, clasificados por su mecanismo de accion (4,79,154):
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Farmacos termogénicos. Las hormonas tiroideas y la efedrina o la
fentermina poseen efecto adrenérgico periférico (por accion B3 inducen
lipdlisis y termogénesis) y ademas actian a nivel central con efecto
anorexigeno.

Farmacos con accion sobre el SNC. Con el progreso en la investigacion de
los mecanismos de control del apetito y la saciedad se fueron desarrollando
distintos agentes quimicos cuyo mecanismo de accién es inducir anorexia.
La anfetamina, la metanfetamina y el mazindol poseen efecto
simpaticomimético y noradrenérgico central, al igual que la efedrina y la
fentermina. El siguiente grupo tiene efecto serotoninérgico y lo integran la
fenfluramina, su isomero la desfenfluramina y la lorcaserina, asi como los
farmacos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina,
concretamente la fluoxetina. La inhibicién de la via dopaminérgica también
induce un efecto anorexigeno, aunque los farmacos con este mecanismo de
accion, como el ecopipam, desencadenan depresion. Existen, también,
farmacos con efecto sobre dos o mas vias: bupropion (inhibidor de
recaptacion dopaminérgico y noradrenérgico) y sibutramina y tesofensina
(inhibidores de recaptacién serotoninérgico, noradrenérgico y minimo
dopaminérgico). Dos farmacos anorexigenos con accién sobre otros
receptores son el rimonabant (antagonista de los receptores de
cannabinoides tipo 1) y la naltrexona (antagonista del receptor de opiodes
que bloquea de la liberacién de endorfinas provocada por el bupropion, las
cuales tienen efecto orexigeno, y por este motivo ambos farmacos van
asociados en su presentacion comercial). Finalmente, algunos agentes

antiepilépticos como el topiramato o la zonisamida también se han asociado
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a pérdida de peso, y existen diversos trabajos publicados empleando leptina,
colecistoquinina o antagonistas del neuropéptido Y.

Farmacos con accién a nivel digestivo. El orlistat es un inhibidor de la lipasa
gastrica y pancreatica, por lo que su accion se basa en evitar la absorcion de
lipidos. Sus efectos adversos van ligados a su mecanismo de accion:
esteatorrea y déficit de vitaminas liposolubles. El cetilistat es un farmaco
con el mismo mecanismo de accién y, aparentemente, mejor perfil de
seguridad que el orlistat, aunque aun no ha sido aprobada su
comercializacion en EE.UU. ni en Espafa.

Farmacos antidiabéticos. Los principios activos empleados para el
tratamiento por via oral de la DM2 que favorecen la pérdida de peso, son: la
metformina, la pramlintida y los analogos de las incretinas (exenatida y
liraglutida). Sin embargo, otros grupos de antidiabéticos orales poseen el

efecto opuesto: las sulfonilureas, las glitinidas y las tiazolidindionas.

Una mencién especial merecen la sibutramina y el rimonabant, con notable

capacidad de pérdida ponderal avalada por estudios como el STORM para el primer

farmaco y el RIO para el segundo. No obstante, ambos farmacos tuvieron que ser retirados

del mercado por su perfil de reacciones adversas: el primero por inducir HT'A, taquicardia y

eventos agudos cardiovasculares; y el segundo, por trastornos psiquiatricos graves. En este

momento, la Food and Drug Adprinistration de los EE.UU. tiene autorizados en dicho pais los

siguientes cinco compuestos, de los cuales dos son asociacion de principios activos (155):

Xenical® (orlistat), Contrave® (bupropion y naltrexona), Qsymia/Quexa® (fentermina y

topiramato), Saxenda® (liraglutida) y Belviq” (lorcaserina). En nuestro entorno, la Agencia

Europea del Medicamento (156) sélo permite la comercializacion del Xenical® (orlistat),
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aunque estan a la espera de aprobacién la liraglutida y la combinacién de bupropion con

naltrexona.

1.4.3.- OTROS TRATAMIENTOS

En este grupo se incluye la psicoterapia conductual o el trasplante fecal, asi como
recientes técnicas y dispositivos endoscopicos. La liposucciéon no puede considerarse un
tratamiento de la obesidad, puesto que no logra beneficios significativos sobre la RI, los
factores de RCV o las citocinas proinflamatorias, tal y como demostrd el trabajo de Klein

et al. publicado en New England Journal of Medzcine (157).

Los programas de terapia cognitivo-conductual suelen desarrollarse conjuntamente
con las medidas dietéticas y de ejercicio. Se fundamentan en la correccién de aquellos
habitos negativos arraigados en la psique del individuo, intentando establecer nuevos
patrones adecuados de comportamiento alimentario y de estilo de vida (158). El reciente
meta-analisis de Johns et al. (159) concluye que a los 12 meses, los programas de terapia
cognitivo-conductual  (incluyendo dieta y ejercicio) lograban pérdida ponderal

significativamente mayor (1,72 Kg) que la dieta o el ejercicio solos.

La siguiente opcion terapéutica es el trasplante fecal, que se ha empleado en el
tratamiento de patologias digestivas como la infeccién por Clostridium difficile recurrente, la
enfermedad inflamatoria intestinal y el intestino irritable, ademas de otras enfermedades no
digestivas (160). La utilidad potencial de esta terapia se ha postulado tras la aparicién de los
distintos trabajos que implican a la flora bacteriana como mecanismo etiolégico de la
obesidad. Sélo estan publicados dos articulos obteniendo resultados favorables (79): uno

identifico un aumento significativo de la sensibilidad a la insulina y el otro obtuvo
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reduccion de los niveles basales de TAG y, también, mayor sensibilidad a la insulina

periférica en los pacientes obesos trasplantados con heces de individuos sanos.

Por ultimo, se estan desarrollando e implementando técnicas no quirargicas
minimamente invasivas para el tratamiento de la obesidad consistentes en procedimientos
endoscépicos: el bypass duodeno-yeyunal mediante el dispositivo Endobarrier” y la
plicatura endoscopica gastrica. El primero simula un procedimiento malabsortivo puro
[Véase epigrafe 1.5.3.2.- Técnicas malabsortivas y mixtas] mediante la colocacion
endoscopica de una cubierta plastica luminal de 60 cm de longitud anclada en la primera
porciéon duodenal, la cual impide el contacto de los nutrientes con las vellosidades
intestinales. Las publicaciones sobre sus resultados son ain muy escasas y con seguimiento
a corto plazo, aunque éstos parecen favorables inicialmente. El reciente ensayo clinico de
Kochestanie et al. (161) obtuvo un porcentaje de exceso de peso perdido (PEPP) [Véase
epigrafe 1.5.3.- Resultados y criterios de calidad] a los 12 meses del 19,8% en obesos con
Endobartier™ mas dieta frente al 11,7% en los controles sélo con dieta, aunque otras
variables, como la HbA1C, no alcanzaron significaciéon estadistica. La segunda técnica
endoscopica a la que se ha hecho alusion consiste en la plicatura interna de la luz gastrica
mediante endoscopia, aunque también se realiza por via laparoscépica mediante plicatura
externa. Es, por tanto, un procedimiento restrictivo puro [Véase epigrafe 1.5.3.1.- Técnicas
restrictivas] con unos resultados al primer afio de PEPP = 34,9%, segun uno de los

articulos mas recientemente publicados sobre esta técnica (162).
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1.5.- TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA OBESIDAD

MORBIDA

El dltimo escalon terapéutico de la obesidad es la CB, término que deriva
etimologicamente del griego barys (peso, presion) e iafrikos (tratamiento), y que esta
integrada por numerosas técnicas, cuyos resultados y complicaciones varfan de unas a otras.
La evolucion de estos procedimientos ocupa, aproximadamente, los tltimos 60 afos de la
historia de la Cirugfa, de modo que algunos de ellos han dejado de estar indicados en estos
momentos. Al mismo tiempo, la via de abordaje se ha modificado en conjuncién con el
desarrollo tecnoldgico: cirugfa abierta en los inicios, aunque se mantiene en la actualidad, y
mas recientemente, las técnicas mini-invasivas de laparoscopia convencional, robética o
monopuerto, las cuales, segun las guifas de sociedades cientificas como la Soczety of American

Gastrointestinal and Endoscopic Surgeons (163), deben ser de eleccion frente a la via abierta.

Tal y como se expuso en el epigrafe anterior, los individuos con IMC > 40 Kg/m®
han de perder al menos un 20% de su peso de forma mantenida en el tiempo, a fin de
favorecer una reduccion de la mortalidad y una mejorfa o resolucion de las CAO (4). Dado
que el tratamiento conservador tiene un efecto limitado en los grandes obesos, tanto para la
cuantia de la pérdida ponderal, como para el mantenimiento de la misma a largo plazo, la
CB es actualmente el tratamiento de elecciéon de la OM con un nivel de evidencia I y un
grado de recomendaciéon A (164), segun la nomenclatura de la Medicina Basada en la
Evidencia. Los recientes meta-analisis con revision sistematica de Gloy et al. publicado en
el British Medical Jonrnal (165), de Chang et al. publicado en [AMA-Surgery (166) y de Ribaric
et al. publicado en Obesity Surgery (167), sostienen que la CB obtiene mayor beneficio tanto

ponderal, como de mejora de muchas de las CAO. Por su patrte, la Cochrane Collaboration
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también ha publicado en 2014 el trabajo de actualizacién de resultados sobre este tema,
concluyendo que la CB ofrece superioridad en cuanto a los resultados de pérdida de peso y
de CAO en comparacion con el tratamiento médico-dietético, independientemente del tipo

de técnica empleada (168).

La CB se ha convertido en una rama quirdrgica de elevada trascendencia e
importancia, a la luz de los datos publicados sobre el nimero de procedimientos realizados
a nivel mundial: 468.609 intervenciones en el afo 2013, segin el reciente trabajo de
Angrisani et al. basado en encuestas (169), siendo el bypass gastrico en Y de Roux (BGYR)
el procedimiento mas frecuentemente realizado en ese momento (45%), aunque en franco
retroceso desde el afio 2003 (65,1%), al igual que la derivacion biliopancreatica (DBP) y el
cruce duodenal (CD). Esto contrasta con el ascenso vertiginoso en la indicacién de la

gastrectomia vertical (GV), que en 2013 ya suponia el 37% de todos los procedimientos.

Mencién aparte merece la llamada cirugia metabdlica, que se ha preconizado como
el tratamiento quirdrgico de la DM2 en pacientes no obesos moérbidos (170). Desde los
afios 50 del siglo pasado, se han publicado numerosos trabajos al respecto, tales como el
clasico estudio de Pories et al. en Annals of Surgery (171), en el cual, tras 14 afios de
seguimiento, el 83% de los obesos moérbidos sometidos a BGYR alcanzaban resolucion de
la DM2. La cirugia metabdlica, segin la definieron H. Buchwald y R. Varco, consiste en
realizar modificaciones quirdrgicas en un organo sano a fin de conseguir cambios
biolégicos beneficiosos, incluidas aquellas sobre el tubo digestivo que generen mejoria
metabdlica. Asi pues, existe suficiente evidencia como para proponer tratamiento
quirtrgico a los pacientes con IMC a partir de 35 Kg/m® y DM2 con mal control médico,

constituyendo una indicacion clara de CB [Véanse epigrafes 1.5.1.- Indicaciones y 1.5.4.-
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Resultados y criterios de calidad], tal como aparece reflejado en el documento de 2012
sobre la cirugfa metabdlica de la SEEDO en colaboraciéon con otras sociedades cientificas
espafiolas (170). Por otro lado, los obesos no mérbidos (IMC entre 30 y 35 Kg/m?), con
DM2 y con factores de RCV pueden ser sometidos a procedimientos bariatricos,
especialmente de tipo mixto, con el fin lograr remisién parcial o completa de dichas
entidades, sélo bajo ciertas condiciones citadas en el mencionado documento:
— Descartados otros tipos de DM (DM1, LADA, MODY, etc.), tras
exhaustiva valoracion endocrinolégica.
— DM2 con mal control glucémico (HbA1C >7,5%) a pesar del tratamiento
médico correcto y, especialmente, en el contexto de otras CAO también

mal controladas.

En el ya mencionado meta-analisis de Ribaric et al. (167), la OR de remision de
DM2 en pacientes con IMC = 35 Kg/ m? frente a los de IMC < 35 Kg/ m” fue de 15,2y
17,1, respectivamente. Los mecanismos fisiopatologicos, merced a los cuales se obtiene la
mejoria de la DM2, se expondran conjuntamente con las técnicas bariatricas [Véase
epigrafe 1.5.4.- Técnicas quirurgicas y mecanismos de accién|. La indicacion de cirugia
metabélica en individuos con IMC entre 30 y 35 Kg/m? a fin de obtener mejoria de los
marcadores bioquimicos de RCV o mejorfa del control glucémico, posee nivel de
recomendaciéon B y C, respectivamente, segun la ASBMS (172), mientras que las guias
europeas sostienen que puede existit beneficio, aunque no hay suficiente evidencia
cientifica atn (175). La SEEDO, por su parte, avala el empleo de la cirugia metabodlica
aunque con reservas, siempre que se cumplan los dos criterios anteriormente mencionados

(170).
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Por ultimo, la CB ha demostrado ser coste-efectiva frente al tratamiento
conservador de la OM, estando avalado desde hace afios por diversos articulos, entre ellos
la exhaustiva revisioén sistematica de Picot et al. (173), publicada en 2009. Con tratamiento
médico-dietético, resulta desfavorable no sélo el gasto sanitario derivado de la
administraciéon de farmacos, asistencia sanitaria, etc. para controlar las CAO, sino también

las pérdidas econdémicas relacionadas con el absentismo laboral de los obesos (174).

1.5.1.- INDICACIONES

En CB, se debe sentar la indicaciéon general del tratamiento quirdrgico como tal,
para, a continuacion, establecer la indicaciéon de la técnica mas apropiada segun diversos

factores y variables, asi como unas directrices de valoracién y manejo preoperatotios.

1.5.1.1.- Indicacién de la cirugia bariatrica

De forma genérica, el criterio antropométrico basado en el IMC es el determinante
de la indicaciéon de CB, junto con la presencia de CAO. Asi pues, y segun las mas recientes
actualizaciones de las guias europeas en el ano 2014 (175) y las americanas en 2013 (172),
son candidatos a CB los individuos con IMC 240 Kg/ m? (punto de corte a partir del cual
se considera OM, como ya se ha expuesto anteriormente) en ausencia de CAO, y aquellos
con IMC >35 Kg/m® en presencia de una o mas CAO. Segin las gufas americanas, las
CAO incluidas son: DM2, HTA, dislipemia, SAOS, Sd. Pickwick, NAFLD, pseudotumor
cerebri, RGE, asma, enfermedad varicosa, incontinencia urinaria severa, artritis debilitante o

calidad de vida notablemente disminuida.

En el caso de las gufas asiaticas publicadas tras la reunién de consenso celebrada en

la India en 2008 (176), la indicacién de CB en estos grupos étnicos difiere de la poblacion

73



Doctorando: Mario Rodriguez Lopez

occidental, merced a las diferencias raciales que se mencionaron en el epigrafe 1.1.1.1.-
Indice de masa corporal:

— IMC =35 Kg/m” en ausencia de CAO.

- IMC 232 Kg/ m?” con una o mas CAO.

— IMC =30 Kg/m® en el contexto de OA (CC >80 cm en mujeres y >90 cm

en varones) con presencia de, al menos, otros 2 criterios de SM.

Ademas de esta indicaciéon genérica, el enfermo debe cumplir una serie de
indicaciones adyuvantes, que se presentan a continuacion, tal y como sefiala la Asociacion
Espafiola de Cirujanos en su guia clinica de Cirugfa de la OM (177):

— OM de 5 afios de evolucion sin respuesta a tratamiento médico-dietético, o
con reganancia de peso tras una pérdida ponderal inicial.

— Edad entre 18 y 60-65 afios.

— Obesidad de etiologfa primaria, habiendo descartado de forma especifica
obesidad secundaria a endocrinopatias.

— Ausencia de patologia psiquiatrica grave, drogodependencia o alcoholismo
que desestime el procedimiento.

— Aceptaciéon y compromiso por parte del enfermo de llevar a cabo las
normas postquirdrgicas que se pauten, asi como comprension de los

riesgos, firmando un consentimiento informado.

En relacién a los limites de edad para indicar CB, se deben tener en cuenta unas
consideraciones especiales. En el caso de los menores de 18 afios, la indicaciéon de CB varfa
segun las guifas (177), siendo algunas muy laxas, con idénticos criterios que en el adulto,

mientras que otras son mas restrictivas y limitan estos procedimientos a los adolescentes
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con IMC 250 Kg/m2 sin CAO o IMC =240 Kg/m2 con CAO. En cualquier caso, el
candidato debe haber alcanzado un desarrollo puberal suficiente (grado 4 o 5 de Tanner),
una estatura del 95% segun la edad 6sea y adecuada madurez psiquica, ademas de haber

fracasado el tratamiento conservador tras 6 meses (175,177).

En cuanto a los obesos mérbidos mayores de 65 afios, existe en ellos mayor tasa de
morbimortalidad postquirirgica asi como de una menor pérdida ponderal tras la CB que
los individuos jovenes. Sin embargo, no hay diferencias en la mejora o resolucion de las
CAOQO, aunque si favorece una menor necesidad de medicaciéon para controlarlas (la HTA y
la patologfa osteoarticular son las que obtienen menor remision). Por tanto, la indicacion
debe hacerse de forma individualizada en este grupo etario, valorando el balance riesgo-
beneficio, con una tendencia actual a no restringir la CB simplemente por edad avanzada
(175,177). El articulo del New England Journal of Medicine con los resultados del Longitudinal
Assessment of Bariatric Surgery Consortium (178) notifica que la edad no presentaba incremento
estadisticamente significativo del riesgo. Esto contrasta con los datos aportados por otros
scores, en los que la edad si se incluye como factor de riesgo en CB [Véase epigrafe 1.5.2.-

Contraindicaciones].

1.5.1.2.- Indicacién de la técnica

Existen diversos tipos de procedimientos bariatricos y cada uno de ellos posee
diferente perfil en cuanto a pérdida ponderal, mejora de CAO vy riesgo de complicaciones
postquirtrgicas [Véase epigrafe 1.5.3.- Técnicas quirdrgicas y mecanismos de accién]. Por
este motivo, es fundamental una seleccién adecuada de la técnica segun ciertos factores,

caracteristicas y patologias concomitantes de los candidatos, aunque no existe suficiente
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evidencia sobre como realizar esta asignacion, segun las guias europeas (175). Entre los

factores a tener en cuenta se incluyen (177):

IMC y presencia de CAO. Existe un aforismo clasico entre los cirujanos
bariatricos que aboga por una técnica tanto mas agresiva, en lo referente a
pérdida ponderal, cuanto mayor sea el grado de OM y CAO. En este
sentido, Buchwald publicé en 2002 un algoritmo para la seleccion de la
técnica mas adecuada (179). Dicho aforismo ha perdido validez tras la
descripciéon de la GV como técnica puente por M. Gagner (180) [Véase
epigrafe 1.5.3.1.- Técnicas restrictivas].

Habito alimentario del obeso. Los pacientes llamados “picadores de dulce o
salado” suelen beneficiarse de procedimientos malabsortivos/mixtos, a
excepcion del BGYR que genera hipoglucemias en los picadores de dulces.
Por el contrario, en los pacientes comedores de volumen se ha de plantear
una técnica restrictiva, y en aquellos con un patrén compulsivo o por
atracones, es preferible de nuevo CB malabsortiva/mixta.

Patologia concomitante. Numerosas entidades clinicas presentes en el obeso
pueden influir a la hora de decidir la técnica bariatrica. Ejemplos de ello son:
ante la existencia de hernia de hiato y RGE sintomatico no se recomienda la
banda gastrica ajustable (BGA) ni la GV, o bien, en presencia de
enfermedad de Créhn o de nefrolitiasis (especialmente de oxalato) se

desaconseja la realizacion de técnicas malabsortivas.

1.5.1.3.- Valoracién y manejo preoperatorios

Es necesaria una estricta valoracion del obeso candidato a CB antes de someterse al

procedimiento. FElla incluye un completo estudio llevado a cabo por un equipo
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multidisciplinar con experiencia, formado por endocrindlogos, cirujanos, anestesiol6gos,

nutricionistas, psicélogos y psiquiatras (172,175,177):

Historia clinica detallada y exploracion fisica exhaustiva, asi como una
valoracion de patologias cardioldgicas y respiratorias a fin de detectar CAO
de estos subgrupos (con realizacién de las correspondientes pruebas
complementarias en los casos pertinentes: ecocardiograma, espiromettia,
estudio del suefo), estimandose de este modo el riesgo quirurgico-
anestésico. L.a consulta de preanestesia es fundamental, ya que muchos
obesos han de ser incluidos en protocolos de via aérea dificil. Se debe
realizar también un despistaje de tumores.

Pruebas de laboratorio que incluyan perfil renal, hepatico y lipidico, asi
como estudio analitico del metabolismo de la glucosa y determinacion de
niveles plasmaticos de diversos micronutrientes y vitaminas.

Evaluacién endocrinolégica y nutricional, descartando causas secundarias
de OM (actualmente el sereening sistematico de hipotiroidismo posee un
grado de recomendacion D) y evaluando el patrén alimentario del obeso, al
tiempo que se deben establecer y explicar las normas dietéticas que el
enfermo ha de seguir de por vida en el postoperatotio.

Evaluaciéon gastrointestinal, con sereening de Helicobacter pylori en zonas de alta
prevalencia y ecograffa abdominal focalizando en el arbol biliar si estuviera
indicado clinicamente y/o endoscopia digestiva alta en casos de técnicas
con exclusiéon gastrica.

Evaluaciéon  psicosocial, a fin de detectar no soélo posibles
contraindicaciones para el procedimiento, sino también la existencia de

soporte familiar y social adecuado.
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Firma del consentimiento informado, habiendo comprendido y aceptado
los riesgos derivados de la intervenciéon y manifestando el compromiso de

seguimiento médico a largo plazo.

En segundo lugar, el enfermo debe someterse a una optimizacién previa a la CB,

cuyo objetivo es facilitar la intervencion, mejorar la posible limitacion funcional secundaria

a las CAO y, en ultima instancia, minimizar el riesgo de morbimortalidad postquirargica.

Estas medidas incluyen, entre otras, las que se exponen a continuacion:
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Estabilizacion de las CAO y ajuste de medicacion (172,175,177). Es
necesario suspender los anticonceptivos orales para reducir el riesgo de
TVP y TEP. En caso de TVP previa o cor pulmonale, la colocacion
profilactica de un filtro de vena cava aporta mayor riesgo que beneficio
segun los datos publicados (nivel de evidencia III). Los antihipertensivos
que actuan sobre el sistema renina-angiotensina han de ser suspendidos
porque generan hipotensiones refractarias intraoperatorias. Las estatinas
deben mantenerse y reintroducirse cuanto antes tras la intervencion. De
igual modo, es beneficioso intentar la normalizacion glucémica y de
HbA1C, mediante dieta, actividad fisica y farmacoterapia (la metformina, en
concreto, ha de ser suspendida 48 horas antes). Se debe instaurar
tratamiento con ventilacién no invasiva nocturna (CPAP) en los casos de
SAOS diagnosticado durante la evaluacién preoperatoria, ensefiando
también el uso del inspirémetro incentivado, aun en ausencia de SAOS.
Igualmente, es recomendable mantener los broncodilatadores en aquellos
obesos asmaticos, asi como dejar de fumar al menos 6-8 semanas antes del

procedimiento.
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— DPérdida de peso preoperatoria (177,181). Una pérdida de peso en torno al 5-
10% del peso corporal en 4-6 semanas previas a la CB obtiene notables
beneficios, tales como disminucién del volumen hepatico, acortamiento del
tiempo quirdrgico y reduccion de estancia hospitalaria. Asimismo, el propio
descenso ponderal contribuye a mejorar las CAO y se asocia a menor
morbimortalidad postoperatoria. Las opciones para lograr la citada pérdida
son: dietas hipocaléricas, dietas de muy bajas calorias (se postulan como las
mas recomendables), balon intragastrico o dispositivos endoscopicos como
el Endobarrier”. Ademas, es necesario apuntar que muchos equipos de CB
emplean estos medios como prueba de la adherencia postquirdrgica al
tratamiento, llegando incluso a desestimar al obeso candidato si no logra el

citado objetivo ponderal antes de la intervencion.

Por ultimo, en el momento previo a la intervencion, al igual que en cualquier otra
cirugfa mayor abdominal, es necesario pautar la correspondiente profilaxis infecciosa y
antitrombotica, asociando el uso de medias de compresion. En relacién a esta ultima, se
debe mantener la pauta de heparina de bajo peso molecular tras el alta durante, al menos, el
primer mes de postoperatorio. En presencia de RGE y/o hernia de hiato, la administraciéon

de ranitidina una hora antes de la cirugfa estd recomendada (177).

1.5.2.- CONTRAINDICACIONES

En primer lugar y de forma general, como ocurre en cualquier intervencion
quirurgica, la existencia de un balance riesgo-beneficio desfavorable ha de constituir
contraindicaciéon para la misma. En este sentido, la publicacion del Obesity Surgery Mortality

Risk Score (OS-MRS) por DeMaria et al. en 2007 (182,183) es de gran importancia y
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utilidad, validada posteriormente por la revision sistematica de Thomas et al. de 2012 (184).
Son factores de riesgo de mortalidad en CB: IMC >50 Kg/ m?®, sexo masculino, HTA
(definida como PA sistélica >150 mmHg y/o PA diastélica >90 mmHg y/o tratamiento
antihipertensivo), riesgo de TEP (incluyendo TEP previo, TVP previa, tlcera por estasis
venoso en extremidades inferiores, filtro de vena cava, presencia de fallo cardfaco derecho,
hipertension pulmonar o SAOS) y edad >45 afos. De este modo, la coexistencia de 4 o los
5 factores (clase C) eleva el RR de muerte hasta 15 veces frente a los individuos con uno o

ninguno de ellos, motivo por el cual deberfa contraindicarse la CB.

De forma concreta, segun las gufas europeas de 2014 (175), son contraindicaciones
para CB las que se enumeran a continuacion:

— Ausencia de un periodo de adecuado tratamiento conservador.

— Imposibilidad por parte del enfermo de someterse al seguimiento médico
postoperatorio.

— Patologia psiquiatrica no estabilizada y ausencia de apoyo socio-familiar en
aquellos obesos incapaces de cuidar de s{ mismos.

— Coexistencia de enfermedades graves con riesgo de muerte a corto plazo.

— En el caso de cirugia metabdlica para la DM2, son criterios de exclusion
especificos: DM secundaria y DM con anticuerpos positivos o péptido C

<1 nanogramo (ng)/mililitro (ml).

Por ultimo, la concomitancia de determinadas patologias, sean o no CAO, pueden
limitar el tipo de técnica o, incluso, llegar a constituir también una verdadera
contraindicacion (172,175,177,185). Como se acaba de exponet, la presencia de trastornos

psicoticos, depresion mayor o trastornos de conducta alimentaria, como la bulimia nerviosa
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o el trastorno por atracones, trastornos de la personalidad, etc., que no estén estabilizados
son contraindicacién, a menos que sea aconsejado especificamente por un psiquiatra con
experiencia en OM. En el caso de patologia organica, es necesario estratificar el riesgo
quirargico en pacientes obesos moérbidos con fallo terminal de un 6rgano con potencial
indicacion para trasplante (hepatico, cardiaco, renal). Es sabido que la obesidad genera:

— Incremento de complicaciones post-trasplante.

— Menor supervivencia del injerto y, también, del receptor.

— Potenciacion del efecto deletéreo de las drogas inmunosupresoras a nivel
endocrino-metabodlico y de RCV, en lo que se ha denominado el SM post-

trasplante.

Por todo ello, la CB se ha demostrado util en los candidatos a trasplante de 6rgano
solido con OM, permitiendo que desaparezca la contraindicacion del mismo que determina
el exceso de adiposidad. Segun las publicaciones existentes, el procedimiento bariatrico no
parece alterar la farmacocinética de las drogas inmunosupresoras, siendo la GV la técnica
empleada con mayor frecuencia, tanto en periodo pre-trasplante como en aquellos

trasplantados que han de someterse posteriormente a CB (185).

Un comentario especial merece el paciente obeso moérbido con fallo hepatico
terminal y cirrosis, en los cuales la hipertensiéon portal supone un elevado riesgo de
hemorragia operatoria, de complicaciones y de descompensacién postquirurgicas. La
indicaciéon de CB puede sentarse en el periodo pretrasplante, durante el propio implante
hepatico o tras la realizacién del mismo. De forma genérica, la técnica recomendada es la
GV, pero también se pueden realizar otras (clasicamente las técnicas malabsortivas estaban

contraindicadas en el obeso cirrético), al tiempo que un estadio B en la clasificacion de
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Child-Pough desaconseja la CB, aunque algunos equipos bariatricos si la han llevado a cabo
en pacientes con este estadio (185). Los resultados en este grupo de enfermos han sido
recientemente publicados en la revision sistematica de Lazzati et al. (186). Globalmente, la
mortalidad es nula en los 30 primeros dias, aunque asciende al primer afio hasta el 5.3%. La
tasa de reoperaciéon es del 122% y la PEPP al afio de 53,9%, siendo la GV el

procedimiento mas frecuentemente realizado.

1.5.3.- RESULTADOS Y CRITERIOS DE CALIDAD

Todos los pacientes sometidos a CB deben contar con un estrecho seguimiento
postoperatorio por parte de un equipo multidisciplinar, especialmente a cargo de
endocrindlogos y cirujanos, con la doble intencion de detectar la apariciéon de
complicaciones y, también, de evaluar y controlar la respuesta al tratamiento quirargico en
lo que respecta a la pérdida de peso y a la resolucion o mejoria de las CAO. El periodo
minimo de seguimiento que se recomienda en la literatura a la hora de presentar y publicar
estos resultados es de 5 afios (187) y la tasa de pérdida de enfermos intervenidos durante el
seguimiento no debe superar el 40%, segin el Registro Internacional de Cirugfa Bariatrica y

el Comité de Estandares.

En referencia a la pérdida ponderal, es necesario citar los distintos parametros
empleados para cuantificarla: el porcentaje de exceso de peso (sobrepeso) perdido (PEPP),
el porcentaje de exceso de IMC perdido (PEIMCP) y el porcentaje de peso total perdido
(PPTP). Las férmulas empleadas para su calculo son las siguientes (187,188):

PEPP = [(peso inicial — peso actual) / (peso inicial — peso ideal)] X 100
PEIMCP = [(IMC inicial — IMC actual) / (IMC inicial — 25)] X 100

PTPP = [(peso inicial — peso actual) / peso inicial] X 100
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Los dos primeros parametros son los que han sido utilizados clasicamente para
expresar resultados de pérdida de peso en CB (187). Sin embargo, y segin los trabajos
publicados para la técnica de BGYR por el Bariatric Outcomes Longitudinal Database (188,189),
el PTPP estima mejor la pérdida ponderal y no se ve influenciado por el peso ni el IMC
iniciales, como ocurre con el PEPP y el PEIMCP, de tal modo que sugiere abandonar el
calculo de estos dos. En cualquier caso, tal y como publicaron Larrad et al. (187), el
indicador de calidad esta claramente establecido: la CB, independientemente de la técnica,
ha de alcanzar un PEPP >50% en mas del 75% de los pacientes a los 5 afios. Segun este
mismo autor, los resultados ponderales se pueden clasificar segun el PEIMCP en excelentes

(PEIMCP >65%), buenos (PEIMCP entre el 50 y el 65%) y en fracaso (PEIMCP <50%).

Los resultados ponderales publicados en los tres meta-analisis citados al inicio del
epigrafe son los siguientes: segin Gloy et al. (165), los individuos sometidos a CB pierden,
de media, 26 Kg mas que con tratamiento conservador; Ribaric et al. (167) obtuvieron un
descenso del IMC de 11,4 Kg/m?® tras el tratamiento en el grupo de CB frente a 1,6 Kg/m®
en el grupo de terapia médico-dietética; y en el trabajo de Chang et al. (1606), los resultados
de PEPP para el grupo de CB (exclusivamente para los articulos del meta-analisis que
describen ensayos clinicos aleatorizados) fueron de 59,82% y de 41,60%, al primer y quinto
aflo respectivamente, mientras que para el grupo de tratamiento conservador (sélo
analizados estudios observacionales), el PEPP al primer afio fue de 20%, sin datos
existentes mas alla de este periodo. Estos valores son diferentes en funcién del tipo de
procedimiento empleado, aunque es bien sabido que los procedimientos malabasortivos y
mixtos alcanzan mejores resultados ponderales que los restrictivos, lo cual esta

corroborado por los meta-analisis de Chang et al. (166) y Gloy et al. (165).
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En segundo lugar, la resoluciéon o mejorfa de las CAO también debe ser evaluada

tras la realizacion de CB. Se citan a continuacion los estandares de calidad que aparecen

reflejados actualmente en la literatura para las entidades mas frecuentes:
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Patologia endocrino-metabolica. Segun la gufa de 2009 de la Awmerican Diabetes
Association (190), existen criterios de remision total de la DM2 y de remisién
parcial, que se especifican en la tabla 16. En lo referente a la dislipemia asociada
ala OM, el consenso de la SEEDO de 2012 (170) fija los siguientes valores de
corte para considerar resolucion: LDL <100 mg/dl, TAG <150 mg/dl, HDL
>40 mg/dl (varones) y >50 mg/dl (mujetes). De forma global, la International
Diabetes Federation establecié también unos criterios de optimizacion del estado
metabdlico (HbAlc <6%, en ausencia de hipoglucemias, colesterol total <4
milimol/], LDL <2 milimol/l, TAG <2,2 milimol/]l, PA <135/85 mmHg,
pérdida de peso del 15% y suspension o reduccion de medicacion respecto al
momento previa a la CB), asi como criterios de mejora sustancial del SM
(reduccién de HbAlc 220%, LDL <2,3 milimol/l, PA <135/85 mmHg, con
reduccion de medicaciéon respecto al momento previa a la CB) (191). De este
modo, se ha establecido como criterio de calidad que >70% de los pacientes
sometidos a CB, independientemente de la técnica, deben alcanzar resolucion
de la dislipemia a los 2 afios de seguimiento (177). Por ultimo, cabe decir que
no existe un criterio claro para considerar la curacién de la hiperuricemia, salvo,
el de descenso de los niveles plasmaticos de acido udrico a valores en rango de
normalidad.

Patologia cardiovascular. Se considera resolucion de la HTA tras CB, segin el
consenso de la SEEDO, a alcanzar valores de PA sistdlica <140 mmHg y de

PA siastélica <80 mmHg (170), aunque estas cifras cambian discretamente
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segun la International Diabetes Federation, tal y como se acaba de mencionar (191).
As{ pues, la recomendaciéon es que se alcance el criterio de resolucion de la
HTA en, al menos, un 70% a los 2 afos de seguimiento para cualquier
procedimiento bariatrico (177).

— Patologfa respiratoria. El criterio polisomnografico de resoluciéon del SAOS,
segun la American Academy of Sleep Medicine, es la presencia de <5 episodios de
apnea o hipopnea por hora (192). El criterio de calidad establecido es de
resolucion del SAOS en >25% de los obesos con SAOS sometidos a CB, al

alcanzar la estabilidad ponderal (177).

Tabla 16. Criterios de remision total y parcial de la DM2 tras CB segun la Awmerican Diabetes

Association, publicados por Buse et al. en 2009 (190).

CRITERIOS DE LA AMERICAN DIABETES
ASSOCIATION PARA LA REMISION DE LA DM2

REMISION REMISION
TOTAL PARCIAL
HbA1C <6% <6,5%
Glucemia en <100 mg/dl 100-125 mg/dl
ayunas
Ausencia de Durante 1 afo, Durante 1 ano,
medicacion minimo minimo

En la tabla 17 se exponen los resultados de la CB en lo referente a la mejora o
resolucion de las CAO, segun los conceptos que se acaban de enumerar. Existen
diferencias notables segin el tipo de técnica batiatrica empleada que se pueden resumir en
que los procedimientos restrictivos puros obtienen resultados mas limitados que las
malabsortivas y mixtas de forma global (165,1606). Sin embargo, la exposicion detallada del

efecto que genera cada una de las técnicas bariatricas sobre las CAO, supera el objetivo de
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esta Introducciéon. En relacion a los resultados para otras CAO no incluidas en la tabla 17,
es necesario citar uno de los estudios de mayor impacto acerca de los resultados en OM y
CB: el Swedish Obese Subjects. Segun datos publicados en 2013 con seguimiento a 16 afios
para un tercio de los individuos reclutados en este estudio, la mortalidad ajustada se reduce
en un 30% para ese periodo de seguimiento (HR =0,71) en el grupo de obesos con CB
frente a la cohorte de obesos sin CB (193). En este mismo articulo, la CB resulto6 ser factor
protector de eventos cardiovasculares frente a los obesos no sometidos a tratamiento
quirargico de la OM (HR ajustadas para eventos totales y eventos letales de 0,47 y 0,67,
respectivamente), asi como para el desarrollo de nuevos tumores, aunque con resultados
significativos exclusivamente en mujeres (HR ajustada =0,58). La patologia osteoarticular
también resulta favorecida por el tratamiento quirurgico de la OM segun el Swedish Obese
Subyjects, con una OR que oscila entre 1,4 y 4,8 para la mejora de los sintomas iniciales en las
articulaciones de la rodilla y tobillo para varones, asi como en cadera, rodilla y tobillo para

mujeres.

Tabla 17. Resultados para algunas CAO, expresadas en porcentaje del grupo de tratamiento

conservador frente al grupo de CB. Tomado de Chang et al. (166). [n.n.: no notificado].

RESULTADOS DE RESOLUCION DE CAO EN CB
TIPO DE ESTUDIO
CAO ENSAYOS ESTUDIOS
CLINICOS OBSERVACIONALES
Remleﬁn de 17,64% versus 91,99% n.n. versus 86,05%
Remision de | 40 10 04 s 75.18% | 15.00% versus 74.36%
HTA
Remisionde | i 75.77% 5,42% versus 67,93%
dislipemia
Remision de o 0
SAOS n.n. versus 96,16% n.n. versus 89,53%
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Acerca de las CAO del aparato digestivo, cabe mencionar el efecto de la CB sobre
la NAFLD, dada su gran trascendencia [Véase epigrafe 1.3.7.- Patologia digestiva]. En la
ultima revision sistematica publicada en 2015 (194), se concluye que los procedimientos
bariatricos mejoran significativamente los datos histopatolégicos (por ejemplo, descenso de
la esteatosis en un 50,2%) y reducen los parametros analiticos asociados a la NAFLD, entre
ellos, la y-glutamil-transferasa en 18,39 unidades internacionales (UI)/litro (I). El efecto de
la CB sobre el RGE no esta claramente dilucidado en la literatura. El reciente articulo de
revision del Surgical Clinics of North America sobre este tema (195) concluye que el BGYR se
asocia a disminucién de la incidencia del RGE, siendo la técnica de eleccion para los obesos
con RGE que vayan a someterse a CB, con resultados contradictorios para la GV y la

BGA, sugiriendo que se eviten ambos procedimientos en enfermos con RGE.

Otro campo de investigacion en los resultados de la CB es la determinacion del
grado de satisfaccion y la mejora de la calidad de vida de los pacientes tras la intervencion.
Citando nuevamente el articulo de L. Sjostrdm con los resultados actualizados del Swedish
Obese Subjects (193), la calidad de vida a mas de 10 afios mejora en la cohorte de CB frente a
los controles no intervenidos en los siguientes aspectos: percepcion de salud actual, la
interaccion social, el funcionamiento psicosocial y la depresion. En la misma linea, el meta-
analisis de Gloy et al. (165) concluye que la calidad de vida de los obesos sometidos a CB
mejora tras la intervencién en varios de los 8 campos que componen el cuestionario SF-36
(funcién fisica, rol fisico, salud general, energfa y rol emocional), aunque son aun pocos los
articulos que emplean este cuestionario. Resulta de gran interés, mencionar un método de
evaluacion global de los resultados en CB, publicado en Obesity Surgery en 1998 (196),
validado en 2003 y actualizado diez afios mas tarde: el Bariatric Analysis and Reporting Outcome

System (BAROS). Este cuestionario ha ganado gran aceptacién entre los cirujanos
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bariatricos por ser muy completo, incluyendo resultados ponderales, resultados de
resoluciéon de CAO y un cuestionario de calidad de vida, con influencia de la aparicion de
complicaciones mayores o menores y de reoperacion sobre la puntuacion final. Con estos
itemss se establece una escala de puntos que informa del resultado global de la CB sobre el

paciente en cuestion: excelente, muy bueno, bueno, aceptable y fracaso [Véase figura 1].

Figura 1. Cuestionario BAROS para la evaluacion global de resultados en CB. Tomado de

Oria et al. (190).
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Finalmente, en necesario hacer mencién a los estandares de calidad aceptados en lo
que respecta a la morbimortalidad de la CB. Asi pues, cualquier procedimiento bariatrico
no debe superar unas tasas globales de morbilidad mayor del 10% y de mortalidad superior
al 1%, al tiempo que la necesidad de cirugfa de revision no sea mayor del 2% anual,
entendida ésta como la cirugia de de las complicaciones y la cirugia de conversién de
técnica fallida (187). No obstante, la tasa de mortalidad en funcion de las caracteristicas de
cada obeso sometido CA esta establecida en la literatura empleando escalas de riesgo tales
como el OS-MRS (183) [Véase epigrafe 1.5.2.- Contraindicaciones|. En la actualidad y
segin el meta-analisis de Chang et al. (160), las cifras globales de mortalidad precoz y
tardia, morbilidad y reoperaciéon son las que se muestran en la tabla 18. En relacion a las
diferencias de morbimortalidad segun las diferentes técnicas de CB, este autor concluye que
el BGYR obtiene mejores resultados ponderales a expensas de wuna mayor
morbimortalidad, mientras que la BGA es un procedimiento mas seguro en cuanto a
complicaciones se refiere, aunque sus resultados son menos sustanciales y su tasa de

reoperacion es mayor que la de GV y BGYR.

Tabla 18. Tasas de morbimortalidad en CB, segun los tipos de estudios, expresadas en

porcentaje con su IC 95%. Tomado de Chang et al. (166).

RESULTADOS DE MORBIMORTALIDAD EN CB
TIPO DE ESTUDIO
VARIABLE ENSAYOS ESTUDIOS
CLINICOS OBSERVACIONALES
Mortalidad o o
<30 dine 0,08% [0,01 — 0,24] 0,22% [0,14 — 0,31]
Mortalidad
30 e 0,31% [0,01 — 0,75] 0,35% [0,20 — 0,52]
Morbilidad 145 550/ 111,00 - 23,000 | 9,80% [7,40 — 13,00]
global
Reoperacién | 6,95% [3,27 — 12,04] 5,75% [4,05 — 7,83]
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1.5.4.- TECNICAS QUIRURGICAS Y MECANISMOS DE ACCION

Desde los inicios de la CB las técnicas descritas en la literatura y desarrolladas en la
practica clinica persiguen dos objetivos: limitar el volumen de alimento ingerido
(procedimientos restrictivos) o excluir determinados tramos intestinales del transito
alimentario a fin de limitar la absorcién de los nutrientes (procedimientos malabsortivos o
derivativos). Ademas, algunas intervenciones ainan en una sola los dos tipos descritos, en
lo que se ha denominado procedimientos mixtos, aunque, por lo general, siempre
predomina uno de los componentes. Ello es asi, en base a un aforismo clasico de la CB en
relacién a estas técnicas mixtas que sostiene lo siguiente: si la capacidad malabsortiva del
procedimiento es alta, la restrictiva ha de ser baja y a la inversa, evitando de éste modo

severas complicaciones nutricionales para el paciente en el postoperatorio.

1.5.4.1.- Técnicas restrictivas

El mecanismo de este grupo de técnicas consiste en minimizar el aporte calérico a
expensas de reducir las dimensiones del estdbmago o de generar un pequeflio reservorio
gastrico (volumen final de 30-50 ml), con la doble intencién de limitar la ingesta alimentaria
e inducir una sensaciéon de saciedad precoz (177). Esto ultimo tiene una base bioquimica
mas alla del efecto puramente restrictivo y mecanico de la técnica y que se ha relacionado
con las hormonas del eje entero-encefalico [Véase epigrafe 1.1.3.2.- Factores
neurohumorales y hormonales], especialmente con la ghrelina, hormona con accién
orexigena, como ya se ha expuesto anteriormente. La sintesis de esta molécula a nivel
gastrico y, por ende sus niveles plasmaticos, se reducen notablemente tras una GV,
quedando confirmado en una reciente revision sistematica del tema publicada en Obesity

Surgery (197).
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La primera técnica restrictiva, como tal, fue la gastroplastia vertical anillada [Véase
figura 2a|, descrita por Mason en 1982 (198). Ella fue el dltimo escalon del desarrollo de las
gastroplastias (inicialmente, horizontales y verticales después), que éste y otros autores
como W.G. Pace y L.C. Carey habfan aplicado con el fin de crear un pequefio reservorio
gastrico que alojara el alimento con paso posterior al resto del estomago a través de un
“falso neo-piloro”, mediante la utilizacién de grapadoras quirurgicas. Este procedimiento se
encuentra actualmente en franco retroceso, a tenor de las cifras presentadas por Angrisani
et al. en el ya citado estudio sobre las técnicas de CB realizadas a nivel mundial: 231
gastroplastias verticales anilladas sobre un total de 468.609 intervenciones bariatricas en
2013 a nivel mundial (169). Ello esta justificado por los peores resultados que aporta esta
técnica: empleando el cuestionario BAROS a largo plazo, se obtienen resultados buenos,
muy buenos o excelentes tan sélo en el 57,8% de los pacientes, frente al 83,9% que obtiene

la BGA (199).

En 1990, Kuzmak et al. (200) publicaron la serie inicial de BGA [Véase figura 2b].
El fundamento fisiolégico reside en la capacidad restrictiva y en el efecto de saciedad
precoz, incluso se ha llegado a definir como un procedimiento conductual de adaptacion
hacia un habito alimentario saludable, mas que como procedimiento quirargico (177). El
paciente candidato idéneo para la BGA es, preferentemente, una mujer joven obesa pero
con IMC <50 Kg/m® elevado nivel sociocultural y motivada para modificar su estilo de
vida, con dieta y ejercicio fisico (177). Esta técnica, con varias modificaciones posteriores y
desarrollo de nuevos dispositivos de banda, se convirtié en la segunda intervencién de CB
mas realizada a nivel mundial en 2008, especialmente en las areas anglosajona y
norteamericana, alcanzando un 42,3%, aunque posteriormente ha decaido hasta el 10%

(169). Como ya se ha mencionado anteriormente, es un procedimiento con peores
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resultados ponderales y de resolucion de CAO frente a otros restrictivos como la GV, y

ademas se asocia a una tasa no desdefable de reintervencion (165,1606).

Figura 2. Técnicas de gastroplastia vertical anillada (2a) y BGA (2b).

Gagner et al. describieron la GV [Véase figura 3a] en 1988 como un procedimiento
restrictivo puente, con la intencién de favorecer pérdida de peso y mejoria de
comorbilidades que, posteriormente, facilitaran la realizacién de una técnica mixta
definitiva como el CD (201). Sin embargo, dada su menor dificultad técnica y unos
resultados aceptables, ha ido consolidindose como un intervenciéon primaria en si misma, y
asi lo refrenda la ASBMS (180). Segun el articulo de Chang et al. (166), la PEPP al primer
aflo es del 69,7% vy al tercero, 59,42%, sin existir datos en la literatura mas alld de este
petiodo de seguimiento hasta la fecha de publicacion de este meta-analisis. La resolucion de
las CAO empleando esta técnica bariatrica resulta, igualmente, favorable a pesar de que
tampoco existen estudios de alto nivel de evidencia cientifica con resultados a largo plazo:

remision de DM en un 85,53%, remisién de HT'A en un 82,23%, remisién de dislipemia en
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un 82,86% y remision de SAOS en un 90,77% (166). Merced a todo ello, el nimero de
enfermos intervenidos mediante GV se ha incrementado progresivamente hasta ser, en la

actualidad, el segundo procedimiento bariatrico mas realizado en todo el mundo después

del BGYR: 37% (169).

El ultimo grupo de dispositivos con mecanismo restrictivo, son los llamados
marcapasos gastricos, cuya primera referencia en la literatura data de 2002, aunque la
cohorte de pacientes de ese estudio comenzo a reclutarse en 1995 (202). Estos aparatos se
implantan en la pared gastrica, siendo capaces de detectar la replecion del estomago tras la
ingesta de alimentos y emitir pulsos de estimulacion eléctrica de baja intensidad que
provocan al portador una sensacion de distension, saciedad precoz y ausencia de apetito en
los periodos interprandiales, mediados por bloqueo vagal, entre otros mecanismos (177).
La Food and Drug Administration de los EE.UU. ya ha aprobado su uso en la practica clinica
(155) y los resultados publicados en una revision sistematica de 2014 (203) son alentadores
aunque los articulos incluidos no alcanzan alto nivel de evidencia, existiendo ademas
diferencias en funcién del modelo comercial implantado. Segun este articulo y para el
dispositivo Transcend ® Implantable Gastric Stimnlator (Medtronics Inc., Minneapolis, Minnesota,

EE.UU.) el PEPP es del 20-25% en estudios con seguimiento mayor de 1 afo.

Finalmente, existen otras técnicas restrictivas que completan este grupo, a pesar de
no ser procedimientos quirdargicos propiamente dichos (177). Ellas son la ya mencionada
plicatura gastrica endoscépica [Véase epigrafe 1.4.3.- Otros tratamientos|, aunque también
esta descrita su realizacion por via laparoscopica (204) y el balon intragastrico. Este ultimo
método supone la implantacién por via endoscopica de un dispositivo esférico de unos 600

ml de volumen [Véase figura 3b], ejerciendo un efecto puramente restrictivo. Sin embargo,
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en la actualidad, no tiene indicacién como procedimiento bariatrico primario dados sus
malos resultados ponderales y de resolucion de las CAO a medio y largo plazo, ademas de
presentar una restricciéon temporal de 6 meses como maximo, tras los cuales el dispositivo
debe ser retirado. Por todo ello, se emplea como un adyuvante para lograr pérdida de peso
preoperatoria y un cierto grado de control de CAO en aquellos pacientes obesos candidatos

a CB de alto riesgo (177).

Figura 3. Técnica de GV (3a) y de balén intragastrico (3b).

3a

1.5.4.2.- Técnicas malabsortivas y mixtas

Desde el punto de vista histérico, este grupo de técnicas fueron las primeras en
describirse en los afios 50 por J.H. Payne para el tratamiento quirdrgico de la OM. Su base
fisiopatologica reside en la exclusion al transito alimentario de ciertos tramos del tubo
digestivo, merced a la cual se impide la mezcla de las secrecciones biliopancreaticas con el
alimento, minimizando su accién enzimatica y emulsionante, al tiempo que se reduce el
segmento efectivo real para absorber los nutrientes (177). Las primeras intervenciones
descritas fueron los llamados bypass yeyuno-célico, inicialmente y, mas tarde, yeyuno-ileal,

las cuales se basaban en un efecto malabsortivo puro. Estos procedimientos lograron
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resultados ponderales adecuados, aunque a expensas de severas complicaciones médicas y
quirurgicas [Véase epigrafe 1.5.5.- Complicaciones|, como por ejemplo unas tasas de
reintervencion hasta el 50% y de mortalidad del 8% a 10 afos de seguimiento, segun la

serie del propio Payne (205), motivo por el cual fueron abandonadas.

A finales de los afos 70, un grupo italiano de CB liderado por N. Scopinaro,
comenzo a realizar una nueva técnica quirdrgica con mecanismo mixto (mayor accion
malabsortiva que restrictiva) conocida como DBP [Véase figura 4a], que, tras sus inicios
experimentales en perros (200), se llevé a cabo en humanos, proponiéndose como la
alternativa al bypass yeyuno-ileal en una publicacion del Bristish Journal of Surgery (207). Esta
técnica sent6 las bases de la modificacion anatomica inherente a casi todo el grupo de
técnicas mixtas: construccion de un reservorio gastrico de mayor o menor volumen que
aporta el componente restrictivo, en el cual se realiza una anastomosis gastroentérica que
constituye la via de salida del contenido hacia la denominada asa alimentaria. La bilis y el
jugo pancreatico circulan sin contacto con los nutrientes por el asa biliopancreatica hasta
una segunda anastomosis entre ella y el asa alimentaria, dado que el paso de contenido
alimentario por el duodeno esta excluido. A continuacién, se mezcla el alimento con las
secreciones digestivas y avanza por el llamado asa comun, donde acontece una absorcion
minimizada de los nutrientes, principalmente de las grasas, lo cual constituye el

componente malabsortivo de la técnica (177).

Pasados diez afios tras la descripcion de la DBP de Scopinaro, comenzé a ponerse
en practica, por el grupo de D. Hess, una nueva técnica que modificaba a aquélla con un
mayor componente restrictivo basado en una gastrectomia vertical con anastomosis a nivel

de la primera porciéon duodenal, aunque alargando el asa comun a fin de reducir la
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incidencia de complicaciones nutricionales: la derivaciéon biliopancreatica con CD [Véase
figura 4b]. El trabajo de Hess et al. (208) con la descripcion de resultados de esta técnica

fue publicado en 1998, al igual que el del grupo de Marceau et al. (209).

Figura 4. DBP de Scopinaro (4a) y CD (4b).

4a

En 1967, E.E. Mason y C. Ito publicaron (210) un procedimiento bariatrico que
consistfa en una transeccion gastrica preservando unicamente el 10% proximal del
estdbmago como reservorio, junto con una anastomosis lateral gastroentérica similar a la
reconstruccion de Billroth tipo II. Esta técnica mixta, con accion restrictiva y minimamente
derivativa, suftritfa ulteriores modificaciones con el fin de evitar la tulcera de boca
anastomotica, quedando finalmente establecida la reconstruccién en Y de Roux con un
reservorio gastrico de muy pequefio volumen (30 ml) como caracteristicas fundamentales
del BGYR [Véase figura 5a] (177). Durante las tres dltimas décadas, se describieron ademas
las modificaciones del BGYR: el llamado 4ypass de asa alimentaria corta (<100 cm, también
llamado proximal), el de asa alimentaria larga (>100 c¢m,) y denominado “distal” (200-250

cm de asa alimentaria con 100-150 cm de asa comin) que ofrece mayor componente
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derivativo aproximandose a una DBP (177), la técnica de Salmon vy, por dltimo, el BGYR
anillado descrito por Capella et al. (211) y Fobi et al. (212) para aumentar el efecto
restrictivo, y en el caso de la técnica de Fobi, descomprimir el estomago residual mediante
una gastrostomia. El desarrollo de este procedimiento culminé con su realizacion por via

laparoscopica por Wittgrove et al. en 1994 (213).

Recientemente, se han descrito nuevos procedimientos mixtos que no siguen el
esquema anatémico general ya mencionado, volviendo a reconstrucciones que remedan un
Billroth II tal y como describieron inicialmente Mason e Ito: técnica del Single Anastomosis
Duodeno-lleal Bypass with Sleeve Gastrectomy [Véase figura 5b| publicada por el espafiol

Sanchez-Pernaute et al. (214) y técnica del Mini-Gastric Bypass de R. Rutledge (215).

Figura 5. Técnica de BGYR (52) y de Single Anastomosis Duodeno-lleal Bypass with Sleeve

Gastrectomy (5b).

5a

El mecanismo de accién de las técnicas mixtas consiste, de forma genérica, en la
conjunciéon del componente restrictivo, ya explicado en el epigrafe anterior, y del
malabsortivo mencionado al inicio de éste, especialmente debido a la menor absorciéon

lipidica, ya que ésta solo tiene lugar en el asa comun. Ademas de este doble mecanismo
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para la pérdida ponderal, se suman otros efectos de este grupo de procedimientos

bariatricos como son (177):

98

Sd. Dumping. Considerado como una complicacién en la cirugia resectiva
gastrica y también de los procedimientos mixtos de CB, ha sido
interpretado por algunos autores como un efecto beneficioso, que
contribuye al mecanismo restrictivo, debido a la desagradable respuesta
fisiopatolégica que implica en el enfermo. El contenido gastrico,
insuficientemente digerido y que progresa hacia el intestino directamente en
ausencia de valvula pilérica, es hiperosmolar y desencadena hipovolemia
relativa y una reaccion vagal, generando dolor abdominal, nauseas, mareos,
debilidad y taquicardia pasados unos 30-60 minutos de la ingesta,
especialmente en el caso de alimentos de alta densidad energética.

Modificacién hormonal. Ademas del efecto sobre la ghrelina previamente
expuesto [Véase epigrafe 1.5.4.1.- Técnicas restrictivas], existen otras
alteraciones secundarias al mecanismo derivativo que resultan favorables, en
especial sobre la DM2, habiéndose postulado dos hipétesis basadas en las
hormonas incretinas, las cuales favorecen la liberacién de insulina, y que son
comunes con la cirugfa metabodlica. Ia teorfa del intestino proximal
establece que la exclusion del transito alimentario por el duodeno
desactivaria la sintesis de factores anti-incretinicos (ain no identificados) y
promoveria los efectos pro-incretinicos, con aumento de los niveles de
Glucagon Like Peptide-1, el cual estimula las células @ pancreaticas. La
hipétesis del intestino distal sostiene que el lugar de maxima estimulacion

de los efectos incretinicos serfa el yeyuno distal y el fleon, de modo que la
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llegada precoz de nutrientes a este tramo de intestino liberarfa el Glucagon-

Like Peptide-1'y el péptido YY, el cual mejora la RI.

En relacién a la tendencia actual en CB, se debe exponer que el BGYR se ha
propugnado como la técnica mixta de referencia, manteniéndose las cifras de realizacion
practicamente estables entre 2008 (49%), 2011 (46,6%) y 2013 (45%), segin el articulo de
Angrisani et al (169). Una situacién analoga, aunque a mucha menor escala, ocurre con las
técnicas predominantemente malabsortivas (DBP y CD), las cuales, segin confirma este
mismo articulo, suponen desde 2008 en torno al 2% del total de las indicaciones de CB a
nivel mundial, siendo el area de América Latina donde mayor porcentaje se acumula (2,4%

en 2013).

Respecto a los resultados, el ya mencionado meta-analisis de Chang et al. (160)
sostiene que los procedimientos mixtos, que se encuentran englobados conjuntamente en
este articulo como gastric bypass, son las técnicas que mayor pérdida ponderal a largo plazo
consiguen. La PEPP al primer afio es del 72,32% en estudios aleatorizados y al quinto, de
64,92%, aunque el dato procede unicamente de estudios observacionales. La tasa de
resoluciéon de las CAO empleando este grupo de procedimientos son, asimismo, mas
elevadas frente a otras intervenciones de CB: remisién de DM en un 95,15%, remisién de
HTA en un 80.98%, remisién de dislipemia en un 80,16% y remisién de SAOS en un
95,41% (todas ellas son cifras procedentes de ensayos clinicos). Un reciente articulo de
revision publicado en el British Journal of Surgery (216) sobre los resultados de algunos
procedimientos bariatricos, concluye que la DBP y el CD son las que alcanzan mejores
resultados ponderales a largo plazo (71,7% de PEPP tras 10 afos), dato que también

sostiene la ultima revision de la Cochrane Collaboration sobre CB, aunque a expensas de
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mayor tasa de reintervencion en el grupo de CD (16,1-27,6%) que en el de BGYR (4,3-

8,3%) (168).

1.5.5.- COMPLICACIONES

Como ya se expuso en el epigrafe 1.5.3.- Resultados y criterios de calidad, existen
unas cifras maximas de morbilidad y mortalidad propuestas como estandares de calidad en
CB. A continuacién, se desarrollan las complicaciones médicas y quirurgicas de mayor
trascendencia, algunas de las cuales son especificas de un grupo concreto de técnicas. Para

una mejor comprension, se clasificaran y expondran segin su presentacion temporal.

1.5.5.1.- Complicaciones médicas

En el postoperatorio precoz, las complicaciones médicas de mayor relevancia que
puede sufrir el obeso intervenido son la TVP y el TEP. Una publicacion de 2011
empleando datos del Bariatric Outcomes Longitudinal Database con casi 74000 pacientes
estudiados (217) sostiene que la incidencia de esta complicacion es del 0,42%, aconteciendo
preferentemente tras el alta hospitalaria en los primeros 90 dias de postoperatorio. El
analisis de subgrupos de este estudio revel6 que la DBP con o sin CD vy la cirugia por via
abierta estan gravadas con mayor tasa de TEP. La insuficiencia respiratoria postquirurgica,
asi como las complicaciones pulmonares infecciosas, alcanzan frecuencias del 0,6%, lo que
supone el 18,7% de la morbilidad global del obeso sometido a CB en los primeros 30 dias,
tal y como sostiene un articulo que emple6 la base de datos de CB del Awmerican College of
Surgeons (218). Las consecuencias de las complicaciones respiratorias, segin este trabajo,
suponen mayor estancia hospitalaria y mayor mortalidad y, de nuevo, las técnicas mas
agresivas, como el CD, se asociaron con un riesgo incrementado de apariciéon de

morbilidad pulmonar en el analisis multivariante (OR = 13.89). Las complicaciones
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cardioldgicas, en concreto el IAM postquirargico precoz, se ha estimado en un 0,2% (219).
Por ultimo, es necesario mencionar el riesgo de hipoglucemias hiperinsulinémicas que
pueden desencadenarse en el postoperatorio temprano y tardio, especialmente tras la
realizacion de técnicas mixtas como el BGYR, y que obliga a una monitorizacion glucémica
exhaustiva. La incidencia de este trastorno no supera el 1% y en su etiologia se encuentran

implicadas las hormonas incretinas y la nesidioblastosis pancreatica (220).

A medio y largo plazo, cobran una importancia capital los déficits nutricionales,
entre ellos la ferropenia, que segun el meta-analisis de Gloy et al. (165) es el mas frecuente.
Generalmente estos déficits son mas habituales y graves tras los procedimientos mixtos
preferentemente malabsortivos (DBP y CD), pero también pueden establecerse con otros
tipos de técnicas. No obstante, en algunos obesos ya se encuentran presentes incluso antes
de someterse a CB, tal y como sostienen De Luis et al. (221). Los estados carenciales
postbariatricos se clasifican de la siguiente manera (177,221-225):

— Déficit de macronutrientes. La desnutricién proteica, con una incidencia
global de hasta el 8% tras un procedimiento mixto (hasta 24% en DBP y
CD), es una entidad grave que repercute sobre el compartimento muscular y
visceral y se manifiesta analiticamente como hipoalbuminemia e
hipotransferrinemia. Se recomienda una ingesta proteica minima de 60
gramos (g)/dfa.

— Déficit de micronutrientes: vitaminas. En primer lugar, las hipovitaminosis
de vitaminas hidrosolubles son de gran interés tras CB. Los vémitos de
repeticioén, que pueden desencadenarse tras procedimientos restrictivos, son
la causa de déficit de tiamina, aunque su incidencia global es muy baja. La

alteracion de la absorcion de vitamina B12 y su consiguiente carencia, por
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hipoclorhidria y por ausencia de factor intrinseco sintetizado en las células
parietales gastricas, es muy frecuente tras el BGYR (hasta el 70% en las
series mas desfavorables). Las necesidades diarias de esta vitamina no
quedan cubiertas con la ingesta alimentaria, incluso a veces, tampoco con
suplementos  polivitaminicos  orales, obligando a administracién
intramuscular. La carencia de acido félico es debida a la exclusién duodenal,
por lo que también es muy comun tras el BGYR (hasta 30%). En segundo
lugar, las hipovitaminosis de vitaminas liposolubles (A, D, E, K) no son
infrecuentes tras los procedimientos malabsortivos. La carencia de vitamina
D, con el consecuente trastorno del metabolismo fosfocalcico, reviste gran
importancia, ya que es causa de enfermedad mineral 6sea a medio y largo
plazo y es muy comun no sélo en el seguimiento postbariatrico, sino
también en muchos obesos antes de someterse a CB (en nuestro entorno,
hasta en el 71,3% segin el citado articulo de De Luis et al). La
hipovitaminosis D y la hipocalcemia son el resultado de una insuficiente
absorcion intestinal por la propia intervencion, ademas de una ingesta oral
deficiente y una escasa exposicioén solar de los obesos. De este modo, la
hipocalcemia desencadena un estado de hiperparatiroidismo secundario
cuyo objetivo es mantener en rango normal los niveles plasmaticos de
calcio, a expensas de pérdida de densidad mineral ésea. Por todo ello, la
suplementaciéon con calcio y colecalciferol, asi como el estudio regular
mediante densitometria Osea, esta completamente avalado en la literatura.
La incidencia de hipovitaminosis A, E y K es variable segun las series

publicadas, estando favorecidas por la técnica de DBP, preferentemente.
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— Déficit de micronutrientes: oligoelementos minerales. La ferropenia es muy
frecuente tras CB, especialmente tras BGYR (incidencia hasta 50%) y su
etiologfa responde a una pléyade de mecanismos: hipoclorhidria gastrica,
que dificulta la liberaciéon de hierro alimentario con menor reduccion de
hierro férrico a ferroso (mas soluble para ser absorbido) y malabsorciéon por
exclusién duodenal. Por ello, es necesaria una suplementaciéon con 40-60
mg/dfa, que en caso de no alcanzarse por via oral, obligaria a ferroterapia
intravenosa. Otras carencias de minerales son las de cobre, magnesio,
selenio y, por ultimo, la de zinc, la segunda en frecuencia de este grupo tras
la de hierro. El déficit de calcio y fésforo ya ha sido mencionado

conjuntamente con la hipovitaminosis de vitamina D.

El riesgo potencial de aparicion de este grupo de complicaciones obliga a un
seguimiento analitico estricto tras CB y a una suplementacién oral de por vida, tal y como
recomiendan las actuales guias de CB europeas y norteamericanas (172,175), ya que pueden
desencadenarse funestas consecuencias clinicas para el obeso intervenido. Los estados
carenciales inducen trastornos sobre diversos Organos y sistemas que se enumeran, de
forma sucinta, a continuacion (226): edemas y anasarca por hipoproteinemia, insuficiencia
cardiaca de alto gasto en el beri-beri por déficit de tiamina; diarrea por déficit de niacina y
esteatorrea por malabsorcion lipidica; manifestaciones cutaneas asociadas mayoritariamente
a hipovitaminosis A; afectacién oftalmoldgica (nictalopia y retinopatia) por déficit de
vitaminas A y E; clinica neurolégica variada (encefalopatia de Wernicke por déficit de
tiamina, neuropatia periférica por hipovitaminosis B12, manifestaciones neuropsiquicas del

beri-beri y la pelagra) y, finalmente, anemia que suele ser secundaria a ferropenia y a
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carencia de vitamina B12, pero también, aunque con menor frecuencia, a otros déficits tales

como, acido fdlico, cobre, proteinas o vitaminas A y E.

1.5.5.2.- Complicaciones quirargicas

En primer lugar, como puede suceder en cualquier intervencioén quirdrgica, existen
complicaciones intraoperatorias que, aunque suelen poder resolverse sin compromiso vital
para el paciente, generan situaciones de riesgo y estrés para el cirujano bariatrico y el
anestesiol6go. Algunas de ellas son (177,227-229): laceraciones sobre visceras macizas del
abdomen provocadas por los separadores (especialmente en cirugia laparoscépica),
perforacion yatrogena de viscera hueca (durante la manipulacion del intestino delgado o en
las maniobras de diseccién para confeccionar el reservorio gastrico) y complicaciones
relacionadas con grapados inadvertidos de dispositivos tales como sondas de calibracién o

sondas nasogastricas, etc.

En segundo lugar, estain descritas numerosas complicaciones propias del periodo
postoperatorio precoz, aunque la mayorfa son comunes a las que acontecen en
intervenciones abdominales diferentes a la CB, como por ejemplo el ileo paralitico. Su
tratamiento puede ser conservador o endoscépico en algunas de ellas, mientras que en
otros casos y, en funcién del estado del paciente, puede ser necesaria una reintervencion. Se
describen, seguidamente, las complicaciones precoces mas caracteristicas de los
procedimientos bariatricos (177,228-230):

— Hemorragia intraabdominal. Esta complicaciéon esta desencadenada por
sangrado a diferentes niveles: lineas de grapado, puertos laparoscopicos,
laceraciones inadvertidas hepato-esplénicas causadas por separadores,

hemortragia por lesion sobre los mesos de las asas intestinales, etc. De forma
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genérica, la hemorragia, ya sea intraabdominal o luminal, presenta una
incidencia del 4,4%, habiéndose descrito mayor riesgo en cirugfa
laparoscépica.

Hemorragia luminal. Su presentacion es en forma de hemorragia digestiva
alta o baja y se manifiesta, respectivamente, como hematemesis o melenas
acompafiadas de un grado variable de hipovolemia y repercusion
hemodinamica. La etiologfa es, habitualmente, el sangrado procedente de las
lineas de grapado y de las anastomosis, pero también de una tlcera de
estrés, situacién idéntica a cualquier otro postoperatorio de cirugia mayor
abdominal o extraabdominal. En el periodo postquirirgico precoz no es

frecuente la dlcera de boca anastomotica.

Fuga. Las lineas de grapado y las anastomosis son areas de debilidad de
tracto digestivo tras la CB, de modo que ante un eventual defecto mecanico
o por incorrecta cicatrizacién, puede establecerse una solucién de
continuidad con salida de contenido a la cavidad peritoneal. Las
consecuencias puede ser devastadoras, desencadenandose un absceso
intraabdominal en los casos mas leves, o bien una peritonitis aguda difusa
que obliga a la reintervenciéon urgente. Hsta complicacion es la segunda
causa de exitus en pacientes sometidos a BGYR, con tasas de mortalidad
que alcanzan el 37,5-50%. En el caso de la GV, el Consenso Internacional
ha descrito 4 periodos para clasificar las fugas de la “manga” gastrica, las
cuales, habitualmente, se presentan en la proximidad de la unién
esofagogastrica, mientras que en el caso de técnicas mixtas, la dehiscencia

asienta en la gastroyeyunostomia de forma preferente.
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Oclusién intestinal precoz. Aunque no es frecuente, las causas no difieren
de la presentaciéon de esta complicacion a medio y largo plazo, por lo que

seran descritas a continuacién.

A medio y largo plazo, se pueden establecer diversas complicaciones tras la CB que

se exponen a continuacion (177,228-233):
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Litiasis biliar. Como ya se expuso al hablar de las CAO del aparato digestivo
[Véase epigrafe 1.3.7.- Patologia digestiva], la pérdida ponderal rapida
inducida por la CB, especialmente en el caso de técnicas mixtas, genera un
estado litogénico incrementado, motivo por el cual esta complicacion
alcanza incidencias de hasta el 40% segun algunas series en el primer afio de
postoperatorio. A pesar de ello, la colecistectomia profilactica no esta
actualmente indicada en CB, si bien se ha preconizadola administraciéon de
acido ursodesoxicdlico a fin de minimizar el desarrollo de colelitiasis, en el
ya citado meta-analisis de Uy et al. (147). La presentaciéon y el manejo
clinicos no difiere de la colelitiasis en pacientes no sometidos a CB, salvo
aquellos casos de presencia de coledocolitiasis en el contexto de técnicas
derivativas, puesto que no es posible el acceso estandar para la realizacion
de una colangiopancreatografia retrégrada endoscopica.

Litiasis renal. Los desequilibrios hidroelectroliticos que se pueden establecer
tras la realizacién de técnicas mixtas, preferentemente, originan un riesgo
incrementado de nefrolitiasis de oxalato célcico (OR = 1,71), con una
incidencia global de esta complicaciéon en pacientes sometidos a BGYR de
7,65%, lo cual incrementa la probabilidad de precisar tratamiento quirdargico

uroldgico por este motivo (OR = 3,65).
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RGE. Esta patologia se encuentra ya presente en muchos obesos antes de la
CB, favorecida a veces por la coexistencia de hernia de hiato [Véase epigrafe
1.3.7.- Patologia digestiva], no obstante la propia intervenciéon puede ser
factor desencadenante de RGE, en especial las técnicas restrictivas (BGA y
GV) que alteran manifiestamente la fisiologfa del estomago, aunque no
existe evidencia cientifica clara al respecto. Segun algunas series de BGA
con seguimientos largos, hasta el 15% de los pacientes sometidos a esta
técnica refieren sintomas de novo de RGE. La apariciéon de sintomas
secundarios a esta complicacién obliga a la administracion de inhibidores de
la bomba de protones como tratamiento de primera linea y, en casos

refractarios, a una cirugfa de conversiéon a BGYR.

Oclusion  intestinal. Ia CB, como cualquier intervencién quirdrgica
abdominal genera un riesgo potencial de oclusion intestinal postquirargica.
Es una de las complicaciones tardfas mas comunes y su etiologfa es variada:
adherencial, incarceraciéon de eventraciones de la laparotomia o de los
puertos laparoscopicos, estenosis anastomoticas, presencia de bezdares en
la luz intestinal y, finalmente, las secundarias a vélvulos o hernias internas.
Estas tltimas son las causas més frecuentes de obstruccion intestinal tras
CB (>50%) vy, ademas, son caracteristicas de las técnicas mixtas. Hsta
complicacion es debida a la configuracion anatémica del intestino en Y de
Roux, por la cual se establecen espacios entre los mesos en los cuales las
asas intestinales pueden quedar incarceradas, o bien la anastomosis del pie
de asa puede actuar como eje de torsion, originando un vélvulo. El abordaje
laparoscépico se asocia, en diversos articulos de revision, con una mayor

incidencia de hernias internas que la cirugfa abierta. El diagnostico es, en
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ocasiones, complejo puesto que la clinica obstructiva tipica puede no estar
presente, requiriendo pruebas de imagen avanzadas (tomografia
computerizada) y un tratamiento quirdrgico sin demora para evitar el
compromiso vascular del segmento intestinal afectado.

Diarrea, esteatorrea y patologia proctolégica secundaria. Esta complicacion
es mas propia de las técnicas preferentemente malabsortivas y supone la
manifestacién del exceso de lipidos no absorbidos que alcanza el colon. Ello
genera un incremento de la frecuencia y disminuciéon de la consistencia de
las heces, junto con un especial mal olor de las mismas. La afectacién anal
secundaria a esta complicaciéon acontece hasta en el 18% de los enfermos
sometidos a DBP, segtin un estudio de un grupo espafiol publicado en 2008
(231), siendo la fisura la patologia proctologica mas frecuente (8%), seguida
de las hemorroides (6%).

Eventraciéon. Esta complicaciéon puede aparecer después de cualquier
intervencién quirdrgica abdominal, incluida por supuesto, la CB. El
abordaje laparoscopico presenta tasas de eventracion de puerto no mayores
del 2% en la mayoria de las series, mientras que la cirugia abierta estd
gravada con cifras de hasta 20%.

Sd. Dumping. Aunque algunos autores, como ya se ha mencionado
anteriormente [Véase epigrafe 1.5.4.2.- Técnicas malabsortivas y mixtas|, no
lo consideran una complicacion, lo cierto es que en muchos enfermos
sometidos a técnicas mixtas en las que se anula la accién del piloro (BGYR
y DBP), la presencia de esta entidad obliga a un reajuste dietético y en

ocasiones a tratamiento farmacologico.
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Algunas complicaciones quirurgicas son especificas de una técnica bariatrica

concreta y pueden establecerse tanto en el postoperatorio precoz, como a medio-largo

plazo. Se exponen resumidamente, a continuacién, algunas de las mas relevantes y

conocidas (177,228-230):

BGA. Disfagia aguda postoperatoria secundaria al edema generado por la
banda o complicaciones derivadas de la propia banda: erosién y perforacion
de la banda a nivel de la pared gastrica, efecto estenosante con dilatacién del
reservorio y del eséfago y, por dltimo, deslizamiento de la banda (conocido
por el término inglés shppage ), que es la mas frecuente con hasta un 20% de
incidencia en algunas series. También estan descritas las complicaciones
derivadas del circuito de llenado de la banda y del reservorio (perforacion y
fuga de liquido, sobreinfeccion).

GV. Estenosis de la “manga” gastrica, que suele precisar dilataciones
endoscopicas, y en casos rebeldes se han descrito otras opciones
terapéuticas como la seromiotomia extramucosa o la cirugia de conversion a
BGYR. No obstante, la frecuencia de esta complicacion es baja, sin superar
el 1% en la mayoria de las series publicadas.

Técnicas mixtas. Algunas de las complicaciones especificas de estas técnicas
son la estenosis anastomotica gastroyeyunal (se manifiesta en forma de
intolerancia alimentaria a partir de la tercera semana de postoperatorio, tras
un periodo de ingesta normal) y la tlcera de boca anastomoética cuya
etiologia no esta completamente aclarada, habiéndose definido como
factores favorecedores el tabaquismo, el sexo femenino, administraciéon de

antiinflamatorios no esteroideos y la presencia de Helicobacter pylori.
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Existe, por ultimo, una complicaciéon en CB consistente en la insuficiente pérdida
de peso o incluso la reganancia del mismo, definida en la mayoria de los articulos como una
PEPP <50% tras 18 meses aunque sin un consenso claramente establecido (234), o bien un
inadecuado control de las CAO, de tal modo que el obeso sometido a CB puede llegar a
requerir la realizacion de la llamada cirugfa de revision. La frecuencia varfa desde el 5% en
las técnicas preferentemente malabsortivas, hasta el 50% en las series mas desfavorables de
BGA (235). La evaluacién ha de ser exhaustiva, determinando otras causas subyacentes no
relacionadas con la propia CB: trasgresiones dietéticas por parte del enfermo, incorrecto
despistaje de patologia endocrino-metabdlica como responsable de la OM antes de la
primera CB o, en ocasiones, trastornos psiquiatricos que interfieren con una adecuada
evolucién postbariatrica. Sin embargo en otros pacientes, la etiologia de la insuficiente
pérdida ponderal si es secundaria a defectos de la CB: mala indicacién de la técnica en
funcién de las caracteristicas del paciente, readaptacion del tracto digestivo a la técnica
(dilatacion del reservorio gastrico, hiperplasia de las vellosidades intestinales en el asa
comun) y problemas técnicos relacionados con el procedimiento primario (reservorios o
anastomosis muy grandes o dilatadas, fistula reservorio-gastrica, incorrecta configuracion
anatomica de las asas en los procedimientos derivativos, problemas relacionados con
bandas o anillas en el reservorio). Los resultados de la CB revisional, al igual que la
morbimortalidad asociada a ella, son peores que en las intervenciones primarias (235),
aunque la descripciéon pormenorizada de los mismos y de las opciones quirtrgicas

propiamente dichas excede el alcance de esta Introduccion.

1.5.6.- LA DERIVACION BILIOPANCREATICA DE SCOPINARO

En 1976, N. Scopinaro, de 1a Universidad de Génova, publicé un trabajo preliminar

en la revista italiana Minerva Chirnrgica (236) acerca de una nueva técnica de CB que
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denominé DBP y que presentaba ventajas notables frente al bypass yeyuno-ileal, como
demostré posteriormente tras la realizacion de la intervencion en perros (206):
— Evita la presencia de un asa ciega en el tracto digestivo.

— No altera la absorcion hidroelectrolitica ni de sales biliares con una normal

recirculacién enterohepatica.

— La readaptacion de la capacidad absortiva es lenta.

En base a ello, presenté resultados favorables en una muestra de 18 obesos
sometidos a DBP tras un afio de seguimiento en 1979: PTPP del 33,7% y mejora
histolégica al realizar controles de biopsia hepatica, registrando Gnicamente, un caso de
dehiscencia de herida quirargica como complicaciéon (207). El propio Scopinaro publico, un
aflo mas tarde, la serie de 66 pacientes sobre los que se aplicaron siete variantes de su
procedimiento, modificando las longitudes de las asas para determinar el grado de
malabsorcion y pérdida de peso tras cada una de ellas, y notificando el primer exitus por
TEP de la cohorte (231). La técnica quedo, inicialmente, definida como una transeccion
gastrica horizontal con resecciéon distal y seccién en la primera porcién duodenal,
preservando un reservorio a expensas del fundus de unos 200-500 ml de volumen, seguido
de anastomosis gastroentérica no calibrada, y reconstrucciéon en Y de Roux mediante pie de
asa en ileon terminal, siendo 50 cm la longitud del asa comin y 150 cm la del asa

alimentaria (237).

La técnica original de DBP fue modificada por el propio N. Scopinaro, definiendo
la variante ad-hoc stomach. En ella, el volumen del reservorio gastrico se ajusta segun el grado
de exceso de peso del paciente con el fin de de asegurar una pérdida ponderal progresiva

durante el primer afio y el riesgo malnutriciéon proteica queda restringido, tinicamente, a
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aquellos obesos intervenidos con IMC muy elevados. Posteriormente, se afadié una
segunda modificacién conocida como ad-hoc stomach/ ad-hoc alimentary limb, en la cual se
afladian cambios en la longitud del asa alimentaria en funcién de los habitos de ingesta del
paciente, logrando resultados ponderales satisfactorios con un minimo de complicaciones
(237,238). La viabilidad de realizar la DBP por via laparoscopica también ha sido
confirmada por el grupo de Scopinaro, notificando resultados similares a la cirugfa abierta

(239).

Otros autores de nuestro pais, como M. Martinez Diez, A. Larrad o J.J. Resa, han
realizado sus propias modificaciones de la DBP original de Scopinaro consistentes en:
transeccién gastrica sin hemigastrectomia distal, alargar el asa comun, alargar el asa
alimentaria a expensas de una menor longitud de asa biliopancreatica, etc. La finalidad de
ellas es (177):

— Reducir las complicaciones por carencias nutricionales especialmente de
vitaminas liposolubles e, igualmente, garantizar una adecuada produccién de
acido clorhidrico y factor intrinseco a fin de minimizar el riesgo de
terropenia e hipovitaminosis B12.

— Evitar la existencia de un cierre de mufién duodenal que pudiera
incrementar el riesgo de fistula digestiva.

— Hacer el procedimiento mas rapido y seguro acortando el tiempo
quirdargico-anestésico.

— Permitir la posibilidad de revertir completamente la técnica dado que no

existe reseccion gastrica.
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El mecanismo de accién de la DBP, indistintamente de la variante técnica
empleada, es el de un procedimiento mixto como ya se ha expuesto anteriormente [Véase
epigrafe 1.5.4.2.- Técnicas malabsortivas y mixtas]. En términos del propio N. Scopinaro,
existe un mecanismo inicial de pérdida de peso merced al componente restrictivo y al paso
rapido del contenido gastrico al asa eferente. Ello genera un sindrome postprandial al
paciente que limita el apetito pero sin desencadenar las manifestaciones vasomotoras
desagradables del Sd. Dumping. Este efecto decrece progresivamente a lo largo del primer
afilo postoperatorio por distension del reservorio, permitiendo al enfermo un volumen de
ingesta normal, quedando compensado por el efecto malabsortivo sobre los lipidos y el
almidén que perdura en el tiempo, hecho que garantiza el mantenimiento de la pérdida
ponderal y la resolucion de las CAO a medio-largo plazo (177,237,238). No obstante, segin
publicaron Stock-Damgé et al. (240), del grupo de Scopinaro, se produce una adaptacion
intestinal con incremento de la altura de los villi de los enterocitos, asi como de la actividad

enzimatica, que intenta compensar el efecto malabsortivo de la DBP.

El autor de la técnica de DBP, sostiene en un articulo publicado en 2006 en Obesity
Surgery que su técnica es una “potente arma” para el tratamiento quirargico de la OM,
logrando, en la setie de pacientes sometidos a la vatiante ad-hoc stomach/ ad-hoc alimentary limb,
una tasa de reintervencion del 1%, una incidencia de malnutricion proteica <3% y de
aparicion de dulcera marginal del 4%, junto con una desaparicion completa de
complicaciones neurologicas postbariatricas secundarias a déficit vitaminicos (237). Estas
cifras se correlacionaron con unos valores muy positivos aplicando el cuestionario BAROS
[Véase epigrafe 1.5.3.- Resultados y criterios de calidad], segin publicaron Marinari et al.
(241), también del grupo de Scopinaro, sobre 858 pacientes con 15 afios de seguimiento

maximo: un 22,8% con swre de buenos resultados; muy buenos resultados en el 39,5%, y el
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23,2% alcanzaron excelentes resultados, existiendo diferencias favorables a la cohorte de
obesos con DBP variante ad-hoc stomach/ ad-hoc alimentary limb [Véase tabla 19]. En relacion a
la mejorfa de CAO tras DBP, segin este mismo articulo, se registré 100% de resolucion

para la DM2, la dislipemia, el SAOS y el Sd. Pickwick y un 87% para la HTA.

Tabla 19. Resultados de la técnica de Scopinaro aplicando el cuestionario BAROS, con 15

de afios de seguimiento, segin subgrupos de las variantes técnicas de DBP (241).

RESULTADOS DEL CUESTIONARIO BAROS EN DBP
DBP (ad-hoc
DBP (SERIE DBP
RESULTADO | c5\BINADA) | (adsboc stomachy | 27 a-hoe
alimentary limb)
Score de fracaso 3,5% 6% 2%
Score de resultados 1% 1% 6%
aceptables
Score de resultados 22.8% 4% 20%
buenos
Score de resultados 39.5% 36% 47%
muy buenos
Score de resultados 23.2% 239 5%
excelentes
PEPP a 15 afios 69 +15% 70,5 = 23 % 64,7 £ 17%

Por ultimo, cabe mencionar que, recientemente, el grupo de Scopinaro también ha
publicado resultados de la técnica de DBP empleada como cirugia metabdlica en pacientes
con DM2 sin OM. Esta intervencion mejora el control metabdlico en todos los individuos
pero sélo se alcanza remisiéon de la DM2 (HbA1C <6.5% vy test de tolerancia oral a la
glucosa normal) en un tercio. Ademas, los autores observaron que el principal predictor de
este efecto es el grado preoperatorio de incompetencia de las células {8, mientras que la

pérdida ponderal inducida por la DBP posee menor influencia en los resultados (242).
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1.6.- JUSTIFICACION

Aunque la técnica de DBP esta perfectamente analizada y contrastada, gracias
especialmente a los trabajos del grupo del autor que la describié, N. Scopinaro, su tasa de
indicacion a nivel mundial es muy escasa, tal y como describieron Angrisani et al. (169). Por
tanto, es de esperar que cada vez se publiquen menos estudios de obesos sometidos a este
procedimiento, con la consecuente restriccion de conocimiento de sus resultados a largo

plazo presentada por grupos de CB diversos, diferentes del italiano.

Asi pues, con este trabajo se pretendera, en primer lugar, analizar los resultados
ponderales, metabodlicos y de morbimortalidad postquirdrgica, actualizando los datos ya
publicados por nuestra Unidad de OM en 2005 (243) y 2008 (244). De igual modo, se
realizara una comparacion entre los obesos con resultado poderal insuficiente y aquellos
con buena pérdida de peso a fin de detectar las caracteristicas preoperatorias que puedan
comportarse como predictores de fracaso ponderal, dada la controversia existente en la

literatura, y mas ain para la técnica de DBP.

En relacion a la mejora de las CAO, se emplearan los criterios establecidos en el
consenso de SM de 2009 publicados por Alberti et al. (96), los cuales son mas estrictos que
los propuestos por otras sociedades cientificas, a fin de relacionar con la maxima exactitud
y homogeneidad posible todas las variables asociadas a la modificacién del metabolismo de
la glucosa y de los lipidos asi como a la PA. De igual modo, se analizaran los parametros de
estado nutricional y del metabolismo del calcio y la vitamina D, dado que la DBP provoca
de forma caracteristica, una alteraciéon en los mismos, al tratarse de una técnica baridtrica

mixta predominantemente malasbsortiva.
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Finalmente, el OS-MRS es un swre util y validado para estimar la mortalidad
postbariatrica precoz, aunque apenas hay datos publicados en relacion a la técnica bariatrica
que se analizara en este trabajo. En consecuencia, también se pretendera con este estudio
comprobar su capacidad predictora en nuestra serie de obesos intervenidos con DBP.
Igualmente, compararemos las tres categorias de este indice con la intencién de determinar
su utilidad, no sélo como predictor de mortalidad, sino también de los resultados
postbariatricos, en términos de descenso ponderal y de resolucion de CAO, teniendo en

cuenta que hasta la fecha no existe ningin estudio que lo analice.
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2.- OBJETIVOS

Describir una muestra de pacientes con obesidad moérbida intervenidos mediante

derivacion biliopancreatica en el Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid.

Analizar la pérdida de peso en los pacientes con obesidad moérbida tratados mediante
derivacion biliopancreatica que realizan su seguimiento en el Hospital Universitario Rio
Hortega de Valladolid y determinar las caracteristicas predictoras de fracaso ponderal

tras cirugfa bariatrica.

Valorar los efectos sobre los criterios de glucemia, presion arterial y triglicéridos para el
sindrome metabélico y sobre los marcadores analiticos de desnutricion en los pacientes
con obesidad moérbida tratados mediante derivacion biliopancredtica y con seguimiento

en el Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid.

Analizar los efectos de la derivaciéon biliopancreatica sobre la morbimortalidad
postoperatoria precoz en los pacientes obesos tratados con esta técnica bariatrica en el

Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid.

Valorar en nuestra serie la utilidad del Obesity Surgery-Mortality Risk Score como predictor

de morbilidad grave y mortalidad postquirargicas.

Evaluar el Obesity Surgery-Mortality Risk Score como predictor de los efectos ponderales y
metabolicos y de la estancia hospitalaria tras derivacién biliopancreatica en pacientes

con obesidad mérbida tratados en el Hospital Universitario Rio Hortega de Valladolid.
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3.- PACIENTES Y METODOS

3.1.- TIPO DE ESTUDIO

El disefio del estudio sera observacional comparativo de tipo cohortes historicas

(retrospectivas) a partir de la base electronica de datos clinicos de nuestro centro.

3.2.- POBLACION A ESTUDIO

La poblacién a estudio de este trabajo seran los pacientes sometidos a CB con
técnica de DBP de Scopinaro en el Hospital Universitario Rio Hortega (HURH) de
Valladolid (Espana), desde el inicio de la actividad quirargica (marzo de 2001) hasta marzo

de 2013.

La técnica de DBP de Scopinaro, realizada por dos cirujanos expertos en
procedimientos bariatricos (doctores A. A. y D. P.), ha sido la empleada mayoritariamente
en los enfermos intervenidos en nuestro centro. Recientemente, se han llevado a cabo
algunas GV, pero con un corto periodo de seguimiento, motivo por el cual se ha
desestimado establecer un analisis comparativo entre ambas técnicas. Asimismo, también se
ha practicado en algunos enfermos el BGYR laparoscépico pero, dado su reducido
namero, no ha sido posible tampoco llevar a cabo un estudio comparativo que alcanzara

significacion estadistica.
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Nuestra Unidad de OM y CB es de referencia para las Areas sanitarias Este y Oeste
de Valladolid, asi como para las Areas de Palencia y Segovia, por lo que la muestra de
enfermos correspondera a la poblacion sometida a CB de estas tres provincias en particular,

pudiendo ser extrapolable a Comunidad Auténoma de Castilla y Le6n en general.

Los enfermos que se incluyan para obtener resultados de las variables
postoperatorias serdn aquellos que pertenecen al Area sanitaria Oeste de Valladolid, a
quienes les corresponde, por tanto, nuestro centro a efectos de seguimiento
endocrinolégico tras la CB. De todos ellos se dispone de datos ponderales, clinicos,
analiticos y terapéuticos actualizados y fidedignos, sin menoscabo de otros obesos
intervenidos y que no pertenecen al Area Oeste de Valladolid, aunque, por distintos
motivos, también reciben seguimiento en nuestra unidad. Por esta razén, seran incluidos

igualmente para el estudio de las variables postoperatorias.

3.2.1.- CRITERIOS DE INCLUSION

Los criterios empleados para la inclusién de enfermos en la muestra que se analizara

en este estudio seran los siguientes:
— Pacientes con indicaciéon de CB segutn las gufas europeas (175), en los que se
ha practicado la técnica de DBP de Scopinaro en el HURH de Valladolid

(Espafia), desde marzo de 2001 hasta marzo de 2013.

— Firma de consentimiento informado para la participacion en el estudio.

Todos los enfermos candidatos a CB que se valoran en la Unidad de OM de
nuestro centro, lo hacen siguiendo el “Protocolo para la practica de Cirugia de la

Obesidad”, debiendo cumplir los criterios clinicos establecidos en el mismo para ser
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intervenidos, asi como realizar el seguimiento postoperatorio en base a los controles que
estan reflejados en dicho protocolo. De este modo, se garantiza un manejo global del
paciente obeso sometido a CB que es homogéneo desde el punto de vista clinico y acorde
al estado del arte desde el punto de vista cientifico [Véase epigrafe 3.3.- Protocolo clinico

empleado].

3.2.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluiran del presente estudio todos aquellos pacientes que presenten uno o mas

de los siguientes criterios, a saber:

— Ausencia de cumplimiento de los criterios para CB sefialados en el
“Protocolo para la practica de Cirugfa de la Obesidad” de la Unidad de OM
de nuestro centro.

— Técnica bariatrica diferente de la DBP de Scopinaro.

— CB no primaria, es decir, aquellas intervenciones realizadas como cirugfa de
conversion a DBP tras otra técnica previa fallida.

— Para los pacientes con seguimiento postbariatrico en nuestro centro, se
desestimaran, a efectos del analisis de las variables postoperatorias, todos

aquellos con seguimiento menor de 60 dias.

3.2.3.- TAMANO MUESTRAL Y MUESTREO

La seleccion de la muestra se ha realizado mediante reclutamiento de casos
consecutivos (muestreo no probabilistico), identificando todos los individuos que cumplian
criterios de inclusion y exclusion en el periodo de estudio, mediante el empleo de la base de

datos de CB de nuestra Unidad de OM.
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Tal y como se ha especificado anteriormente, para el analisis de las variables
demograficas, las variables preoperatorias y las variables asociadas al ingreso hospitalario, se
empleara la muestra completa de enfermos sometidos a CB en el HURH de Valladolid
siguiendo los criterios descritos. Sin embargo, solamente se analizaran resultados de
variables postoperatorias en los pacientes con seguimiento postbariatrico realizado en
nuestro centro mas alla del dia 60 de postoperatorio, segin lo indicado en los criterios de
exclusion. Con estas directrices, el tamafio muestral conseguido es de 274 pacientes
intervenidos de CB mediante DBP de Scopinaro en el HURH y de 113 con seguimiento

postbariatrico en nuestra Unidad de OM y CB.
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3.3.- PROTOCOLO CLINICO EMPLEADO

Se expone a continuacién, de forma resumida, el manejo general de los pacientes
con OM que son valorados y tratados mediante CB en nuestro centro, en base al
“Protocolo para la practica de Cirugia de la Obesidad”, el cual fue redactado y se mantiene
periédicamente actualizado por el endocrindlogo y el cirujano bariatrico responsables de la

Unidad (doctores D. d. L. y D. P.).



Doctorando: Mario Rodriguez Lopez

PROTOCOLO PARA LA PRACTICA
DE CIRUGIA DE LA OBESIDAD

HOSPITAL U. RiO HORTEGA DE VALLADOLID

1.- CRITERIOS DE DERIVACION DE PACIENTES

Los pacientes con OM y potenciales candidatos a CB podran ser derivados a esta

Unidad desde Atencién Primaria del Area Sanitaria de Valladolid Oeste, o bien desde los
servicios/secciones de Endocrinologia de otras Areas Sanitarias (Valladolid Este,
Palencia, Segovia). Se muestra a continuacion los criterios necesarios para esta remision

de los pacientes.

1.1.- DERIVACION DE PACIENTES DESDE ATENCION PRIMARIA
Se remitiran para valoraciéon en la consulta de Endocrinologia y Nutricién con vistas a
posible CB solamente los pacientes del Area Oeste de Valladolid a través de su
médico de Atencién Primaria, siempre y cuando se cumplan los siguientes criterios:
- IMC > 35 Kg/m®.
- Edad entre 18 y 65 afos
- Ausencia de psicopatologia grave: retraso mental severo, bulimia nerviosa,
psicosis, etilismo, drogadiccion.
- Ausencia de patologia orgénica del tipo: cirrosis hepatica, insuficiencia renal grave,
enfermedad inflamatoria intestinal, infarto agudo de miocardio hace menos de 6

meses.

La hoja de derivacion desde Atencién Primaria debe ir acompafiada de la Hoja Especifica de

Obesidad Moérbida adecuadamente cumplimentada (ver anexo ).

1.2.- DERIVACION DE PACIENTES DESDE LAS SECCIONES DE ENDOCRINOLOGIA DE

OTRAS AREAS SANITARIAS
La Seccion de Endocrinologia y Nutricion del Hospital U. Rio Hortega recibira pacientes
remitidos por especialistas de Endocrinologia y Nutricion de su ambito de actuacion:
Hospital Clinico de Valladolid, H. Rio Carriéon de Palencia y Hospital General de Segovia.
La hoja de derivacion remitida por estos especialistas debe ir acompafiada de un
Informe Clinico, de la Hoja Especifica de Obesidad Mérbida adecuadamente
cumplimentada, asi como de las pruebas complementarias que se detallan en la hoja

anteriormente referida (véase anexo ll).
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2.- CIRCUITO ASISTENCIAL

Tras la seleccion definitiva de los obesos candidatos a CB en la consulta de

Endocrinologia, previa realizacion de una bateria de pruebas diagnosticas, el enfermo
sera remitido a consulta de Cirugia Bariatrica (Servicio de Cirugia General y Digestiva del
Hospital U. Rio Hortega), donde se dictaminara definitivamente la indicacion de CB, asi
como de la técnica mas adecuada. A continuacién, se solicitara el estudio preoperatorio,
incluyendo en caso necesario nuevas pruebas complementarias, junto con la valoracion

preanestésica.

2.1- CONSULTA DE ENDOCRINOLOGIA
A.- SELECCION DE PACIENTES

Los pacientes candidatos a Cirugia de la Obesidad deben cumplir los siguientes criterios:

- IMC>40 Kg/m2 mantenido mas de 3-5 afios.

- IMC entre 35y 40 Kg/mz, si se presentan comorbilidades asociadas que limitan su
vida diaria y son susceptibles de mejorar con la pérdida de peso: diabetes mellitus,
hipertension arterial, hiperlipemia, sindrome de apnea obstructiva del serio,
artropatia en articulaciones de carga, afectacion psicosocial.

- Edad entre 18 y 65 afios.

- Ausencia de endocrinopatias tratables que generan obesidad o que no estén
controladas (hipotiroidismo y Sd. Cushing).

- Ausencia de patologia organica de tipo: cirrosis hepatica, insuficiencia renal grave,
evento agudo de cardiopatia isquémica hace menos de 6 meses, enfermedad
inflamatoria intestinal, insuficiencia cardiaca descompensada, neoplasia de
prondstico incierto.

- Estabilidad psicolégica y ausencia de trastornos psiquiatricos: retraso mental
severo, psicosis, bulimia nerviosa, drogadiccion, etilismo.

- En mujeres en edad fértil compromiso de adoptar medidas anticonceptivas durante

un periodo de dos afios tras la cirugia.

B.- INFORMACION AL PACIENTE

Los pacientes recibiran una adecuada y comprensible informacion, tanto verbal como
escrita, sobre el proceso que padecen asi como de la solucidn quirirgica propuesta.
Para ello, la informacion verbal se complementara con el documento titulado "Informacién al
paciente candidato a Cirugia Bariatrica" (véase anexo lll) que se entregard a cada
paciente, y que incluye los siguientes datos:

- Riesgos de la obesidad y beneficios de la pérdida de peso.

- Cuando esta indicada la Cirugia de la Obesidad y qué riesgos conlleva.

- Necesidad de seguir controles periddicos postoperatorios.
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El Consentimiento Informado, propiamente dicho, se entregara en la Consulta de Cirugia

y en la de Preanestesia.

C. - ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO

Este estudio tiene como fin el despistaje de entidades clinicas que puedan interferir con

la CB o bien suponer un riesgo incrementado para el enfermo en el postoperatorio de la
misma, tanto a corto como a largo plazo.

- Valoracion clinica:
- Anamnesis: habitos alimentarios e identificacion de patologias secundarias y
asociadas a la obesidad, posibles factores de riesgo cardiovascular.
- Exploracién fisica general.
- Parametros antropomeétricos: talla, peso, IMC, circunferencia de la cintura,
tensién arterial

- Exploraciones complementarias:
- Analitica general: hemograma, estudio de coagulacion, glucemia, funcién
renal, pruebas hepaticas, acido urico, lipidos, proteinas totales, albumina,
prealbumina, transferrina, calcio, calcio iénico, fosforo, magnesio.
- Otras determinaciones: hierro con ferritina, vitamina B12, acido fdlico,
vitaminas  liposolubles (A; E; K; 25-hidroxicolecalciferol,  1,25-
dihidroxicolecalciferol, zinc, cobre).
- Determinaciones hormonales: hormonas tiroideas, cortisol libre en orina de 24
horas o plasmético tras un miligramo de dexametasona nocturna, PTH intacta.
- Analisis de la composicién corporal por impedanciometria.
- Espirometria y gasometria.
- Radiografia simple de térax, electrocardiograma.
- Ecocardiograma.
- Consulta a Psiquiatria, cuya valoracion podra hacer que se desestime la CB,
en caso de coexistencia de alteracién mental grave.

- Considerar, segun criterio clinico, la solicitud de:
- Estudio polisomnografico por neumologia.
- Densitometria 6sea convencional.

- Educacion nutricional precirugia.

2.2- CONSULTA DE CIRUGIA BARIATRICA
A.- ESTABLECIMIENTO DE LA INDICACION QUIRURGICA

Revision de la historia clinica del paciente y de las exploraciones complementarias para

establecer, en su caso, la indicaciéon de tratamiento quirtrgico y la técnica quirdrgica. La

técnica de eleccién para obesos con IMC >50 Kg/m2 sera la derivacion biliopancreatica
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(procedimiento de Scopinaro modificado con transeccién gastrica sin gastrectomia
manteniendo un reservorio gastrico de 200 mililitros y con unas longitudes estandar de asa
comun de 70 cm y de asa alimentaria de 230 cm, variando volumen y longitud segun el
grado de obesidad del paciente), mientras que para IMC menor de esa cifra se podra
plantear al paciente la DBP o la gastrectomia vertical laparoscépica. El bypass gastrico en Y

de Roux sera considerado a criterio del cirujano.

B.- INFORMACION AL PACIENTE.

Se le explicara la técnica quirdrgica, de tal forma, que el paciente adquiera un conocimiento

basico del objetivo que se persigue con la cirugia y de los mecanismos por los que el
procedimiento quirdrgico hace perder peso. Asimismo, sera informado de los riesgos
quirargicos de la CB en general, y de la técnica que se va a emplear en particular, tanto a
corto como a largo plazo. Finalmente, se explicara al paciente la potencial necesidad de
la toma de ciertos farmacos tras la intervencion quirdrgica y de la obligatoriedad de un

correcto seguimiento postoperatorio a corto, medio y largo plazo.

C.- SOLICITUD DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO

Una vez informado, al paciente se le solicitara por escrito, segun el modelo existente

(anexo V), el consentimiento para realizar la intervencion quirdrgica, autorizando con su

rubrica la realizacién de la técnica bariatrica elegida y asumiendo el riesgo de la misma.

D.- INCLUSION EN LA LISTA DE ESPERA QUIRURGICA

Al igual que en otros procesos quirurgicos se rellenard adecuadamente la Hoja de

Inclusion en Lista de Espera Quirurgica. En dicho impreso se marcara la casilla de

solicitud de Consulta de Preanestesia.

E.- PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se ha de considerar, segun criterio clinico, la solicitud de:

- Ecografia abdominal.

- Estudio radioldgico gastroduodenal o gastroscopia.

2.3- CONSULTA DE PREANESTESIA
El anestesidlogo recopilara la informacion clinica del proceso asistencial del enfermo,
revisando y evaluando todos los datos (situacion clinica del paciente, pruebas
complementarias realizadas). Determinara el grado de riesgo anestésico segun la
escala A.S.A. (American Society of Anaesthesiologists) y se valorara cuidadosamente la
via aérea, estableciendo en caso necesario la activacion del protocolo de via aérea

dificil, segun los criterios anestésicos vigentes. De igual modo, se considerara, segun
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criterio clinico, la solicitud de fisioterapia respiratoria o cualquier otra prueba o
procedimiento, a la vez que determinara el ajuste de medicacion del enfermo previo a la
intervencion.

Por ultimo, se informara al paciente de la técnica anestésica (general balanceada) y de
los riesgos inherentes a la misma, asi como de los especificos en la cirugia bariatrica y
de la necesidad de estancia en la Unidad de Reanimacion, al menos las primeras 24
horas de postoperatorio. Una vez informado, se solicitara al paciente por escrito el

consentimiento para la anestesia en CB.

.4- INGRESO HOSPITALARIO
Se establecen las siguientes etapas con sus correspondientes actuaciones durante el

ingreso hospitalario en el que se realizara la intervencion quirdrgica.

A.- PREOPERATORIO INMEDIATO

Revisién por parte del cirujano de la historia clinica, de las pruebas complementarias y

exploracion del paciente, para comprobar que no existe ninguna contraindicacién para
realizar la intervencion.
Se pautara la profilaxis antitrombatica y antibidtica preoperatoria:

- Administracion de antibidtico en el momento del traslado al quiréfano:
Amoxicilina/clavulanico 2 g por via intravenosa. En alérgicos a betalactamicos, se
administrara ciprofloxacino 400 mg mas metronidazol 1 g por via intravenosa.

- Administracién de heparina de bajo peso molecular a dosis adecuada (intervencion
clasificada como de riesgo elevado en paciente de riesgo elevado) por via
subcutédnea. Vendaje de compresion gradual en las extremidades inferiores o

dispositivos neumaticos antitrombosis.

B.- TECNICA QUIRURGICA

El paciente se colocara sobre una mesa de quiréfano especialmente disefiada para CB, en

posiciéon de decubito supino, con mesa neutra para la DBP y con mesa en posicion de ligero
anti-Trendelemburg y piernas separadas para los procedimientos laparoscopicos. Se llevara
a cabo anestesia general balanceada con intubacion orotraqueal (se empleara fibroscopio
en los enfermos catalogados como “via aérea dificil) y se canularan vias (una via venosa
periférica de grueso calibre asi como, preferentemente, una via venosa yugular derecha y
via arterial radial izquierda). La monitorizacion de constantes vitales (frecuencia cardiaca,
electrocardiograma, presion arterial invasiva y no invasiva, presion venosa central, etc.) se
hara segun criterio del anestesidlogo. Se colocara sonda vesical con termdmetro
incorporado a todos los pacientes, extremando las medidas de asepsia. La intervencién se

llevara a cabo por los cirujanos bariatricos de la Unidad como primer cirujano, asistidos por

132




Pacientes y métodos

otro cirujano y por un residente, ambos del servicio de Cirugia General y Digestiva como
primer y segundo ayudantes, segun los partes de quiréfano que determine el Jefe de
servicio. El procedimiento elegido para cada obeso sera realizado segun el estado del arte y
los manuales de técnica quirdrgica actuales. En concreto, para la DBP se empleara, de
eleccion, el abordaje abierto mediante laparotomia media supraumbilical. EI material e
instrumental necesario sera el habitual para este tipo de intervenciones y se encuentra
inventariado en el registro del Area Quirdrgica del Hospital U. Rio Hortega. En el quiréfano
estaran presentes dos enfermeras, una actuando como instrumentista y otra como

circulante, ademas una auxiliar en la zona intermedia.

C.- PROTOCOLO POSTOPERATORIO

Los pacientes pasaran desde el quiréfano a la Unidad de Reanimacion Quirdrgica para el

control hemodinamico, respiratorio y balance hidroelectrolitico. Cuando el paciente esté
estabilizado, a criterio del anestesidlogo, sera trasladado a la planta, pasadas las primeras
24 horas.

Los cuidados requeridos son:

- Profilaxis de la ulcera de stress: se administrara inhibidor de la bomba de protones
a las dosis habituales por via intravenosa hasta la tolerancia oral. Continuar
después por via oral, manteniendo el tratamiento al menos durante el primer afo.

- Profilaxis de la enfermedad tromboembdlica: mantener el vendaje compresivo en
extremidades inferiores hasta el alta hospitalaria. Se continuara con la administracion
de heparina de bajo peso molecular a dosis adecuadas durante un mes. Levantar al
sillon desde el 2° dia postoperatorio y estimular la deambulacion precoz.

- Controles analiticos en las primeras 24 horas del postoperatorio y posteriormente
segun la evolucion clinica del enfermo.

- Retirada de la SNG a la mayor brevedad posible y retirada de la sonda vesical a las
24 horas, siempre que la situacion clinica lo permita.

- Control del débito de los drenajes en caso de que se hayan colocado. Retirada de los
mismos a la mayor brevedad posible, siempre que la situacion clinica lo permita.

- Retirada de material de sutura entre los dias 8-10 del postoperatorio (podra realizarse

de forma ambulatoria en su Centro de Salud).

Ante el eventual diagnéstico de complicaciones postoperatorias, ya sean médicas o
quirurgicas, se actuara convenientemente, con el tratamiento mas adecuado, incluyendo un

nuevo traslado a la Unidad de Reanimacién o una reintervencion, si fuera necesario.

D.- REINTRODUCCION DE LA DIETA

Iniciar la tolerancia a liquidos en el primer o segundo dia postoperatorio, si es posible,
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seguida de una dieta progresiva, codificada como CB1, CB2, CB3, CB4 y CB5 para cada
uno de los siguientes dias de postoperatorio. Dichas dietas estan disefadas por los
endocrindlogos y nutricionistas de la Unidad (volumen, composicidn) y que se encuentran
perfectamente establecidas en el servicio de Cocina del Hospital U. Rio Hortega. Si el
paciente no es subsidiario de alimentacion oral y precisa soporte nutricional artificial
(enteral o parenteral), éste sera pautado y seguido por Endocrinologia y Nutricion.

Tras la intervencion, se realizara interconsulta a Endocrinologia, quienes se encargaran de
la indicacion de los suplementos vitaminicos, nutricionales y minerales necesarios, asi
como de explicar las instrucciones dietéticas a los pacientes y de establecer la revision en

consulta.

2.5- SEGUIMIENTO POSTBARIATRICO
A.- CONTROL POR ENDOCRINOLOGIA Y NUTRICION

Todos los pacientes han de seguir una vigilancia estricta de por vida tras la realizacién de

CB. Esta se llevara a cabo en la consulta de Endocrinologia y Nutricion del Hospital U. Rio
Hortega. Aquellos pacientes procedentes de otras areas sanitarias seran remitidos, para su
seguimiento, al especialista de Endocrinologia y Nutriciéon que los derivd, quien sera
responsable del control, diagnédstico y tratamiento de complicaciones médicas, e incluso de

nueva derivacion a nuestra Unidad, en caso necesario.

Los pacientes seran evaluados en la consulta con la siguiente periodicidad: 1° mes, 3°
mes, 6° mes, 9° mes y 12° mes. Las revisiones posteriores seran cada 6 meses durante el
segundo y tercer afio. A partir de esa fecha, se realizara una revisién anual. El plan
previsto para realizar en cada una de ellas es el siguiente:
- Enla primera revision:
- Valoracion de la situacion clinica, estado general, tolerancia y ajuste de dieta.
Analitica general y ofras determinaciones: hemograma, estudio de
coagulacion, glucemia, funciéon renal, pruebas hepaticas, acido urico, lipidos,
proteinas totales, albumina, prealbumina, transferrina, calcio, calcio idnico,
fésforo, magnesio, hierro con ferritina.
- Revisiones posteriores:
- Valoracion de la situacion clinica, estado general, tolerancia y ajuste de dieta.
Se daran recomendaciones e instrucciones nutricionales y, también, se
establecera un programa de ejercicio fisico.
Exploracion general, constantes vitales y determinacion de parametros
antropométricos: peso, talla, IMC, presion arterial.
- Analitica general: hemograma, estudio de coagulacion, glucemia, funcion renal,

pruebas hepaticas, acido urico, lipidos, proteinas totales, albumina, prealbumina.
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- Otras determinaciones analiticas: hierro con ferritina, vitamina B12, acido fdlico,
vitaminas liposolubles (A; E; K; vitamina D), zinc, cobre, PTH.

- Analisis de la composicién corporal.

Se pondra especial atencién en el diagnéstico y tratamiento de déficits nutricionales (macro
y micronutrientes). Asimismo, se considerara llevar a cabo una encuesta nutricional vy,
también, nueva valoracion psiquiatrica, especialmente dirigidas a aquellos enfermos con
ausencia de pérdida de peso o reganancia de mismo.

En la revision de los 12 meses, se considerara segun criterio clinico, solicitar una
densitometria 6sea.

Se insistira a aquellas mujeres en edad fértil que, durante los dos primeros afos tras la
CB (periodo de maxima pérdida de peso), estda desaconsejado el embarazo, por la

posibilidad de malformaciones fetales a consecuencia de la malabsorcion materna.

B.- CONTROL POR CIRUGIA GENERAL

Se revisara a los pacientes aproximadamente al mes del alta hospitalaria y a los 6, 12, 18 y

24 meses. Se valorara la pérdida ponderal, los habitos alimentarios, los sintomas
gastrointestinales (vomitos, diarrea...) y las complicaciones quirirgicas mas frecuentes
(hernias incisionales, suboclusién intestinal...). Se pondra especial atencion al diagndstico
de hernia incisional en puertos laparoscopicos o en la laparotomia. La indicacion de
eventroplastia debe ser cuidadosa y ha de tener en cuenta los riesgos, el momento
adecuado en funcion del grado de pérdida de peso, la via de abordaje para la reparacion,
el material protésico, etc., segun el estado del arte de la cirugia de pared abdominal.

En caso de insuficiente pérdida ponderal o reganancia de peso durante el seguimiento, se
debera plantear el caso conjuntamente con Endocrinologia, a fin de determinar las
causas, y si fuera menester, indicar una cirugia de revision o de conversion de técnica.

En caso de excesiva pérdida ponderal con aparicion durante el seguimiento de déficits
nutricionales imposibles de compensar mediante suplementacion oral o intravenosa, se
debera plantear el caso conjuntamente con Endocrinologia, a fin de determinar las
causas, y si fuera menester, indicar una cirugia de reversion o de conversion de técnica.
Tras 24 meses postcirugia y dependiendo del paciente, se contempla la posibilidad de

cirugia plastica reductora.

C.- DERIVACION A CIRUGIA PLASTICA

Tras dos afios desde la CB, se puede establecer el criterio de derivacion a Cirugia

Plastica. Los pacientes de otras areas sanitarias seran remitidos al Servicio de Cirugia
Plastica de referencia en su area correspondiente. Los pacientes de otras areas sanitarias

seran derivados al Servicio de Cirugia Plastica de referencia.
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Criterios para la realizaciéon de cirugia plastica reductora:

- Al menos 24 meses tras la cirugia de la obesidad, constatandose pérdida de peso
establecida.

- Edad menor a 55 afios.

- No presentar patologia asociada que pueda "contraindicar" la intervencién
(diabetes, etc.).

- Se remitira solamente para valorar la cirugia del "faldon abdominal".

- En cualquier caso la indicacién de la cirugia reductora sera potestad del cirujano

plastico.

3.- EVALUACION

Se disefiara una Hoja de Evaluacion que permita analizar la adherencia al protocolo y los

resultados asistenciales obtenidos.

Se realizara una primera evaluacion a los seis meses de la puesta en practica del
presente protocolo. Si se detectan errores en su disefio o aplicacion se realizaran las
oportunas correcciones. Posteriormente se realizara una evaluacién con periodicidad

anual.
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4.- ANEXO I: Hoja de derivacion desde Atencién Primaria a Endocrinologia para

valoracion de posibles candidatos a CB.

HOJA DE DERIVACION DESDE ATENCION PRIMARIA A
PRIMARIA A ENDOCRINOLOGIA PARA VALORACION DE
POSIBLES CANDIDATOS A CIRUGIA BARTATRICA

Apellidos MNombre
Domicilio Cindad
Teléfono N®de 8.5, Edad
Talla Pezo Indice demasa corporal (IMC)

Rodear con un circulo:

Drogadiccion 81 | Mo Cirrosis hepatica 81| MNo

Psicosis S| Mo Insuf. Fenal grave S| Mo

Elitismo 8 | No E. Inflarmatoria Itestinal 81 | No

Fetraso Mental | 51 | No LAM reciente 81| MNo
(iltimos 6 meses)

Bulirmia nervioza | 51 | N o

Medico Fecha
Firma
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5.- ANEXO IlI: Hoja de derivacion desde las secciones de Endocrinologia de otras areas

sanitarias.

HOJA DE DERIVACION DE SDE LAS SECCIONES DE
ENDOCRINOLOGIA DE OTRAS AREAS SANITARIAS.

Apellidos Nombre
Dromicilio Ciudad
Teléfono N de 8.5/ Edad
Talla Pezo ndice de masa corporal (IMC)

E.odear conyp circulo:

Drogadiccion 31| Mo Cirrosizs hepatica 51| No
Psicosis 51| Mo Inzuf. Fenal grave 51| No
Enlisimo 81 Mo E. Inflamatoria Intestinal 81 | Mo
Feetrazo Mental 31| No TAM reciente 51| No

(ulttmos 6 meses)
Bulirmia nervioza | 51| Mo

Fodear conyn ciraulo

Biogquimica 51 Ne PTHi S Na
Hemograma 81| No Vit A 81 No
Coagulacion 81| Neo VitE S No
Femitina 51| Mo Wit K 81 Mo
Vit. B12 51 | No Cinc 81 Mo
Ac. Folico 31| Mo Cobre 51 MNo
H. Tiroideas 51| No Albinmina 51 No
Cortizol libre 51| No Prealbinmina 51 No
(o tras dexamazsmna)

ECG 51 No Ecocardiograma 51 Mo
Bx Torax 51 Ne Estudio psiquidtrico | 5i No
Espirometria Si | Neo Gasometrical 8i No
Medico Fecha

Finma
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6.- ANEXO llI: Informacién al paciente candidato a CB.

ESTIMADO PACIENTE:

Su médico le ha informado que padece obesidad mérbida y ha considerado que el
tratamiento mas adecuado para su enfermedad es la intervencion quirdrgica, lo que se
conoce como cirugia bariatrica o cirugia de la obesidad. Su obesidad es una enfermedad
cronica que no se cura mediante la cirugia, pero si se controla puesto que la intervencion
es un medio de facilitar que usted pueda variar sus habitos alimentarios y seguir un tipo
de alimentacion adecuado a sus necesidades y que permite la pérdida de peso necesaria
para mejorar su salud. Debe usted saber que no se trata de una cirugia estética, sino de
un procedimiento encaminado a prevenir o mejorar las complicaciones médicas que
pueda ocasionar su obesidad a través de una pérdida de peso suficiente.

La cirugia de la obesidad no esta indicada en todos los pacientes obesos. En principio,
para ser candidato a esta cirugia el paciente debe de cumplir algunos requisitos como:

- Pacientes obesos de alto riesgo: Obesidad moérbida u obesidad severa asociada a
complicaciones.

- Pacientes bien informados y motivados y con riesgo quirargico/anestésico aceptable.

- Ausencia de patologia médica o psiquiatrica que contraindiquen la intervencion.

- Comprometerse a seguir un control postoperatorio en las consultas de los Servicios de

Endocrinologia y Cirugia.

La cirugia de la obesidad esta considerada como cirugia mayor. Esto quiere decir que,
dependiendo de la situacién clinica del paciente y de las técnicas empleadas, pueden
aparecer complicaciones graves hasta en un 10% de los casos vy el riesgo de muerte es 1-
2%. Si es usted mujer, se desaconseja el embarazo durante los dos primeros afos tras la
cirugia, puesto que la malabsorcién producida durante este periodo puede representar un
riesgo para el feto. Para asegurar las posibilidades de éxito y disminuir las posibles
complicaciones, debe usted acudir a las consultas de su cirujano y endocrinélogo tal y
como se le indique, y seguir adecuadamente el tratamiento que se le prescriba. Aunque
usted se encuentre bien tras la intervencion, necesitara tomar suplementos de vitaminas y
minerales para prevenir complicaciones. A continuacion, trataremos de responder a
algunas preguntas que usted puede estarse planteando, pero no dude en preguntar a su

endocrindlogo/cirujano si necesita alguna otra aclaracion.

1.- ,QUE PODRE COMER DESPUES DE LA CIRUGIA? Los primeros dias, recibira una
dieta especial postoperatoria. Posteriormente, el endocrinélogo le explicara el tipo de dieta

habitual. Como ya se ha explicado, la cirugia es un medio que le permite hacer una dieta
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equilibrada y adecuada a sus necesidades, no una manera de comer lo que quiera sin
engordar. Hay que recordar siempre que no solamente se debe comer poco, sino que se

debe comer lentamente y masticando muy bien todo lo que se ingiere.

2.- ;i NECESITARE COMPLEMENTOS ALIMENTARIOS? Por lo menos necesitara un
suplemento de vitaminas, que le sera prescrito al alta y posteriormente cualquier déficit

nutricional sera detectado y corregido por su endocrinélogo.

3.- ;CUANDO PODRE VOLVER A TRABAJAR Y REALIZAR MIS ACTIVIDADES
NORMALES? En general si su trabajo es sedentario, podra volver a trabajar en un mes
tras la intervencion. No debera conducir hasta por lo menos dos semanas después del
alta hospitalario. Durante las primeras dos o tres semanas, podra hacer pequefias labores
domeésticas sin esfuerzos. La actividad sexual se podra reanudar aproximadamente a las

cuatro semanas tras la operacion.

4.- ;QUE TIPO DE EJERCICIO FiSICO PODRE HACER? Inicialmente, pasear es el
mejor ejercicio, y podra hacerlo desde los primeros dias. Después podra progresivamente
hacer otro tipo de ejercicios manteniendo el plazo de dos meses antes de pasar a
levantamiento de pesos y ejercicios fuertes. Mas adelante, el limite lo daran sus propias
posibilidades, y la respuesta cardiopulmonar. En cualquier caso, un plan de ejercicios de
rehabilitacion no solo es posible, sino que es muy efectivo en la recuperacién de un peso

mes cercano al ideal.

5.-; DEBERE SEGUIR CONTROLES TRAS LA INTERVENCION? Se realizaran controles
periddicos dependiendo de su evolucion clinica. En muchas de estas visitas sera
necesario hacer controles mediante analisis de sangre. La evolucion sera controlada por

el endocrindlogo y el cirujano.
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7.- ANEXO IV: Documento de consentimiento informado para cirugia de la obesidad.

& -l 111
HOSPITAL UNIVERSITARIO

SANIDAD DE CASTILLA Y LEON

RiO HORTEGA
DATOS DE FILIACION O
PEGATINA IDENTIFICADORA
DECLARO:
Que el/la Doctor/a D./Dna. : me ha explicado que es conveniente proceder, en mi

situacion, al tratamiento quirdrgico de la OBESIDAD.

Mediante este procedimiento se pretende conseguir la perdida del exceso de peso que no se ha
podido tratar por métodos convencionales y que me producen las complicaciones hemodinamicas,
vasculares, pulmonares, endocrinas u osteoarticulares.

La realizacion del procedimiento puede ser flmada con fines cientificos o didacticos.

El médico me ha advertido que el procedimiento requiere la administracion de anestesia y que es
posible que durante o después de la intervencion sea necesaria la utilizacion de sangre y/o
hemoderivados, de cuyos riesgos me informaran los servicios de anestesia y de hematologia.

Mediante este procedimiento se va a reducir la capacidad de mi estémago, o desviar el alimento
en el intestino de forma que no va a pasar por todos sus tramos, o ambas cosas. Con esto se
intenta disminuir el volumen de alimento que preciso para encontrarme satisfecho, una
disminucion en la absorcion de nutrientes, o ambas cosas.

También sé que cabe la posibilidad que durante la cirugia haya que realizar modificaciones del
procedimiento por los hallazgos intraoperatorios para proporcionarle el tratamiento mas adecuado.

Comprendo que a pesar de la adecuada eleccion de la técnica y de su correcta realizacion pueden
presentarse efectos indeseables, tanto los comunes derivados de toda intervencion y que pueden
afectar a todos los 6rganos y sistemas, como otros especificos del procedimiento: poco graves y
frecuentes (infeccion o sangrado de herida quirlrgica, flebitis, alteraciones digestivas transitorias,
retenciéon aguda de orina, derrame pleural, dolor prolongado en la zona de la operacién) o poco
frecuentes y graves (infeccion o sangrado intraabdominal, fistulas intestinales por fallo en la
cicatrizacion de las suturas, alteraciones digestivas definitivas como diarreas o vomitos, déficit
nutricional, pérdida excesiva de peso, estrechez de las anastomosis, fallo del procedimiento con no
reduccion del peso). EI médico me ha explicado que estas complicaciones habitualmente se
resuelven con tratamiento médico (medicamentos, sueros, etc.) pero pueden llegar a requerir una
reintervencion, generalmente de urgencia, incluyendo un riesgo de mortalidad.

El médico me ha indicado que para la realizacion de esta técnica puede ser necesaria una
preparacién previa.

También me ha indicado la necesidad de advertir de mis posibles alergias medicamentosas,
alteraciones de la coagulacion, enfermedades cardiopulmonares, existencia de protesis,
marcapasos, medicaciones actuales o cualquier otra circunstancia.
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Por mi situacién vital actual (diabetes, obesidad, hipertension, anemia, edad avanzada...) puede
aumentar la frecuencia o0 la ¢gravedad de riesgos 0 complicaciones como

El médico me ha explicado que en mi caso no existe una alternativa eficaz de tratamiento, ya que
han fallado los métodos convencionales.

He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y sencillo, y el
facultativo que me ha atendido me ha permitido realizar todas las observaciones y me ha aclarado
todas las dudas que le he planteado.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicacion,
puedo revocar el consentimiento que ahora presto.

Por ello, manifiesto que estoy satisfecho con la informacioén recibida y que comprendo el alcance y
los riesgos del tratamiento y en tales condiciones

CONSIENTO que se me realice un tratamiento quirdrgico de la obesidad.

En Valladolid, a de de20___

Fdo,: El/la Médico
Fdo.: El Paciente

Fdo.: El representante legal, familiar o allegado

REVOCACION

YO:

REVOCO el consentimiento prestado en fecha y no deseo proseguir el tratamiento, que
doy con esta fecha por finalizado.

En Valladolid, a de de20___

Fdo,: El/la Médico
Fdo.: El Paciente

Fdo.: El representante legal, familiar o allegado
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3.4.- VARIABLES DEL ESTUDIO

Las variables incluidas en este estudio se presentan seguidamente clasificadas segun
su tipologfa. No obstante, en los sucesivos epigrafes, se detallaran siguiendo su secuencia
cronolégica a lo largo del proceso asistencial de los pacientes, para una mejor comprension,
siendo también la forma en que se expondran los resultados del analisis estadistico.

— Variables de tipo demografico: edad y sexo.

— Variables de tipo clinico: parametros antropométricos, parametros de
cuantificacion de la pérdida ponderal tras CB, PA, algunas de las CAO con
su tratamiento correspondiente, diversas entidades nosolégicas definidas
como complicaciéon postoperatoria, y la via de abordaje quirargico.

— Variables de tipo analitico: parametros de laboratorio (glucemia, colesterol
total, colesterol HDL, colesterol LDL y TAG, entre otras).

— Variables de tipo temporal: estancia hospitalaria y tiempo de seguimiento.

3.4.1.- VARIABLES DEMOGRAFICAS

Las variables demograficas estudiadas seran las siguientes:

— Sexo. Variable dicotémica (varén, mujer).

— Edad en el momento de la intervencién de CB. Variable cuantitativa
continua, medida en afios. A partir de ella, se establecera una nueva variable
cualitativa denominada “grupos de edad” y que incluira las siguientes
categotias, definidas segun el valor de edad a partir del cual se incrementa el
riesgo de la CB segtin el OS-MRS de DeMaria et al. (183):

* Cohorte de pacientes con edad <45 afios.

* (Cohorte de pacientes con edad =45 afios.

143



Doctorando: Mario Rodriguez Lopez

3.4.2.- VARIABLES PREOPERATORIAS

Las variables preoperatorias estudiadas seran las siguientes:

144

Peso en el momento de la indicacién de CB. Variable cuantitativa continua,
medida con un decimal en Kg, y determinada en consulta sin ropa,
empleando una bascula manual (precisiéon de £ 0,1 Kg).
Peso ideal en el momento de la indicacion de CB. Variable cuantitativa
continua, medida con un decimal en Kg, y determinada con la siguiente
tormula (187):

" Mujer adulta a partir de 152 cm de altura y 54,09 Kg de peso: por

cada 2,54 cm de altura, afiadir 1,36 Kg de peso.
* Vardn adulto a partir de 159,6 cm de altura y 61,36 Kg de peso: por
cada 2,54 cm de altura, afiadir 1,36 Kg de peso.

Talla en el momento de la indicaciéon de CB. Variable cuantitativa continua,
medida en cm, y determinada en consulta con el paciente en posicion
erguida empleando un estadiémetro, hasta el centimetro mas cercano.
IMC en el momento de la indicacién de CB. Variable cuantitativa continua,
medida con un decimal en Kg/m’, y calculada aplicando la férmula de
Quetelet (20,21). A partir de ella, se definira una nueva variable cualitativa
denominada “grupos de IMC” y que incluira las siguientes categorias,
definidas segin el valor de IMC a partir del cual se incrementa el riesgo de
la CB segin el OS-MRS de DeMaria et al. (183):

* Cohortte de pacientes con IMC <50 Kg/ m?.

* Cohortte de pacientes con IMC =50 Kg/ m?.
Glucemia basal en la analitica solicitada por el endocrindlogo antes de la

indicacion de CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y
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determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

Diagnéstico de DM2 en el momento de la indicaciéon de CB. Variable
dicotémica (si, no), establecida segun los criterios de la American Diabetes
Association (97).

Medicacion antidiabética en el momento de la indicacion de CB. Variable
cuantitativa discreta que expresa el nimero de antidiabéticos orales de
distinto grupo farmacolégico pautados.

Administracion de insulina subcutinea en el momento de la indicacion de
CB. Variable dicotomica (s, no). Del subgrupo de pacientes que si precisan
insulina, se obtendrid una nueva variable cuantitativa continua denominada
“nimero de Ul de insulina en el momento de la indicaciéon de CB”, que
expresa el nimero de UI de insulina total diaria pautada, indiferentemente
del tipo farmacolégico de la misma. Se determinara el nimero de enfermos
que precisan conjuntamente insulina y farmacos antidiabéticos orales.
Criterio de glucemia para SM antes de la indicacién de CB. Variable
dicotémica (si, no), segun el consenso del ano 2009 de Alberti et al. (96)
[Véase epigrafe 1.3.1.1.- Definicién y etiopatogenia del sindrome
metabolico].

Colesterol total en ayunas en la analitica solicitada por el endocrinélogo
antes de la indicacién de CB. Variable cuantitativa continua, medida en
mg/dl, y determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratotio
Central del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini

Diagnostics, Florencia, Italia).
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TAG en ayunas en la analitica solicitada por el endocrinélogo antes de la
indicacién de CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y
determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

Criterio de TAG para SM antes de la indicaciéon de CB. Variable dicotémica
(si, no), segun el consenso de 2009 de Alberti et al. (96).

PA sistolica en la consulta del endocrindlogo antes de la indicacion de CB.
Variable cuantitativa continua, medida en mmHg, determinada en
sedestacion mediante un esfigmomandémetro de mercurio, dos veces con un
descanso intermedio de 10 minutos y haciendo el promedio entre ambas
mediciones.

PA diastélica en la consulta del endocrinélogo antes de la indicaciéon de CB.
Variable cuantitativa continua, medida en mmHg, determinada en
sedestacion mediante un esfigmomanoémetro de mercurio, dos veces con un
descanso intermedio de 10 minutos y haciendo el promedio entre ambas
mediciones.

Medicacién antihipertensiva en el momento de la indicaciéon de CB.
Variable cuantitativa discreta que expresa el numero de hipotensores de
distinto grupo farmacolégico pautados.

Criterio de HT'A para SM antes de la indicacién de CB. Variable dicotémica
(si, no), segun el consenso de 2009 de Alberti et al. (96).

Hemoglobina en la analitica solicitada por el endocrinélogo antes de la
indicacién de CB. Variable cuantitativa continua, medida en g/dl, y

determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central



Pacientes y métodos

del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

Albumina en la analitica solicitada por el endocrindlogo antes de la
indicacién de CB. Variable cuantitativa continua, medida en g/dl, y
determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EEUU. y A Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

Calcio total en la analitica solicitada por el endocrindlogo antes de la
indicacién de CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y
determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

25-OH Vitamina D en la analitica solicitada por el endocrindlogo antes de
la indicacién de CB. Variable cuantitativa continua, medida en microgramos
[ug]/], y determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio
Central del HURH (Beckman Coulter Ine., California, EE.UU. y A. Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

PTH en la analitica solicitada por el endocrinélogo antes de la indicacién de
CB. Variable cuantitativa continua, medida en picogramo [pg]/ml, y
determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

Grupos de HTA. Variable cualitativa que incluira las siguientes categorias,

en base a los criterios de HT'A del OS-MRS de DeMaria et al. (183):
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* Cohorte con HTA, definida como PA sistdlica 2150 mmHg y/o
PA diastdlica 290 mmHg y/o tratamiento antihipertensivo.

* Cohorte sin HT'A, cuando no cumplen ninguno de los criterios que
se acaban de mencionar.

Grupos de riesgo de TEP. Variable cualitativa que incluira las siguientes
categorias, en base a los criterios de riesgo de TEP del OS-MRS de
DeMaria et al. (183):

* Grupo con riesgo de TEP, definido como antecedente personal de
TEP previo y/o TVP previa y/o tlcera por estasis venoso en
extremidades infetiores y/o presencia de filtro de vena cava y/o
presencia de fallo cardiaco y/o presencia de hipertensién pulmonar
y/o presencia de SAOS.

" Grupo sin riesgo de TEP, cuando no cumplen ninguno de los
criterios que se acaban de mencionar.

Puntuacion en el Obesity Surgery-Mortality Risk Score. Variable cuantitativa
discreta, entre 0 y 5 puntos, segin el nimero de variables positivas
obtenidas en el OS-MRS de DeMaria et al. (183). Se afiadira un punto por
cada uno de los siguientes criterios: sexo varén, edad =45 anos, IMC =50
Kg/m’, pertenencia al grupo con HTA y pertenencia al grupo con riesgo de
TEP. A partir de esta puntuacion, se definira una nueva variable cualitativa
denominada “clase del OS-MRS” y que incluira las siguientes categorias, tal
y como establecieron DeMaria et al. (182):

" (lase A, definida como una puntacién de 0 o 1.

* (lase B, definida como una puntacién de 2 o 3.

" (lase C, definida como una puntacién de 4 o 5.
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3.4.3.- VARIABLES ASOCIADAS AL INGRESO HOSPITALARIO

Las variables asociadas al ingreso hospitalario estudiadas seran las siguientes:

— Via de abordaje para la intervencion. Variable cualitativa que incluird las
siguientes categorias:

» Cirugfa abierta, definida como acceso mediante laparotomia media o
subcostal.

* Cirugfa laparoscépica, definida como acceso mediante puertos para
trocares con creacion de neumoperitoneo.

* Cirugfa convertida, definida como aquella que se inicia por via
laparoscépica y que requiere, en cualquier momento del acto
operatorio, el acceso laparotémico.

— Estancia hospitalaria postoperatoria. Variable cuantitativa discreta, medida
en dias de pernocta del paciente entre la fecha de la intervencion y la del
alta. Asimismo, se presentara los valores de esta variable tras identificar el
grupo pacientes operados hasta el afio 2009 (denominado “época 17) y los
operados a partir de ese momento (denominado “época 2”). Se ha decidido
arbitrariamente este aflo, ya que coincidié con el cambio del HURH a su
nuevo emplazamiento. De igual modo, se determinara la estancia en los
pacientes incluidos en cada una de las clases del OS-MRS.

— Complicaciones médicas durante el ingreso. Variable dicotémica (si, no). En
caso afirmativo, se establecera una nueva variable cualitativa a partir de la
anterior llamada “Tipo de complicacion médica” y que incluira las siguientes
categorias:

* Hiperglucemia, definida como aquella elevacion de la glucemia

capilar que precisa control con insulina rapida.
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Respiratoria, definida como cualquier trastorno del aparato
respiratorio que cause clinica, quedando excluido el derrame pleural
postoperatorio asintomatico detectado mediante prueba de imagen.
Se excluye también de esta categoria el TEP.

TVP, definida mediante estudio ecografico con doppler en el que se
objetiva ausencia de colapso y/o de flujo y/o presencia de trombo
visible en el sistema venoso profundo de una o ambas extremidades
inferiores.

TEP, definida mediante tomografia computarizada con contraste
intravenoso, en la que se objetive la presencia de trombo en la
arteria pulmonar o alguna de sus ramas lobares o segmentarias.
Sincope, definido como la pérdida transitoria de la conciencia con
recuperacion espontanea y sin secuelas neurolégicas.

Infecciéon del tracto wurinario, definida como la presencia de
bacteriutia y/o leucocitutia con nitritos positivos en el analisis del
sedimento de orina, segun el informe emitido por el Laboratorio
Central del HURH.

Rash cutaneo, definido como la apariciéon de eritema maculo-
papuloso y/o de habones en la piel del enfermo y que remite con
medicacién antihistaminica.

Otra, definida como cualquier complicaciéon no incluida en las

categorfas anteriores y que requiere tratamiento médico.

Complicaciones quirargicas durante el ingreso. Variable dicotémica (si, no).

En caso afirmativo, se establecera una nueva variable cualitativa a partir de



Pacientes y métodos

la anterior llamada “tipo de complicaciéon quirdrgica” y que incluira las
siguientes categorias:

* Infeccién del sitio quirdrgico superficial y/o profunda, definida
como la infeccién postoperatoria que interesa a la piel, partes
blandas y plano muscular, siguiendo los criterios del Center for Disease
Control norteamericano (245).

* Infeccién del sitio quirurgico de 6rgano o espacio, definida como la
infeccién postoperatoria que interesa al interior de la cavidad
abdominal, siguiendo los criterios del Center for Disease Control
norteamericano (245).

* Fuga, definida como la presencia de débito con contenido intestinal
por el drenaje quirurgico o bien por extravasaciéon de contraste
radiolégico hidrosoluble administrado por via oral en una prueba de
imagen.

= leo paralitico o retraso de vaciamiento gastrico, definido como
ausencia de tolerancia a dieta oral al quinto dia postoperatorio que
precisa colocacion o mantenimiento de sonda nasogastrica,
descartado un proceso oclusivo.

"  Oclusion, definido como la ausencia de paso a colon de contraste
radiolégico hidrosoluble administrado por via oral en una prueba de
imagen.

* Hemorragia luminal, definida como la pérdida hematica por el tubo
digestivo, con datos clinicos y analiticos de hemorragia digestiva alta

o baja.
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* Hemoperitoneo, definido como la presencia de liquido libre
hematico en  la  cavidad  abdominal,  diagnosticado
intraoperatoriamente.

Severidad de las complicaciones postquirargicas siguiendo la clasificacion de
Dindo-Clavien (246). Variable cualitativa que puede tomar los valores
descritos en la tabla 20, excluyendo a efectos de nuestro estudio el sufijo “@”
que aparece reflejado en la misma. En caso de coexistencia de dos o mas
complicaciones, se aplicara el grado mas alto correspondiente. Para aquellos
pacientes con complicaciones mayores (grados IIla, IIlb, IV y V), se
notificara el tipo de complicacién médica y/o quirirgica que dio lugar a esa
puntaciéon en la clasificacion de Dindo-Clavien, segun las categorias

mencionadas anteriormente en ambas variables.
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Tabla 20. Clasificaciéon de Dindo-Clavien de las complicaciones quiriargicas. Tomado de

Dindo et al. (240).

CLASIFICACION DE DINDO-CLAVIEN
GRADO DESCRIPCION

1 Cualquier desviacion del curso postoperatorio normal sin
necesidad de tratamiento farmacolégico (se permiten
medicamentos como antieméticos, antipiréticos, analgésicos,
diuréticos, o electrolitos), quirdrgico, endoscopico ni
intervencionismo radiologico. La fisioterapia o el drenaje de
infeccién de herida quirdrgica a pie de cama se incluyen en
este grado.

11 Complicacién que requiere tratamiento farmacolégico con
farmacos diferentes de los sefialados para el grado 1. También
se incluyen transfusiones de sangre y nutriciéon parenteral
total.

111 Complicacién ~ que  precisa  tratamiento  quirdrgico,
endoscopico o intervencion radiolégica.

I1Ta: realizado sin necesidad de anestesia general.

I1Tb: realizado bajo anestesia general.

v Complicaciéon potencialmente mortal que precisa manejo en
una Unidad de Cuidados Criticos (incluidas las siguientes
complicaciones del SNC: ACV isquémico o hemorragico,
hemorragia subaracnoidea; pero excluido el ataque isquémico
transitorio).

Y Complicaciéon que desencadena la muerte del enfermo.

Sufijo Complicacién que sigue presente en el momento del alta y se
‘a’ aflade al grado correspondiente (del inglés disability).

3.4.4.- VARIABLES POSTOPERATORIAS

Las variables postoperatorias que se analizaran en este trabajo se agrupan como se

enumera a continuacion.

3.4.4.1.- Seguimiento

La variable de seguimiento estudiada es la siguiente:
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Tiempo de seguimiento. Variable cuantitativa discreta, medida en dias desde
la fecha de la intervencién quirtrgica hasta la fecha de la dltima revision en
consulta de Endocrinologia. Se notificara la proporcion de pacientes de la
muestra que alcancen un seguimiento postbariatrico mayor de 1825 dias (5

afos).

3.4.4.2.- Ponderales

Las variables ponderales postoperatorias estudiadas seran las siguientes:
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Peso en la dltima revisiéon de Endocrinologfa tras CB. Variable cuantitativa
continua, medida con un decimal en Kg, y determinada en consulta sin
ropa, empleando una bascula manual (precisién de + 0,1 Kg).

IMC en la dltima revision de Endocrinologia tras CB. Variable cuantitativa
continua, medida con un decimal en Kg/ m?, y calculada aplicando la
férmula de Quetelet (20,21).

Descenso de IMC en la tltima revision de Endocrinologfa tras CB. Variable
cuantitativa continua, medida con un decimal en Kg/m? y calculada
realizando la diferencia entre la variable IMC en el momento de la
indicacién de CB y la variable IMC en la ultima revision de Endocrinologia

tras CB.

PEPP (porcentaje de exceso de peso perdido) en la ultima revision de
Endocrinologfa tras CB. Variable cuantitativa continua, medida con un
decimal en %, segun la férmula ya mencionada en epigrafe 1.5.3.-
Resultados y criterios de calidad (187,188). Se proporcionaran los resultados
de esta variable para el subgrupo de pacientes que han cumplido mas de 5

afios de seguimiento postbariatrico en nuestra Unidad de OM.
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PEIMCP (porcentaje de exceso de indice de masa corporal perdido) en la
ultima revision de Endocrinologia tras CB. Variable cuantitativa continua,
medida con un decimal en %, segun la férmula ya mencionada en epigrafe
1.5.3.- Resultados y criterios de calidad (187,188). Se proporcionaran los
resultados de esta variable para el subgrupo de pacientes que han cumplido
mas de 5 afios de seguimiento postbariatrico en nuestra Unidad de OM.

PPTP (porcentaje de peso total perdido) en la ultima revision de
Endocrinologfa tras CB. Variable cuantitativa continua, medida con un
decimal en %, segun la férmula ya mencionada en epigrafe 1.5.3.-

Resultados y criterios de calidad (187,188).

3.4.4.3.- Clinicas y analiticas

Las variables clinicas y analiticas postoperatorias estudiadas seran las siguientes:

Glucemia basal en la dltima analitica solicitada por el endocrinélogo tras
CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y determinada en los
dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH (Becknzan
Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini Diagnostics, Florencia, Italia).

HbA1C en la dltima analitica solicitada por el endocrindlogo tras CB.
Variable cuantitativa continua, expresada en %, y determinada en los
dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH (Becknzan
Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini Diagnostics, Florencia, Italia).

Medicacion antidiabética en la dltima revision de Endocrinologia tras CB.
Variable cuantitativa discreta que expresa el nimero de antidiabéticos orales

de distinto grupo farmacolégico pautados.
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Administraciéon de insulina subcutinea en la ultima revision de
Endocrinologfa tras CB. Variable dicotémica (si, no). Del subgrupo de
pacientes que si precisan insulina, se obtendra una nueva variable
cuantitativa continua denominada “nimero de Ul de insulina en la dltima
revision de Endocrinologia tras CB”, que expresa el numero de UI de
insulina total diaria pautada, indiferentemente del tipo farmacoldgico de la
misma.

Criterio de glucemia para SM en la dltima revision de Endocrinologia tras
CB. Variable dicotémica (sf, no), segun el consenso de 2009 de Alberti et al.
(96).

Diagnéstico de DM en la dltima revision de Endocrinologia tras CB.
Variable dicotéomica (si, no), establecida segin los criterios de la Awmerican
Diabetes Association (97).

Resolucién de la DM en la dltima revision de Endocrinologia tras CB.
Variable cualitativa que incluye las categorias de remisién total, remision
parcial y no resolucién ni mejoria de la DM, de acuerdo con los criterios de
la _American Diabetes Association publicados por Buse et al. en 2009 (190)
[Véase epigrafe 1.5.3.- Resultados y criterios de calidad].

Colesterol total en ayunas en la ultima analitica solicitada por el
endocrindlogo tras CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y
determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

Colesterol HDL en ayunas en la dltima analitica solicitada por el

endocrindlogo tras CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y
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determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EEUU. y A Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

Colesterol LDL en ayunas en la ultima analitica solicitada por el
endocrinélogo tras CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y
determinada en los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central
del HURH (Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini
Diagnostics, Florencia, Italia).

TAG en ayunas en la ultima analitica solicitada por el endocrindlogo tras
CB. Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y determinada en los
dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH (Becknzan
Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini Diagnostics, Florencia, Italia).
Tratamiento hipolipemiante en la ultima revisiéon de Endocrinologia tras
CB. Variable dicotémica (si, no).

Criterio de HDL para SM en la dltima revisiéon de Endocrinologfa tras CB.
Variable dicotémica (si, no), segin el consenso de 2009 de Alberti et al.
96).

Criterio de TAG para SM en la dltima revision de Endocrinologia tras CB.
Variable dicotémica (si, no), segin el consenso de 2009 de Alberti et al.
(96).

PA sistdlica en la ultima revision de Endocrinologfa tras CB. Variable
cuantitativa continua, medida en mmHg, determinada en sedestacion
mediante un esfigmomandémetro de mercurio, dos veces con un descanso

intermedio de 10 minutos y haciendo el promedio entre ambas mediciones.
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PA diastolica en la dltima revision de Endocrinologia tras CB. Variable
cuantitativa continua, medida en mmHg, determinada en sedestacion
mediante un esfigmomanémetro de mercurio, dos veces con un descanso
intermedio de 10 minutos y haciendo el promedio entre ambas mediciones.
Medicacién antihipertensiva en la dltima revision de Endocrinologia tras
CB. Variable cuantitativa discreta que expresa el numero de hipotensores de
distinto grupo farmacolégico pautados.

Criterio de PA para SM en la dltima revision de Endocrinologia tras CB.
Variable dicotéomica (si, no), segin el consenso de 2009 de Alberti et al.
96).

Hemoglobina en la dltima analitica solicitada por el endocrinélogo tras CB.
Variable cuantitativa continua, medida en g/dl, y determinada en los
dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH (Becknzan
Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini Diagnostics, Florencia, Italia).
Albumina en la ultima analitica solicitada por el endocrindlogo tras CB.
Variable cuantitativa continua, medida en g/dl, y determinada en los
dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH (Becknzan
Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini Diagnostics, Florencia, Italia).
Calcio total en la ultima analitica solicitada por el endocrinélogo tras CB.
Variable cuantitativa continua, medida en mg/dl, y determinada en los
dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH (Beckman
Coulter Inc., California, EE.UU. y A. Menarini Diagnostics, Florencia, Italia).
25-OH Vitamina D en la dltima analitica solicitada por el endocrinélogo
tras CB. Variable cuantitativa continua, medida en pg/l, y determinada en

los dispositivos autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH
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(Beckman Coulter Inc., California, EE.UU. y .A. Menarini Diagnostics, Florencia,
Italia).

PTH en la dltima analitica solicitada por el endocrinélogo tras CB. Variable
cuantitativa continua, medida en pg/ml, y determinada en los dispositivos
autoanalizadores del Laboratorio Central del HURH (Beckman Coulter Ine.,

California, EE.UU. y .A. Menarini Diagnostics, Florencia, Italia).
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3.5.- ANALISIS ESTADISTICO

3.5.1.- RECOGIDA Y TRATAMIENTO DE DATOS

Para la recogida de los datos se confeccionara una base de datos con el paquete
estadistico SPSS® versién 18.0 (IBM Corporation, Armonk, New York, EE.UU.). Los datos
seran introducidos por una sola persona y revisados por un experto. Tras su depuracion,
seran analizados utilizando el mismo programa estadistico. La pérdida de valores superior
al 15% en una determinada variable sera considerada como un posible sesgo del estudio e
informada en el analisis de resultados. Para la determinaciéon del IMC, del peso ideal y de
los parametros de cuantificacién de la pérdida de peso se realizaran los calculos, en base a
las férmulas mencionadas en la Introduccién, utilizando el programa Excel® de Microsoft

Office® version 2003 (Microsoft Corporation, Redmond, Washington, EE.UU.).

3.5.2.- ESTADISTICA DESCRIPTIVA

La normalidad de las variables cuantitativas serda establecida con la prueba de
Kolmogorov-Smirnov. Las variables de distribucién normal seran descritas como media *
desviacion estindar y las de distribucion no normal y/o discretas como mediana y rango
intercuartilico (RIQ). Por su parte, las variables cualitativas y cuantitativas discretas seran
descritas mediante las frecuencias absolutas y relativas (porcentajes) de sus categorias. Se
calcularan los intervalos de confianza al 95% (IC 95%) de los parametros. Finalmente, se
utilizaran histogramas de frecuencia, barras de error (variables normales) o diagramas de
cajas (variables no normales) para representar las variables cuantitativas y graficos de barras

o de sectores para las cualitativas.
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3.5.3.- ESTADISTICA INFERENCIAL

Para estudiar la asociacion entre variables cualitativas se utilizara la prueba de Chi
cuadrado con test exacto de Fisher (tablas 2x2) o razén de verosimilitud (méis de 2
categorias), dependiendo de sus condiciones de aplicacion (frecuencia esperada <5 en mas

del 20% de las casillas).

Para estudiar las diferencias entre dos proporciones relacionadas se utilizard la

prueba de MacNemar o la Q de Cochran, dependiendo de sus condiciones de aplicacion.

Para estudiar las diferencias entre medias independientes se utilizara la prueba de la
T de Student o la U de Mann-Whitney, dependiendo de las condiciones de aplicacion
(normalidad), para 2 grupos, y el ANOVA o la H de Kruskal-Wallis, dependiendo

nuevamente de las condiciones de aplicacion (normalidad), para mas de 2 grupos.

Para estudiar las diferencias entre medias relacionadas (basales frente a evolucion)

se utilizara la prueba T de Student para muestras relacionadas o la prueba de Wilcoxon,

dependiendo de sus condiciones de aplicacion (normalidad).

El nivel de significacion estadistica para todas las pruebas citadas se considerara con

un valor de p = 0,05.
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3.6.- ETICA Y ASPECTOS LEGALES

Este trabajo se realizara siguiendo las recomendaciones de la Declaracion de

Helsinki de 1964 (4ltima enmienda de 2013).

Se obtendra consentimiento informado para la participacion en el estudio y para el
uso con fines cientificos y de investigaciéon de toda la informacién referente al proceso

asistencial de los pacientes incluidos en la muestra.
No existe conflicto de intereses por parte de los investigadores ni se dispone de

becas ni financiacion por parte de entidades publicas o privadas para la realizacion de este

estudio.
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3.7.- BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA

La busqueda bibliografica se realizara en la base de datos MEDLINE, uno de los
componentes de PubMed, cuyos datos han sido desarrollados y se mantienen actualizados
por el National Center for Biotechnology Information de la National Library of Medicine, la cual
forma parte, a su vez, de los National Institutes of Health en los EE.UU., con el siguiente

aCCEsO:

http:/ /www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed

La busqueda inicial se planteara en base a términos libres y la definitiva mediante
términos MeSH (Medical Subject Headings), utilizando los operadores boléanos, los limites de
tiempo y el filtro de idioma para confeccionar la estrategia mas adecuada. Los términos
MeSH empleados seran: morbid obesity, anthropometry, metabolic syndrome, weight loss, bariatric
surgery, biliopancreatic diversion y biliopancreatic bypass. El limite de tiempo de las publicaciones
correspondera a los 10 dltimos afios, aunque no sera considerado para trabajos histéricos

de referencia. Los idiomas seleccionados seran inglés y espafol.

Esta basqueda bibliografica se completara con la consulta de manuales y libros de
texto actualizados, la consulta de las paginas web de diversas sociedades cientificas y la

comunicacion directa con expertos.
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Resultados

4.- RESULTADOS

Tras aplicar los criterios de inclusiéon y exclusion descritos sobre un total
aproximado de 400 procedimientos bariatricos realizados en nuestro centro hasta la fecha,
se han recogido los datos de aquellos enfermos sometidos a DBP desde marzo de 2001
(inicio de la actividad) hasta marzo de 2013, cifra que alcanza un valor de 274. De ellos, 113
pacientes (41,2%) son los que realizan su seguimiento endocrinolégico tras CB en nuestro
centro (en su mayorfa pertenecientes al Area sanitaria Oeste de Valladolid), obteniéndose

de éstos, por tanto, los datos de las variables postoperatorias.

4.1.- ANALISIS DESCRIPTIVO

4.1.1.- VARIABLES DEMOGRAFICAS

La distribucidon de la variable “sexo” entre los 274 enfermos intervenidos de CB es

la siguiente: 74 varones (27%) y 200 mujeres (73%) [Véase grafico 1].

La variable “edad en el momento de la intervencién de CB” sigue una distribucion
normal, con una media de 41,28 £ 10,70 afios (rango de 18 a 66 afios) [Véase grafico 2]. A
su vez, la variable “grupos de edad” presenta la siguiente distribucion: la cohorte con edad
<45 anos incluye 173 pacientes (63,1% de la muestra) y la cohorte de =45 afios incluye 101

enfermos (36,9%).

167



Doctorando: Mario Rodriguez Lopez

Griafico 1. Diagrama de sectores que muestra la distribuciéon por sexo en la muestra.

Clvaron
Emujer

Griafico 2. Histograma de la distribucion por edad de la muestra en el momento de la CB

Frecuencia

4.1.2.- VARIABLES PREOPERATORIAS

LLa variable “peso en el momento de la indicacién de CB” sigue una distribuciéon no

normal, con una mediana de 125 Kg y un RIQ de 112-143 Kg [Véase grafico 3].

La variable “peso ideal en el momento de la indicacién de CB” presenta una

distribucién no normal, con una mediana de 59,4 Kg y un RIQ de 56,2-64,8 Kg.
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La variable “talla en el momento de la indicacién de CB” sigue una distribucién no

normal, con una mediana de 162 cm y un RIQ de 156-159 cm [Véase grafico 3].

Grifico 3. Histogramas de la distribucién del peso y la talla en el momento de la indicacion

de CB.

Peso en el momento de indicacion de CB Talla en el momento de indicacion de CB

40

Frecuencia
Frecuencia

La distribucion de la variable “IMC en el momento de la indicacién de CB” es no
normal, con una mediana de 47,2 Kg/m” y un RIQ de 43,7-52,6 Kg/m® [Véase gréfico 4].
A su vez, la distribuciéon de la variable “grupos de IMC” es la siguiente: la cohorte de
pacientes con IMC <50 Kg/m?” incluye 183 individuos (67,8%) y la cohorte con IMC >50

Kg/m?’, 87 pacientes (32,2%).

169



Doctorando: Mario Rodriguez Lopez

Griafico 4. Histograma de la distribucién del IMC en el momento de la indicacién de CB.

50

Frecuencia

La variable “glucemia basal en la analitica solicitada por el endocrinélogo antes de la
indicacién de CB” sigue una distribucién no normal, con una mediana de 101 mg/dl y un

RIQ de 93-114 mg/dl [Véase grafico 5].

Grafico 5. Histograma de la distribucion de la glucemia basal del paciente en la dltima

analitica solicitada por el endocrinélogo antes de la indicacién de CB.
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La variable “diagndstico de DM2 en el momento de la indicacion de CB” presenta

la siguiente distribucion: si en 131 pacientes (47,8%) y no en 143 (52,2%) [Véase grafico 6].

Griafico 6. Diagramas de sectores que muestra la distribucion segun el diagnéstico de DM2,

en el momento de la indicacién de CB.

DM2 antes de CB
Cne
Msi

La distribucién de wvariable “medicacién antidiabética en el momento de la
indicacion de CB” es la siguiente: ningin farmaco antidiabético en 223 pacientes (83,2%),
un farmaco pautado en 34 (12,7%), dos farmacos en 6 (2,2%) y, por dltimo, tres farmacos

de distinto grupo pautados en 5 enfermos (1,9%) [Véase grafico 7].

La distribuciéon de la variable “administraciéon de insulina subcutanea en el
momento de la indicacién de CB” es la siguiente: del total de la muestra, 254 pacientes no
precisaban insulina (95,1%) y 13 si (4,9%) [Véase grafico 7]. En este subgrupo de pacientes
con administracién de insulina, la variable “nimero de UI de insulina en el momento de la
indicaciéon de CB” sigue una distribucién normal, con una media de 86,23 * 57,25 UI de
insulina. De los 13 pacientes con pauta de insulina, 6 no reciben simultineamente ningun
antidiabético oral, 5 reciben un solo farmaco y dos individuos precisan conjuntamente

insulina y tres antidiabéticos.
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Griafico 7. Diagramas de sectores con el nimero de farmacos antidiabéticos orales que
precisan los enfermos y la distribucién de los pacientes que se administran o no insulina

para el tratamiento de la DM en el momento de la indicacién de CB.

Antidiabéticos orales antes de CB Administracién de insulina antes de CB
Oo One
g1 Wsi
(=]
[_E]

La distribucién de la variable “criterio de glucemia para SM antes de la indicacion
de CB” es la siguiente: 107 pacientes no presentaban este criterio (41%), frente a 154 que si

(59%).

La variable “colesterol total en ayunas en la analitica solicitada por el endocrindlogo
antes de la indicacién de CB” sigue una distribucién normal, con una media de 206,1 *

41,2 mg/dl [Véase grafico §].

La variable “TAG en ayunas en la analitica solicitada por el endocrinélogo antes de
la indicacién de CB” sigue una distribuciéon no normal, con una mediana de 125,5 mg/dl y

un RIQ de 87,5-172 mg/dl [Véase grafico 8].
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Griafico 8. Histogramas de la distribucion de las cifras de colesterol total y TAG antes de la
indicacién de CB.

Colesterol total antes de CB TAG antes de CB
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La distribucién de la variable “criterio de TAG para SM antes de la indicacion de
CB” es la siguiente: 158 individuos no presentaban este criterio (64,8%), frente a 86 que si

(35,2%).

La variable “PA sistdlica en consulta del endocrinélogo antes de la indicacion de

CB” sigue una distribucién normal, con una media 143,4 £ 19,4 mmHg [Véase grafico 9].

La variable “PA diastolica en consulta del endocrinélogo antes de la indicacion de

CB” sigue una distribucién no normal, con una mediana de 88 mmHg y un RIQ de 80-94

mmHg [Véase grafico 9].
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Griafico 9. Histogramas de la distribucion de los valores de PA sistdlica y diastdlica antes de
la indicacion de CB.

PA sistélica antes de CB PA diastolica antes de CB
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La variable “medicaciéon antihipertensiva en el momento de la indicacion de CB”
presenta la siguiente distribucion: ningun farmaco en 165 pacientes (61,6%), un hipotensor
en 52 (19,4%), dos en 29 individuos (10,8%), tres en 13 (4,9%), cuatro en 7 (2,6%) y cinco

farmacos de distinto grupo en 2 pacientes (0,7%) [Véase grafico 10].

La distribuciéon de la variable “criterio de HT'A para SM antes de establecer la

indicaciéon de CB” es la siguiente: 29 pacientes no presentaban dicho criterio (11,1%),

mientras que 232 si (88,9%).
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Griafico 10. Grafico de barras del nimero de farmacos antihipertensivos pautados antes de

la indicacién de CB.
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La variable “hemoglobina en la analitica solicitada por el endocrindlogo antes de la

indicacién de CB” presenta una distribucion normal, con una media de 13,9 = 1,3 g/dl

La variable “albumina en la analitica solicitada por el endocrindlogo antes de la

indicacién de CB” presenta una distribucién normal, con una media de 4,1 + 0,5 g/dL.

La variable “calcio total en la analitica solicitada por el endocrinélogo antes de la

indicacién de CB” presenta una distribucién normal, con una media de 9,4 + 0,4 mg/dL.

La variable “25-OH Vitamina D en la analitica solicitada por el endocrinélogo antes

de la indicacién de CB” presenta una distribuciéon normal, con una media de 28,2 = 14,5

ug/1.
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La variable “PTH en la analitica solicitada por el endocrindlogo antes de la

indicacién de CB” presenta una distribucion normal, con una media de 61,3 + 29,3 pg/ml.

Notificamos que para estas cinco ultimas variables, s6lo se dispone de datos en los

113 pacientes con seguimiento postbariatrico en nuestra Unidad de OM.

La variable “grupos de HTA” presenta la siguiente distribuciéon: 99 pacientes
(36,7%) pertenecen a la cohorte sin HTA segun el OS-MRS, mientras que 171 individuos

(63,3%) se incluyen en la cohorte con HTA.

La variable “grupos de riesgo de TEP” presenta la siguiente distribucion: 210
pacientes (76,6%) pertenecen a la cohorte sin riesgo de TEP segun el OS-MRS, frente a 64

que s presentan riesgo de TEP (23,4%).

La “puntuacién en el OS-MRS” para la muestra de pacientes sometidos a DBP en

el HURH es la siguiente:
— 39 pacientes obtienen 0 puntos (14,2%).
— 72 pacientes, 1 punto (26,5%).
— 86 pacientes, 2 puntos (31,3%).
— 56 pacientes, 3 puntos (20,4%).
— 19 pacientes, 4 puntos (6,9%).

— 2 pacientes, 5 puntos (0,7%).
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En base a esta puntuacion, la variable “Clase del OS-MRS” presenta la siguiente
distribucién: 111 pacientes son clase A (40,5%), 142 son clase B (51,7%) y 21 individuos

son clase C (7,8%).

4.1.3.- VARIABLES ASOCIADAS AL INGRESO HOSPITALARIO

La distribucion de la variable “via de abordaje para la intervencion” es la siguiente:
cirugia abierta en 264 pacientes (97,0%), cirugia laparoscopica en 4 individuos (1,5%) y

cirugia convertida en otros 4 (1,5%).

La variable “estancia hospitalaria postoperatoria” sigue una distribucién no normal,
con una mediana de 9 dfas y un RIQ de 7-11 dias [Véase grafico 11]. Tras identificar los
pacientes intervenidos en la “época 17 (182 individuos, 66,4% de la muestra de 274
obesos), obtenemos que la estancia sigue una distribucién no normal, con una mediana de
9 dfas y un RIQ de 8-12 dias. Para los enfermos de la “época 2” (92 individuos, 33,4%), la
estancia en este subgrupo sigue una distribucién no normal con una mediana de 7 dfas y un
RIQ de 6-9 dias. De manera analoga, se ha calculado la estancia para cada una de las
categorfas del OS-MRS. En los 111 pacientes incluidos en la clase A, la estancia
postoperatoria sigue una distribucién no normal, con una mediana de 8 dfas y un RIQ de 7-
10 dias. En los 142 pacientes de la clase B, la distribucion de la estancia es no normal, con
una mediana de 9 dias y un RIQ de 7-12 dias. En los 21 pacientes de la clase C, la estancia

postoperatoria sigue una distribucién normal, con una media de 10,8 * 7,2 dias.
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Griafico 11. Histograma de la estancia hospitalaria postoperatoria.
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La distribucién de la variable “complicaciones médicas durante el ingreso” es la

siguiente: 34 obesos intervenidos presentaron complicaciones médicas (12,4%), mientras
que 240 no las presentaron (87,6%) [Véase grafico 13]. La variable “tipo de complicacion
médica” presenta la siguiente distribucion [Véase grafico 12]:

— Hiperglucemia en 3 pacientes (1,1%).

— Complicaciones respiratorias en 9 pacientes (3,3%).

— TVP en un paciente (0,4%).

— TEP en un paciente (0,4%).

— Sincope en 2 pacientes (0,7%).

— Infeccién del tracto urinario en 9 pacientes (3,3%).

—  Rash cutaneo en 2 pacientes (0,7%).

— Otras complicaciones médicas en 7 pacientes (2,6%).
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Grafico 12. Diagrama de sectores representando la presencia o no de complicaciones

médicas y grafico de barras con la frecuencia de cada tipo de complicacion médica.
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La distribucion de la variable “complicaciones quirdrgicas durante el ingreso” es la
siguiente: 71 pacientes sufrieron complicaciones quirtrgicas (25,9%), mientras que 203 no
las presentaron (74,1%) [Véase grafico 13]. La distribuciéon de la variable “tipo de
complicacion quirargica” sobre el total de la muestra es la siguiente [Véase grafico 13]:

— Infeccién del sitio quirdrgico supetficial y/o profunda en 36 pacientes
(13,2%).

— Infeccién del sitio quirdrgico de 6rgano o espacio en 4 pacientes (1,5%).

— Fuga en 7 pacientes (2,6%).

— Tleo paralitico o retraso de vaciamiento gastrico en 14 pacientes (5,1%).

—  Oclusién en un paciente (0,4%).

— Hemorragia luminal en 7 pacientes (2,6%).

— Hemoperitoneo en 2 pacientes (0,7%).
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Se han registrado 14 pacientes (5,1%) que desarrollaron complicaciones de tipo

médico y quirargico, concomitantemente, durante el periodo de ingreso postoperatotio.

Grafico 13. Diagrama de sectores de la presencia o no de complicaciones quirdrgicas y

grafico de barras con la frecuencia de cada tipo de complicacion quirargica.
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La distribucién de la variable “severidad de las complicaciones postquirdrgicas

siguiendo la clasificacion de Dindo-Clavien” es la siguiente [Véase grafico 14]:

— 182 pacientes no sufrieron ninguna incidencia que alterara el curso

postoperatorio (66,4%).

— 28 pacientes presentaron complicaciones de grado I (10,2%).

— 43 pacientes de grado II (15,7%).

— 10 pacientes de grado I1Ia (3,6%).

— 3 pacientes de grado I1Ib (1,1%).

— 5 pacientes sufrieron complicaciones de grado IV (1,8%).

— 3 pacientes fallecieron en el postoperatorio inmediato, correspondiente al

grado V de la clasificacion de Dindo-Clavien (1,1%).
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Griafico 14. Grafico de barras con la frecuencia de complicaciones postquirargicas segun la

clasificacién de Dindo-Clavien.
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Las complicaciones mayores (grados I1la, I1Ib, IV y V) supusieron el 7,6% del total
de pacientes de la muestra de 274 pacientes intervenidos. El analisis del tipo de
complicacion correspondiente a los citados grados se muestra a continuacion:

— Grado IlIa: 3 pacientes con hemorragia luminal, 3 pacientes con fuga (uno
de ellos desarrollé también complicacion respiratoria y otro presentd una
TVP concomitante) y 4 pacientes con infecciéon del sitio quirdrgico de
6rgano o espacio, de los cuales uno sufrié ademas sincope y otro presento
complicaciéon médica respiratoria en el postoperatorio.

— Grado IIIb: un paciente con hemorragia luminal, un paciente con oclusion
y un paciente con del sitio quirurgico supetficial y/o profunda.

— Grado IV: un paciente con TEP, 3 pacientes con complicacién médica
respiratoria diferente de TEP y otro paciente con fuga y complicacién

respiratoria simultaneas.
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— Grado V: dos pacientes fallecieron tras complicacion quirdrgica de tipo
hemoperitoneo, habiendo sido por tanto reintervenidos, de los cuales uno
ademas presentd complicacion respiratoria. El tercer exitus de esta serie fue
debido a complicaciéon de tipo respiratorio (broncoaspiracién masiva

secundaria a vomito por trasgresion dietética del paciente).

4.1.4.- VARIABLES POSTOPERATORIAS

Los resultados que se muestran a continuaciéon corresponden exclusivamente a los
113 obesos intervenidos que realizan su seguimiento postbariatrico en la Unidad de OM

del HURH.

4.1.4.1.- Seguimiento

Notificamos que 113 de los 274 pacientes de la muestra inicial (41,2%) son los que
realizan su seguimiento postbariatrico en la Unidad de OM y CB del HURH. Para estos
113 obesos intervenidos mediante DBP, la variable “tiempo de seguimiento” sigue una
distribucién normal, con una media de 1997,6 = 1102,8 dias (rango de 75 a 4227 dias)
[Véase grafico 15]. Al analizar los individuos con seguimiento postbariatrico mayor de 1825

dias (5 afios), obtenemos que este subgrupo incluye 62 pacientes de 113 (54,8%).
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Griafico 15. Histograma de la distribucion del tiempo de seguimiento.
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4.1.4.2.- Ponderales

La variable “peso en la dltima revisiéon de Endocrinologia tras CB” sigue una
distribucién normal, con una media de 88,2 £ 18,1 Kg [Véase grafico 16]. Notificamos que
ninguno de nuestros pacientes (0%) tras DBP ha sufrido una reganancia de peso tal que su

peso en la ultima revision supere al peso basal.

La variable “IMC en la ultima revision de Endocrinologia tras CB” sigue una

distribucién normal, con una media de 32,9 * 5,4 Kg/m® [Véase grafico 16].
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Griafico 16. Histogramas de la distribucién del peso del paciente y su IMC en la dltima

revision del endocrindlogo tras CB.
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La variable “descenso de IMC en la ultima revision de de Endocrinologia tras CB”

sigue una distribucién normal, con una media de 14,1 + 6,1 Kg/ m’.

La variable “PEPP en la ultima revision de Endocrinologia tras CB” sigue una
distribuciéon normal, con una media de 58,3 * 19,4% [Véase grafico 17]. Tras seleccionar a
los 62 obesos intervenidos que cumplen mas de 5 afios de seguimiento en el HURH [Véase
epigrafe 4.1.4.3.- Seguimiento|, obtenemos una distribucién igualmente normal en esta
variable, con una media de 62,3 = 19,5%. De este subgrupo de individuos, 15 pacientes

(24,2%) no alcanzaron un PEPP >50%.

La variable “PEIMCP en la dltima revisién de Endocrinologia tras CB” sigue una
distribuciéon normal, con una media de 64,6 £ 22,0% [Véase grafico 17]. De nuevo, tras
seleccionar a los 62 obesos intervenidos con mas de 5 afios de seguimiento en nuestra

Unidad de CB, se mantiene la distribucion normal de la variable, con una media de 68,9 *
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22,4%. Para este subgrupo y empleando la clasificaciéon de Larrad et al. (187), 34 individuos
(54,8%) alcanzan excelente resultado ponderal (PEIMCP >065%), 17 obesos intervenidos
(27,2%) obtienen resultado ponderal bueno (PEIMCP entre el 50 y el 65%) y 11 pacientes

(17,7%) se catalogan como fracaso (PEIMCP <50%).

La variable “PPTP del paciente en la dltima revision de Endocrinologfa tras CB”

sigue una distribucién normal, con una media de 29,4 £ 10,3%.

Grafico 17. Histogramas de la distribuciéon del peso del PEPP y PEIMCP en la ultima

revision en consulta de Endocrinologfa.
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4.1.4.3.- Clinicas y analiticas
La variable “glucemia basal en la tltima analitica solicitada por el endocrinélogo tras

CB” sigue una distribucién normal, con una media de 86,6 £ 8,1 mg/dl [Véase grifico 18].

LLa variable “HbA1C en la ultima analitica solicitada por el endocrinélogo tras CB”

sigue una distribuciéon normal entre los 53 obesos intervenidos con diagnoéstico de DM2
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antes de la indicacién de CB y que realizan seguimiento en nuestra Unidad, con una media

de 4,9 £ 0,7% [Véase grafico 18]. Se notifica un 69,8% de pérdidas para esta variable.

Griafico 18. Histogramas de la distribucion de la glucemia basal y la HbA1C en la dltima
analitica solicitada por el endocrinélogo tras CB.
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La distribucion de la variable “medicacion antidiabética en la dltima revisidén de
Endocrinologia tras CB” es la siguiente: ningun paciente de la muestra precisa farmacos

antidiabéticos orales (0%).

La distribucién de la variable “administracién de insulina subcutinea en la ultima
revision de Endocrinologia tras CB” es la siguiente: 103 pacientes no precisan insulina
(98,1%) y 2 si (1,9%). En estos 2 individuos, la variable “nimero de Ul de insulina en la
ultima revision en consulta de Endocrinologia” es de 23 UI pautadas en un paciente y de
30 UI en el otro. El primero precisaba la administraciéon de 174 Ul de insulina antes de la

CB y el segundo, de 80 UI de insulina antes de la CB.
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La distribucion de la variable “criterio de glucemia para SM en la dltima revision de
Endocrinologia tras CB” es la siguiente: 101 pacientes no cumplen este criterio (96,2%),

frente a 4 que si (3,8%).

La variable “DM en la dltima revisiéon de Endocrinologia tras CB” presenta la

siguiente distribucion: 103 pacientes (98,1%) no cumplen criterio frente a 2 (1,9%) que si.

La distribuciéon de la variable “resolucion de la DM2 en la ultima revision de
Endocrinologia tras CB”, para los 53 pacientes obesos con DM2 sometidos a CB y
seguimiento postbariatrico en el HURH, es la siguiente [Véase grafico 19]: 14 pacientes
(87,5%) con criterio de remision total segun la American Diabetes Association (190), un
paciente (6,3%) con remisién parcial y otro paciente (6,3%) sin mejorfa de la DM2. Se
notifica un 69,8% de pérdidas para esta variable derivada de la pérdida de datos de la

variable “HbA1C en la tltima analitica solicitada por el endocrindlogo tras CB”.

Grafico 19. Diagrama de sectores con la distribucion de la resoluciéon de la DM2 en la
ultima revisiéon del endocrinélogo tras CB, siguiendo los criterios de la Awmerican Diabetes

Association (190).
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La variable “colesterol total en ayunas en la dltima analitica solicitada por el

endocrindlogo tras CB” sigue una distribucién normal, con una media de 1452 = 324

mg/dl [Véase grafico 20].

La variable “colesterol HDL en la ultima analitica solicitada por el endocrinélogo

tras CB” sigue una distribuciéon normal, con una media de 52,5 + 13,9 mg/dl [Véase

grafico 20].

Grafico 20. Histogramas de la distribuciéon del colesterol total y del HDL en la dltima

analitica de control tras CB.
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La variable “colesterol LDL en ayunas en la dltima analitica solicitada por el

endocrindlogo tras CB” sigue una distribucién normal, con una media de 72,3 £ 24,8

mg/dl [Véase grafico 21].
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La variable “TAG en ayunas en la dltima analitica solicitada por el endocrinélogo
tras CB” sigue una distribuciéon no normal, con una mediana de 98 mg/dl y un RIQ de 74-

157,5 mg/dl [Véase grafico 21].

Griafico 21. Histogramas de la distribucién del LDL y de TAG en la dltima analitica de

control tras CB.
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La variable “tratamiento hipolipemiante en la ultima revision de Endocrinologia
tras CB” presenta la siguiente distribuciéon: 101 pacientes sin este tratamiento (95,3%),

frente a 5 que si lo precisan (4,7%).

La distribuciéon de la variable “criterio de HDL para SM en la dltima revisién de

Endocrinologifa tras CB” es la siguiente: 59 pacientes no presentan dicho criterio (59%),

frente a 41 que si lo cumplen (41%).
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La distribucion de la variable “criterio de TAG para SM en la dltima revision de
Endocrinologia tras CB” es la siguiente: 75 individuos (71,4%) no presentan este criterio,

mientras que 30 sf lo cumplen (28,6%).

La variable “PA sist6lica en la dltima revision de Endocrinologfa tras CB” sigue una

distribuciéon normal, con una media de 127,2 £ 17,1 mmHg [Véase grafico 22].

La variable “PA diastolica en la ultima revision de Endocrinologia tras CB” sigue

una distribucién normal, con una media de 75,2 = 11,8 mmHg [Véase grafico 22].

Grafico 22. Histogramas de la distribuciéon de la PA sistdlica y diastdlica en la dltima

revision del endocrindlogo tras CB.
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La distribucién de la variable “medicacién antihipertensiva en la ultima revision de

Endocrinologia tras CB” es la siguiente: 82 pacientes de la muestra con seguimiento

postbariatrico en el HURH no precisan ningun hipotensor (78,1%), un fairmaco en 15
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pacientes (15,2%), dos en 4 individuos (3,8%) y tres antihipertensivos en 3 enfermos

(2,9%) [Véase grafico 23].

Grafico 23. Grafico de barras de la distribucion del nimero de antihipertensivos pautados
en la ultima revision en consulta de Endocrinologfa.
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La distribucién de la variable “criterio de PA para SM en la ultima revisiéon de
Endocrinologia tras CB” es la siguiente: 42 pacientes no cumplen este criterio (42,4%),

frente a 57 que si (57,6%).

La variable “Hemoglobina en la dltima analitica solicitada por el endocrindlogo tras

CB” sigue una distribucién normal, con una media de 12,7 + 1,4 g/dl [Véase grafico 24].

La variable “Albumina en la dltima analitica solicitada por el endocrindlogo tras

CB” sigue una distribucién no normal, con una mediana de 4 g/dl y un RIQ de 3,8-4,3

g/dl [Véase grafico 24].
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Grafico 24. Histogramas de la distribucién de hemoglobina y albumina en la dltima

analitica de control solicitada por el endocrinélogo.

Hemoglobina en la ultima analitica Albumina en la ultima analitica

40

207

Frecuencia
Frecuencia

o
8,0 10,0 12,0 14,0 16,0 1,0

gldi aldl

La variable “Calcio total en la dltima analitica solicitada por el endocrindlogo tras

CB” sigue una distribucién normal, con una media de 8,9 + 0,6 mg/dl [Véase grafico 25].

La wvariable “25-OH Vitamina D en la ultima analitica solicitada por el

endocrinélogo tras CB” sigue una distribucion no normal, con una mediana de 18,0 ug/ly

un RIQ de 10-38,1 pg/1 [Véase grafico 25].

La variable “PTH en la dltima analitica solicitada por el endocrindlogo tras CB”

sigue una distribuciéon no normal, con una mediana de 82,8 pg/ml y un RIQ de 50,3-122,7

pg/ml [Véase grifico 26].
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Griafico 25. Histogramas de la distribucion de calcio total y 25-OH Vitamina D en la dltima

analitica de control solicitada por el endocrindlogo.
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Grafico 26. Histogramas de la distribucion de PTH en la ultima analitica de control

solicitada por el endocrindlogo.
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4.2.- ANALISIS COMPARATIVO DE LOS EFECTOS
Y RESULTADOS DE LA DERIVACION

BILIOPANCREATICA

En este epigrafe se presentara el analisis estadistico inferencial de las diferencias
existentes en los 113 obesos de nuestra muestra entre el momento basal (antes de la
indicacién de CB) y en la tltima revision del seguimiento tras DBP, el cual se corresponde
con una media de 1997,6 dias, obteniendo que el 54,8% de estos 113 pacientes alcanzan un

seguimiento postbariatrico superior a 5 afios (1825 dias), tal y como se acaba de exponer.

4.2.1.- ANALISIS COMPARATIVO DE LOS RESULTADOS

PONDERALES
Para los 113 individuos de la muestra con seguimiento postbariatrico en el HURH,
existe un descenso estadisticamente significativo entre las medias del peso y del IMC en el
momento de la indicaciéon de CB y la dltima revisiéon en consulta de Endocrinologia tras
CB [Véase tabla 21]:
— Descenso medio de peso de 37,4 £ 16,4 Kg (IC 95% = 34,2 — 40,5 Kg,
p <0,001).
— Descenso medio de IMC de 14,1 £ 6,1 Kg/m* (IC 95% = 12,9 — 152

Ke/m?, p < 0,001).
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Tabla 21. Analisis comparativo de las diferencias de medias de peso e IMC antes de la DBP

y en la dltima revisién del seguimiento.

COMPARACION DE MEDIAS DE PESO E IMC

ANTES DE LA | EN LA ULTIMA | SIGNIFICACION
DBP REVISION ESTADISTICA
Peso 1256+ 21,9Kg | 882+ 181Kg p < 0,001
IMC | 46,9 £ 6,7 Kg/m® | 32,9 £ 5.4 Kg/m’ p < 0,001

El analisis comparativo de los 11 pacientes definidos como fracaso ponderal frente

a los 51 que alcanzaron resultados ponderales buenos y excelentes tras 5 afios de

seguimiento, segun definieron Larrad et al. (187), no obtuvo diferencias estadisticamente

significativas para ninguno de los factores preoperatorios analizados, tal y como se puede

observar en las tablas 22, 23 y 24.

Tabla 22. Comparacion de medias para las variables edad e IMC en el momento de la

indicacion de CB de los pacientes clasificados como fracaso ponderal a los 5 afios frente a

los de buenos o excelentes resultados ponderales.

COMPARACION DE FACTORES PREOPERATORIOS Y DEL INGRESO
HOSPITALARIO ENTRE PACIENTES CON BUEN RESULTADO
PONDERAL FRENTE A LOS DE FRACASO PONDERAL (I)
VARIABLE FRACASO BUEN RESULTADO | SIGNIFICACION

PONDERAL PONDERAL ESTADISTICA
_l’_
Edad 42,6 £ 8,3 afios 40,1 < 10,2 n.s.
aflos
IMC antes de 46,5+ 10,2 472 + 6,7 s
la DBP Kg/m’ Kg/m’ ’
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Tabla 23. Comparacién de proporciones entre los pacientes clasificados como fracaso

ponderal frente a los que obtuvieron buenos o excelentes resultados ponderales a los 5

aflos para las variables sexo, grupo de edad, grupo de IMC y clase del OS-MRS.

COMPARACION DE FACTORES PREOPERATORIOS Y DEL INGRESO
HOSPITALARIO ENTRE PACIENTES CON BUEN RESULTADO
PONDERAL FRENTE A LOS DE FRACASO PONDERAL (II)

BUEN /
FRACASO SIGNIFICACION
VARIABLE RESULTADO ,
PONDERAL | 8 oot | ESTADISTICA
Varones 4de 11 13 de 51
S (36,4%) (25,5%) .
0 Muer 7 de 11 38 de 51 S
vjeres (63,3%) (74,5%)
A 8 de 11 36 de 51
Grupo de edad i G2,7%) (70,6%) n.s
P > 45 20 3de 11 15 de 51 '
- (27,3%) (29,4%)
8 de 11 37 de 51
< 50 Kg/m’
Grupo de IMC & (72,7%) (72,5%) e
> 50 Ke/m? 3de 11 14 de 51 '
=V R8 (27,3%) (27,5%)
6 de 11 27 de 51
Clase A (54,5%) (52,9%)
Clase del Clase B 4 de 11 22 de 51 a
OS-MRS ase (36,4%) (43,1%) S
1de 11 2 de 51
Clase C (9,1%) (3,9%)
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Tabla 24. Comparacién de proporciones entre los pacientes clasificados como fracaso
ponderal frente a los que obtuvieron buenos o excelentes resultados ponderales a los 5
aflos para las siguientes variables: criterio de glucemia, criterio de TAG y criterio de PA
para SM antes de la indicaciéon de CB, asi como la severidad de las complicaciones
postquirargicas (complicaciones mayores — grados I1la, IIIb, IV y V de la clasificacién de

Dindo-Clavien — frente a complicaciones menores — grados I y II de la clasificaciéon de

Dindo-Clavien — vy sin complicaciones).

COMPARACION DE FACTORES PREOPERATORIOS Y DEL INGRESO
HOSPITALARIO ENTRE PACIENTES CON BUEN RESULTADO
PONDERAL FRENTE A LOS DE FRACASO PONDERAL (III)
BUEN ,
FRACASO SIGNIFICACION
VARIABLE RESULTADO ,
PONDERAL | [, S o1 | ESTADISTICA
1Criter.io de Negativo (545d,6501/01) 2(41‘3(’18602;3
gucemia para ) 6 de 11 27 de 48 e
SM Positivo (54,5%) (56,2%)
Negativo 8de9 27 de 44
Ctiterio de (88,9%) (61,4%)
TAG para SM Positive 1de9 17 de 44 s
(11,1%) (38,6%)
Negativo 1de 11 3 de 48
Ctitetio de PA 9,1%) (6,3%)
para SM Positive 10 de 11 45 de 48 s
(90,9%) (93,7%)
Sin
. complicaciones 11 de 11 49 de 51
Severlldad O v T de (100%) (96,1%)
A Dindo-Clavien o8
complicaciones | H 1 e 0de 11 2 de 51
Dindo-Clavien (0%) (3,9%)

4.2.2.- ANALISIS COMPARATIVO DE LOS EFECTOS CLINICOS Y

ANALITICOS

Como se puede apreciar en la tabla 25, se ha encontrado una reduccién

estadisticamente significativa de los niveles de glucemia, colesterol total y de TAG en la
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ultima analitica de control solicitada por el endocrinélogo respecto a los valores antes de la

indicacién de CB.

Tabla 25. Analisis comparativo de las diferencias de medias entre glucemia, colesterol total

y TAG en la dltima analitica antes de la indicacion de CB y en la analitica mas reciente del

seguimiento postbariatrico.

COMPARACION DE MEDIAS DE GLUCEMIA, COLESTEROL TOTALY
TAG CON SUS DIFERENCIAS DE MEDIAS
ANTES DE | EN LA ULTIMA | DIFERENCIA | SIGNIFICACION
LA DBP ANALITICA DE MEDIAS | ESTADISTICA
. 1069 +273 86,5+ 8,1 20,4 + 279
Glucemia mg/dl me/dl me/dl p < 0,001
Colesterol | 206,1 + 412 1452 + 324 61,7 + 42,0 < 0,001
total mg/dl mg/dl mg/dl p=b
138,3 + 76,0 1152 + 523 23,6 + 81,2 B
TAG mg/dl mg/dl mg/dl p = 0,006

Al realizar el calculo de los valores medios para la glucemia y los TAG
exclusivamente en los individuos con criterio positivo para SM de ambas variables antes de
la indicacién de CB, obtenemos [Véase tabla 206]:

— Descenso medio de glucemia de 31,0 mg/dl (IC 95% = 22,6 — 39,4 mg/d],
p <0,001).
— Descenso medio de TAG de 78,5 mg/dl (IC 95% = 39,6 — 117,3 mg/d],

p <0,001).

Idéntica inferencia se ha realizado para la cohorte de pacientes con criterios de
glucemia y TAG negativos para SM en el preoperatorio, obteniendo también resultados
significativos para el primer criterio, mientras que el segundo ha obtenido un minimo

ascenso aunque no significativo [Véase tabla 27 |:
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— Descenso medio de glucemia de 5,8 md/dl IC 95% = 3,0 — 8,6 mg/dl,

p <0,001).

— Descenso medio de TAG de -3,5 md/dl (IC 95% = -15,2 — 8,5 mg/d],

n.s.).

Tabla 26. Analisis comparativo de las diferencias de medias entre glucemia y TAG en la

ultima analitica antes de la indicaciéon de CB y en la analitica mas reciente del seguimiento

postbariatrico para los pacientes con los criterios de SM positivos para cada una de estas

variables antes de la DBP.

COMPARACION DE MEDIAS DE GLUCEMIA Y TAG EN
INDIVIDUOS CON CRITERIO SM POSITIVO ANTES DE CB

ANTES DE | EN LA ULTIMA | SIGNIFICACION
LA DBP ANALITICA ESTADISTICA
. 118,8 + 30,3 875+92
Glucemia mg/dl mg/dl p < 0,001
218,8 + 80,0 1403 + 62,2
TAG me/dl g/l p < 0,001

Tabla 27. Analisis comparativo de las diferencias de medias entre glucemia y TAG en la

ultima analitica antes de la indicacion de CB y en la analitica mas reciente del seguimiento

postbariatrico para los pacientes con los criterios de SM negativos para cada una de estas

variables antes de la DBP.

COMPARACION DE MEDIAS DE GLUCEMIA Y TAG EN
INDIVIDUOS CON CRITERIO SM NEGATIVO ANTES DE CB

ANTES DE | EN LA ULTIMA | SIGNIFICACION
LA DBP ANALITICA ESTADISTICA
. 904 + 6,3 84,6 + 6,0
Glucemia meg/dl me/dl p < 0,001
99,5 + 28 4 102,8 + 41,9
TAG mg/dl mg/dl n.s.
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En lo referente a la modificaciéon de la HT'A para los obesos con seguimiento en
nuestra Unidad, existe un descenso con clara significacion estadistica entre la determinacion
de PA sistdlica antes de indicar la CB y en la dltima revisién en consulta de Endocrinologia,

as{ como para la PA diastélica entre ambos momentos del estudio [Véase tabla 28].

Tabla 28. Analisis comparativo de las diferencias de medias para la PA sistolica y diastolica

entre en el momento de la indicacién de CB y en la ultima revision tras CB.

COMPARACION DE MEDIAS DE PA SISTOLICA Y DIASTOLICA CON
SUS DIFERENCIAS DE MEDIAS
ANTES DE | EN LLA ULTIMA | DIFERENCIA | SIGNIFICACION
LA DBP REVISION DE MEDIAS | ESTADISTICA
PA 1437 + 20,4 1272+ 17,1 164 + 244
b p < 0,001
sistélica mmHg mmHg mmHg
PA 87,7 + 122 752 + 11,8 12,5+ 154 < 0.001
diastélica mmHg mmHg mmHg p="

Al realizar el calculo de los valores medios para la PA sistdlica y diastdlica
exclusivamente en aquellos individuos con criterio positivo de PA para SM antes de la

indicacién de CB, obtenemos [Véase tabla 29]:
— Descenso medio de PA sistélica de 18,2 mmHg (IC 95% = 12,8 — 23,5
mmHg, p < 0,001).
— Descenso medio de PA diastélica de 13,0 mmHg (IC 95% = 9,7 — 16,4

mmHg, p < 0,001).

El anilisis de la cohorte de pacientes con criterios de PA negativo para SM en el
preoperatorio arroja resultados no significativos, tanto para PA sistolica como para PA

diastodlica [Véase tabla 30]:
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— Descenso medio de PA sistélica de -0,2 mmHg (IC 95% = -7,3 — 6,9
mmHg, n.s.).
— Descenso medio de PA diastélica de 6,8 mmHg (IC 95% = -1,6 — 15,2

mmHg, n.s.)

Tabla 29. Analisis comparativo de las diferencias de medias de PA sistélica y diastolica

entre los valores antes de la indicacién de CB y los de la ultima determinacién en consulta

de Endocrinologfa para los pacientes con criterio positivo de SM para esta variable antes de

la DBP.
COMPARACION DE MEDIAS DE PA SISTOLICA Y
DIASTOLICA EN INDIVIDUOS CON CRITERIO SM
POSITIVO ANTES DE CB
ANTES DE | EN LA ULTIMA | SIGNIFICACION
LA DBP REVISION ESTADISTICA
PA 146,5 + 19,2 1283+ 17,3
sistolica mmHg mmHg p < 0,001
PA 88,8 + 10,8 75,7 + 12,0
diastolica mmHg mmHg p < 0,001

Tabla 30. Analisis comparativo de las diferencias de medias de PA sistdlica y diastodlica

entre los valores antes de la indicacién de CB y los de la ultima determinacién en consulta

de Endocrinologia para los pacientes con criterio negativo de SM para esta variable antes

de la DBP.
COMPARACION DE MEDIAS DE PA SISTOLICAY
DIASTOLICA EN INDIVIDUOS CON CRITERIO SM
NEGATIVO ANTES DE CB
ANTES DE | EN LA ULTIMA | SIGNIFICACION
LA DBP REVISION ESTADISTICA

PA 116,8 + 8,7 117,0 £ 12,5
sistolica mmHg mmHg oS

PA 772+ 49 70,4 + 10,2 R
diastolica mmHg mmHg S
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Para la medicacion antihipertensiva en los 113 pacientes con seguimiento en nuestra
Unidad de OM, se ha obtenido un descenso estadisticamente significativo (p < 0,001) al
comparar el nimero de farmacos pautados en el momento de la indicacién de CB vy el
nimero en la ultima revision en consulta de Endocrinologia. El analisis es el siguiente:

—  De los 60 pacientes sin hipotensores antes de la DBP, sélo 3 (2,9% del total
de individuos con seguimiento en nuestro centro) han precisado la
administracion de un nuevo farmaco en el seguimiento.

— De los 44 pacientes con uno o mas agentes antihipertensivos pautados antes
de la CB, 13 (12,5%) mantienen el mismo numero de farmacos de distinto
grupo en la dltima revisién, 3 enfermos (2,9%) han precisado incrementar el
numero pautado y en 28 (27%) se ha reducido en uno o mas el nimero de

farmacos.

En otras palabras, tras calcular la media por enfermo del ndmero de
antihipertensivos pautados (excluyendo aquellos que no los precisan), se obtiene 1,61 + 0,9
farmacos en el momento de la indicacion de CB y 0,68 * 0,9 en la ultima revisiéon en

consulta de Endocrinologia. Existe, por tanto, un descenso significativo en 0,9 farmacos

hipotensores (IC 95% = 0,57 — 1,29, p < 0,001) entre ambos momentos.

En cuanto a la DM en los pacientes con seguimiento en el HURH, se ha detectado
un descenso significativo del nimero de individuos que presentaban esta CAO antes de la
indicacion de CB y, asimismo, ninguno de los obesos no diabéticos antes de la intervencion
ha desarrollado DM en el seguimiento [Véase tabla 31]. Los resultados de descenso de

glucemia ya han sido expuestos anteriormente tanto en el grupo de los 113 pacientes con
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seguimiento, como en los subgrupos con criterio preoperatorio positivo y negativo de

glucemia para SM.

El analisis comparativo de la medicacién antidiabética arroja el siguiente resultado:
de los 10 pacientes (9,1%) que precisaban estos farmacos antes de someterse a DBP,
ninguno de ellos los requiere en la dltima revisiéon en consulta. Igualmente, a ninguno de
los obesos no tomadores de antidiabéticos se les han pautado estos farmacos durante el
seguimiento, siendo estas diferencias estadisticamente significativas. Procediendo de forma
analoga a los farmacos antihipertensivos, tras calcular la media por enfermo del nimero de
antidiabéticos pautados (excluyendo aquellos que no los precisan), se obtiene 1,25 £ 0,7
farmacos en el momento de la indicacién de CB y 0,0 £ 0,0 en la dltima revisién en
consulta de Endocrinologfa. Existe, por tanto, un descenso significativo en 1,25 farmacos
antidiabéticos (IC 95% = 0,66 — 1,84, p = 0,002) entre ambos momentos. De igual modo,
hay una reduccién significativa del nimero de pacientes diabéticos con pauta de insulina
[Véase tabla 31], y ademas los dos enfermos que atn la precisaban en la tltima revisioén en

consulta de Endocrinologfa, lograron reducir las dosis diarias de esta hormona.
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Tabla 31. Analisis comparativo de las diferencias de proporciones de pacientes con DM,
con medicacién antidiabética y con administracion de insulina entre el momento de la

indicacién de CB y la dltima revision en consulta de Endocrinologia, para los 113 pacientes

con seguimiento postbariatrico en el HURH.

COMPARACION DE PROPORCIONES DE DIAGNOSTICO
DE DM, ANTIDIABETICOS ORALES E INSULINA
ANTES DE | EN LA ULTIMA | SIGNIFICACION
LA DBP REVISION ESTADISTICA
48 pacientes 2 pacientes
DM (46,6%0) (1,9%) p < 0,001
Antidiabéticos | 10 pacientes 0 pacientes _
orales 9,1%) (0%) p = 0,002
. 5 pacientes 2 pacientes _
Insulina (48%) (1,9%) p = 0,002

Finalmente, se expone el analisis comparativo entre el momento antes de la CB y en
el seguimiento para las variables analiticas que reflejan el estado nutricional y el

metabolismo del calcico de los 113 pacientes obesos tratados mediante DBP:

— Descenso medio de hemoglobina de 1,2 g/dl (IC 95% = 0,8 — 1,6 g/dl,
p < 0,001).

— Descenso medio de albumina de 0,1 g/dl (IC 95% = -0,04 — 0,2 g/dl, n.s.).

— Descenso medio de calcio total de 0,5 mg/dl IC 95% = 0,4 — 0,6 mg/d],
p < 0,001).

— Descenso medio de 25-OH vitamina D de 0,02 pg/1 (IC 95% = -5,7 — 5,8
ng/l, n.s.).

— Ascenso medio de PTH de 34,2 pg/ml (IC 95% = 21,1 — 47,3 pg/ml,

p < 0,001).
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4.2.3.- ANALISIS COMPARATIVO DE LA MODIFICACION DE LOS

CRITERIOS DE SINDROME METABOLICO

Con los datos de las variables que constituyen los criterios para evaluar el SM
disponibles en este estudio, se ha obtenido una reduccién significativa de la proporcion de
pacientes con el criterio de glucemia y de PA para SM, mientras que para el criterio de
TAG, existe una tendencia al descenso con fuerte asociacion estadistica aunque sin alcanzar
significaciéon (p = 0,076) [Véase tabla 32]. Es necesario indicar que se ha positivizado el
criterio de TAG durante el seguimiento en 13 pacientes (13,8%), los cuales no presentaban
dicho criterio para SM antes de la DBP. También se ha observado este mismo efecto para
el criterio de PA en 2 individuos (2,1%). Notificamos un 16,8% de pérdidas en la

comparacion del criterio de TAG para SM.

Tabla 32. Analisis comparativo de las diferencias de proporciones entre pacientes con
criterio positivo de glucemia, de TAG y de PA para SM entre el momento de la indicacion

de CB y la ultima revision en consulta de Endocrinologfa.

COMPARACION DE PROPORCIONES DE LOS CRITERIOS
DE GLUCEMIA, TAG Y PA PARA SM
ANTES DE | EN LA ULTIMA | SIGNIFICACION
LA DBP REVISION ESTADISTICA
Criterio de 58 pacientes 4 pacientes
glucemia (56,9%) (3,8%) p < 0,001
Criterio de 31 pacientes 12 pacientes 1
TAG (33%) (12,8%) S
Criterio de | 88 pacientes 57 pacientes _
PA (90,7%) (57,6%) p = 0,024
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4.3.- ANALISIS COMPARATIVO DE COHORTES SEGUN

EL OBESITY SURGERY-MORTALITY RISK SCORE

4.3.1.- ANALISIS DE MORBIMORTALIDAD SEGUN EL OBESITY

SURGERY-MORTALITY RISK SCORE

En este epigrafe se presenta el analisis estadistico de las diferencias existentes en

morbimortalidad postoperatoria precoz (durante el ingreso hospitalario) segin las cohortes

de pacientes para cada variable y cada categoria establecidas en el OS-MRS en la muestra

completa de 274 enfermos sometidos a DBP en el HURH.

4.3.1.1.- Riesgo de morbimortalidad por factores del Obesity Surgery-Mortality Risk

Score

Al calcular el RR para la mortalidad en el ingreso empleando cada uno de los

factores que componen el OS-MRS, se obtienen los siguientes resultados [Véase tabla 33]:
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Cohorte de varones. RR = 1,4 (IC 95% = 0,2 — 15,2, n.s.).
Cohorte de edad =45 afios. RR = 3,5 (IC 95% = 0,3 — 38,8, n.s.).

Cohorte de IMC =50 Kg/mz. Dato no disponible por pérdida de los
valores de IMC en el los pacientes que suftieron exzzus.

Cohorte de HTA. Dato no disponible por pérdida de los valores de PA
sistolica y diastdlica en el los pacientes que sufrieron exitus.

Cohorte con riesgo de TEP. RR = 6,7 (IC 95% = 0,6 — 75,6, n.s.).
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Tabla 33. Analisis comparativo de las proporciones de pacientes que sufren exitus en el

postoperatorio inmediato tras la DBP entre las cohortes de cada uno de los factores que

integran el OS-MRS.

COMPARACION DE LA PROPORCION DE EXITUS DURANTE EL
INGRESO SEGUN LOS FACTORES DEL OS-MRS

EXITUS EN EL SIGNIFICACION
VARIABLE INGRESO ESTADISTICA
Mujeres 2 de 200 (1,0%0)
SEXO n.s
Varones 1 de 74 (1,4%)
GRUPOS DE <45 afos 1 de 173 (0,6%)
n.
EDAD >45 afios 2 de 101 (2%) °
<50 Kg/m’ pérdida _
GRUPOS DE IMC > - pérdida
250 Kg/m pérdida
Sin HTA pérdida .
GRUPOS DE HTA : pérdida
Con HTA pérdida
GRUPOS DE Sin riesgo 1 de 210 (0,5%)
n.
RIESGO DETEP | Conrtiesgo | 2 de 64 (3,1%) °

Analogamente, al calcular el RR de mortalidad y morbilidad grave en el ingreso

(grados IIla, IIIb, IV y V de la clasificacion de Dindo-Clavien) para cada uno de los

factores que integran el OS-MRS, se obtienen los siguientes resultados [Véase tabla 34]:

— Cohorte de varones. RR = 1,7 IC 95% = 0,7 — 4,4, n.s.).

— Cohorte de edad =45 annos. RR = 0,8 IC 95% = 0,3 — 2,2, n.s.).

—  Cohorte de IMC >50 Kg/m> RR = 2,8 (IC 95% = 1,1 — 7,4, p = 0,03).

— Cohorte de HTA. RR = 2,1 (IC 95% = 0,7 — 6,6, n.s.).

— Cohorte con riesgo de TEP. RR = 1,4 (IC 95% = 0,5 — 3,6, n.s.).
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Tabla 34. Analisis comparativo de las proporciones de pacientes que sufren complicaciones
graves y/o mortalidad (grados Illa, I1Ib, IV y V de la clasificacién de Dindo-Clavien) en el
postoperatorio inmediato tras la DBP entre las cohortes de cada uno de los factores que

integran el OS-MRS.

COMPARACION DE LA PROPORCION DE MORBILIDAD
GRAVE Y MORTALIDAD SEGUN LOS FACTORES DEL OS-MRS

GRADOS IIla, | SIGNIFICACION
b, IVyV ESTADISTICA
Mujeres 13 de 200 (6,5%)

Sexo n.s.

Varones 8 de 74 (10,8%)
<45 afios 14 de 173 (8,1%)
Grupos de edad - n.s.
=45 afios 7 de 101 (6,9%)

<50 Kg/m® | 8de 183 (4,4%)

VARIABLE

Grupos de IMC 5 p =0,028
>50 Kg/m* | 10 de 87 (11,5%)
Sin HTA 4 de 99 (4%)
Grupos de HTA n.s.
Con HTA 14 de 171 (8,2%)
Grupos de riesgo Sin riesgo 15 de 210 (7,1%)
n.s

de TEP Con riesgo 6 de 64 (9,4%)

4.3.1.2.- Riesgo de morbimortalidad por categorias del Obesity Surgery-Mortality
Risk Score

Tras calcular el riesgo de mortalidad en el ingreso empleando las categorias que
integran el OS-MRS, obtenemos los siguientes RR para la clase B y la clase C respecto de la

clase A, asf como para las clases B y C conjuntamente frente a la clase A [Véase tabla 35]:

— Clase B frente a clase A. RR = 1,6 (IC 95% = 0,1 — 17,6, n.s.).
— Clase C frente a clase A. RR =1 (IC 95% = 0,9 — 1,1, n.s.).

— Clase B y C conjuntamente frente a clase A. RR = 1,4 (IC 95% = 0,1 —

15,3, n.s.).
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Tabla 35. Anilisis comparativo de las proporciones de pacientes que fallecieron en el

postoperatorio inmediato tras la DBP entre las cohortes de cada categorfa definidas por el

OS-MRS.
COMPARACION DE LA PROPORCION DE EXITUS
SEGUN LAS CATEGORIAS DEL OS-MRS
] SIGNIFICACION
CATEGORIA | EXITUS EN EL INGRESO ESTADISTICA
Clase A 1 de 111 (0,9%)
Clase B 2 de 142 (1,4%) n.s.
Clase C 0 de 21 (0%)

Al evaluar la proporciéon de morbimortalidad grave en el ingreso (grados I1la, I1Ib,
IV y V de la clasificaciéon de Dindo-Clavien) entre las tres categorias del OS-MRS, no se
obtienen diferencias estadisticamente significativas, ni tampoco en el analisis del riesgo

conjunto de las clases B y C frente a la clase A [Véase tabla 30].

— Clase B frente a clase A. RR = 2,5 IC 95% = 0,9 - 7,1, n.s.).
— Clase C frente a clase A. RR = 1,1 (IC 95% = 0,2 - 9,0, n.s.).

— Clase B y C conjuntamente frente a clase A. RR = 2,3 (IC 95% = 0,8 — 2,5,

n.s.).
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Tabla 36. Analisis comparativo de las proporciones de pacientes que sufren complicaciones
graves y/o mortalidad (grados Illa, I1Ib, IV y V de la clasificacién de Dindo-Clavien) en el

postoperatorio inmediato tras la DBP entre las cohortes de cada categoria definida por el

OS-MRS.
COMPARACION DE LA PROPORCION DE
MORBIMORTALIDAD GRAVE Y SEGUN LAS
CATEGORIAS DEL OS-MRS
] SIGNIFICACION
CATEGORIA | GRADOS Ila, IIb, IVyV ESTADISTICA

Clase A 5de 111 (4,5%)
Clase B 15 de 142 (10,6%) n.s.
Clase C 1 de 21 (4,8%)

4.3.2.- ANALISIS DE RESULTADOS Y EFECTOS SEGUN EL OBESITY

SURGERY-MORTALITY RISK SCORE

En este epigrafe se presentara el analisis estadistico de las diferencias existentes en
los resultados ponderales y en los efectos sobre los componentes del SM segun las cohortes
de pacientes incluidos en cada categoria establecida por el OS-MRS en la muestra de 113

enfermos sometidos a DBP y con seguimiento postbariatrico en el HURH.

4.3.2.1.- Resultados ponderales segun las categorias del Obesity Surgery-Mortality
Risk Score

Se han calculado las diferencias de medias para cada categoria del OS-MRS entre las
variables “peso en el momento de la indicaciéon de CB” y “peso en la ultima revision de
Endocrinologia tras CB”, asi como “IMC en el momento de la indicacién de CB” e “IMC

en la ultima revision de Endocrinologfa tras CB”. Los resultados se muestran en la tabla 37.
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Tabla 37. Analisis comparativo de las medias entre las categorias para el peso e el IMC en el

momento de la indicaciéon de CB frente a la dltima revision de Endocrinologfa tras CB.

COMPARACION DE PESO E IMC ANTES DE LA CBY EN EL
SEGUIMIENTO SEGUN CATEGOR{AS DEL OS-MRS
SIGNIFICACION
VARIABLE CLASE A | CLASEB | CLASE C | " P8 (Do
17,7+ | 1283+ | 1523+
Peso antes de CB 172 Ko 221 Kg 194 Ko p < 0,001
Peso en la dltima | 833 + 89,1 + 113,4 + < 0.001
revision tras CB | 155Ke | 174Ke | 173 Kg p=b
447459 480+69 | 503 * 8,38 _
IMC antes de CB | ™ o/ Ko/m Ka/m p = 0,003
IMC en la dltima | 31,7 +53 | 33,6 +49 | 372+ 56 — 0,009
revision tras CB Kg/m’ Kg/m’ Kg/m’ p >

Al contrastar las medias de la variable “descenso de IMC en la ultima revisidon de

Endocrinologia tras CB” entre cada una de las clases definidas en el OS-MRS se obtienen

diferencias no significativas, al solaparse los valores de los respectivos IC 95%:

— Clase A: 13,4 + 48 Kg/m* (IC 95% = 11,7 — 15,1 Kg/m?).

— Clase B: 17,2 + 7,9 Kg/m® (IC 95% = 13,9 — 20,4 Kg/m?).

— C(lase C: 159+ 95 Kg/rn2 (IC 95% = 7,6 — 39,4 Kg/mz).

En el estudio de los parametros de estimaciéon de pérdida ponderal (PEPP vy

PEIMCP) entre las cohortes de pacientes que pertenecen a cada clase del OS-MRS se

observa una tendencia con fuerte asociacion estadistica aunque no significativa (p = 0,072)

para los pacientes de la clase C, quienes obtienen peores resultados en los parametros de

evaluacion de pérdida ponderal, como se puede apreciar en la tabla 38 y en el grafico 27.
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Tabla 38. Analisis comparativo de las medias entre las categorias para los parametros de

evaluacion de pérdida ponderal tras CB.

COMPARACION DE PARAMETROS DE PERDIDA PONDERAL
TRAS CB SEGUN CATEGORIAS DEL OS-MRS
VARIABLE | CLASEA | CLASEB | CLASEC SIEGSIEES%TCII&N

PEPD 60,5 50 19,8 | 58,1 Oi 18,7 | 454 ;0 18,3 -
pEMCD | 08 Oi 235 | 63,1 Oi 20,2 | 49,9 ;0 18,5 e

Grafico 27. Diagrama de barras de error mostrando las medias de PEIMCP con sus

respectivos IC 95% entre las tres clases del OS-MRS.
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4.3.2.2.- Efectos sobre las variables del sindrome metabdlico segin las categorias
del Obesity Surgery-Mortality Risk Score
En la tabla 39 se muestra el andlisis estadistico, comparando la proporciéon de

pacientes con los criterios de glucemia, TAG y glucemia para SM en el momento de la
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indicaciéon de CB y en la dltima revision de Endocrinologia tras CB en cada una de las
clases del OS-MRS. Se presenta, ademas, la diferencia de proporciones con su IC 95%,
demostrando que existe un solapamiento de los valores de este intervalo entre las
catergorias del score para los tres criterios de SM analizados en este estudio. Ello se
interpreta como la ausencia de significaciéon estadistica en dichas diferencias de

proporciones.

Se ha calculado, ademas, la diferencia de medias en cada categoria del OS-MRS para
otras variables cuantitativas analiticas y clinicas relacionadas con el estado metabdlico
(glucemia, colesterol total, TAG, PA sistdlica y PA diastolica), entre el momento antes de la
CB y la dltima analitica o revision en consulta de Endocrinologia, con un analisis
comparativo entre las tres clases del score. Se observa, igualmente, que no existen diferencias
significativas entre las categorias del OS-MRS para las diferencias de medias de cada una de

estas variables [Véase tabla 40].
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Tabla 39. Analisis comparativo de las diferencias de proporciones y su IC 95% en pacientes
con criterio positivo de glucemia, de TAG y de PA para SM entre el momento de la

indicacion de CB y la dltima revision en consulta de Endocrinologia para cada categoria del

OS-MRS.
COMPARACION DE PROPORCIONES DE LOS CRITERIOS DE
GLUCEMIA, TAG Y PA PARA SM ANTES Y DESPUES DE CB
ENTRE LAS CATERGORIAS DEL OS-MRS
CRITERIOY | ANTES DE LA | EN LA ULTIMA | DIFERENCIA DE
CATEGORIA DBP REVISION PROPORCION
Clase | 2 de 50 (48,0%) | 2 de 50 (4,0%) 22 de 50 (44,0%)
A IC 95% = IC 95% = IC 95% =
33,1 —62,8% 0,5 —13,7% 29,2 — 58,7%
Criterio | [ 29 de 44 (65,9%) | 1 de 44 (2,3%) 28 de 50 (63,3%)
de B IC 95% = IC 95% = IC 95% =
glucemia 50,8 — 81,0% 0,1 —12,0% 48,3 — 79,0%
Clase | de 8 (62,5%) 1 de 8 (12,5%) 4 de 50 (50,0%)
c IC 95% = IC 95% = IC 95% =
24,5 —91,5% 0,3 — 52,6% 15,7 — 84,3%
Clase | 11 de 46 (23,9%) | 3 de 46 (6,5%) 8 de 46 (17,4%)
A IC 95% = IC 95% = IC 95% =
10,5 — 37,3% 1,4 —17,9% 5,3 —29,4%
. 16 de 41 (39,0%) | 8 de 41 (19,5% 8 de 41 (19,5%
f“ﬁlg Cllgse IC 95§/o ) IC 95<% > 1C 95(% =
c 22,9 — 552% 6.2 — 32,9% 6,2 — 32,9%
Clase | 4 de 7 (57,1%) 1 de 7 (14,3%) 3 de 7 (42,8%)
c IC 95% = IC 95% = IC 95% =
18,4 —90,1% 0,4 — 57,9% 9.9 — 81,6%
Clase | 3 de 45 (80,0%) | 15de 45 (33,3%) | 21 de 45 (46,7%)
A IC 95% = IC 95% = IC 95% =
67,2 —92,8% 18,4 — 48,2% 31,0 — 62,3%
Ceitetio | Clase | *4 de 44 (100%) | 34 de 44 (77,3%) | 10 de 44 (22,7%)
Lo PA B IC 95% = IC 95% = IC 95% =
91,9 — 100% 63,7 — 90,8% 9.2 —36,2%
Clase | 8 de 8 (100%) 5 de 8 (62,5%) 3 de 8 (37,5%)
c IC 95% = IC 95% = IC 95% =
63,0 — 100% 245 —91,5% 8,5 — 75,5%
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Tabla 40. Anélisis comparativo de las diferencias de medias para variables analiticas y
presion arterial sistdlica y diastodlica entre el momento de la indicacion de CB y la ultima

revisién en consulta de Endocrinologia para cada categoria del OS-MRS.

COMPA,RACION DE MEDIAS DE VARIABLES A}\IALI'TICAS Y DE
PRESION ARTERIAL ENTRE LAS CATERGORIAS DEL OS-MRS
VARIABLE Y DIFERENCIA DE MEDIAS | SIGNIFICACION
CATEGORIA ANTES Y DESPUES DE CB ESTADISTICA
Clase 14,4 £ 15,9 mg/dl (IC 95% =
A 9,8 — 18,9 mg/dl, p < 0,001)
Glucemia | Clase 25,1 + 34,0 mg/dl (IC 95% = e
B 145 — 35,7 mg/dl, p < 0,001) '
Clase 334 * 433 mg/dl (IC 95% =
C -2,9 = 69,7 mg/dl, n.s.)
Clase 60,5 * 38,6 mg/dl (IC 95% =
A 49,2 — 71,8 mg/dl, p < 0,001)
Colesterol | Clase 59,7 + 41,9 mg/dl (IC 95% =
total B 46,3 — 73,1 mg/dl, p = 0,015) e
Clase 81,1 + 63,3 mg/dl (IC 95% =
C 22,6 — 139,7 mg/dl, p < 0,001)
Clase 14,6 + 58,4 mg/dl (IC 95% =
A -2,8 — 31,9 mg/dl, n.s.)
Clase 28,7 + 98,3 mg/dl (IC 95% =
TAG B 2,8 — 59,3 mg/dl, n.s.) s
Clase | 56,0 = 100,3 mg/dl (IC 95% =
C -36,7 — 148,7 mg/dl, n.s.)
Clase 14,2 £ 21,2 mmHg (IC 95% =
A 7,8 — 20,7 mmHg, p < 0,001)
PA Clase 20,1 £ 26,3 mmHg (IC 95% =
sistolica | B 12,0 — 28,2 mmHg, p < 0,001) e
Clase 8,9 + 29,6 mmHg (IC 95% =
C -15,9 — 33,6 mmHg, n.s.)
Clase 13,0 + 14,8 mmHg (IC 95% =
A 8,5—17,5mmHg, p < 0,001)
PA Clase 13,6 + 14,2 mmHg (IC 95% =
diastolica | B 9,2 — 18,0 mmHg, p < 0,001) .
Clase 3,5 22,3 mmHg (IC 95% =
C -15,1 — 22,1 mmHg, n.s.)
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4.3.2.3.- Comparacion de estancia hospitalaria segin las categorias del Obesity
Surgery-Mortality Risk Score
El analisis comparativo de las medias de estancia hospitalaria para las tres cohortes
de pacientes segun las categorfas del OS-MRS muestra que las diferencias no son
estadisticamente significativas, al solaparse los valores de los respectivos 1IC 95%.
— Media de estancia hospitalaria para la clase A del OS-MRS: 9,5 * 5,8 dias.
(IC 95% = 8,4 — 10,6 dias).
— Media de estancia hospitalaria para la clase B del OS-MRS: 11,7 £ 7,8 dias
(IC 95% = 10,1 — 12,6 dias).
— Media de estancia hospitalaria para la clase C del OS-MRS: 10,8 + 7,2 dias

(IC 95% = 7,5 — 14,3 dfas).

Sin embargo, el analisis de subgrupos si alcanza significaciéon entre la media de

conjunta de estancia para las clase B y C del score respecto a la clase A [Véase en la tabla 41].

Tabla 41. Comparacion de medias de estancia hospitalaria entre la categorfa A frente a las

categorias B y C conjuntamente.

COMPARACION DE LA ESTANCIA HOSPITALARIAS
SEGUN LAS CATEGORIAS DEL OS-MRS

) MEDIA DE ESTANCIA | SIGNIFICACION
CATEGORIA HOSPITALARIA ESTADISTICA
Clase A 9,5 * 5,8 dias
: p = 0,028
Clase By C 11,3 £ 7,7 dias
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5.- DISCUSION

5.1.- TAMANO MUESTRAL Y RESULTADOS

DEMOGRAFICOS

En primer lugar, se debe mencionar que, de la muestra inicial de 274 pacientes que
cumplian criterios de inclusiéon y exclusién, se han presentado los resultados
postoperatorios de 113. Esto supone que, aproximadamente, dos de cada cinco obesos
(41,2%) sometidos a derivacion biliopancreatica (DBP) en el Hospital Universitario Rio
Hortega (HURH) llevan a cabo su seguimiento en el Area sanitaria de Valladolid Oeste. Sin
embargo, ello no implica un fracaso del objetivo de calidad propuesto por el Registro
Internacional de Cirugia Bariatrica, segun el cual la tasa de seguimiento postbariatrico de ser
superior al 60%, dado que el porcentaje restante (58,8%) no son enfermos perdidos, sino
que le corresponde al endocrinélogo de su area sanitaria llevar a cabo esta tarea, de acuerdo
al “Protocolo para la practica de Cirugfa de la Obesidad” de nuestra Unidad de obesidad
mérbida (OM) y cirugfa bariatrica (CB). Este hecho podtia limitar la extrapolacion de los
resultados postoperatorios aqui expuestos a toda la poblacién de obesos intervenidos
mediante DBP que cubre nuestra Unidad; no obstante, ello no es un objetivo de este

trabajo.

Nuestros resultados de distribucién por sexo en la muestra de obesos evaluados
(73% mujeres, 27% varones) se aproxima en gran medida a los resultados presentados en
los recientes meta-analisis que incluyen series muy largas de pacientes, como el de Chang et

al. (166), con un 79% de pacientes de sexo femenino sometidos a CB, aunque sin clasificar
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por técnica quirdrgica. En la misma linea, la mayoria de los trabajos revisados por Gloy et
al. (165) notificaron predominio de mujeres, a excepcion de dos de ellos correspondientes a
articulos que revisaron resultados de bypass gastrico en Y de Roux (BGYR) y de banda
gastrica ajustable (BGA). Asimismo, Ribaric et al. (167) presentaron un valor casi idéntico a
nuestra serie (72% de mujeres) en la cohorte de pacientes sometidos a CB de su meta-
analisis. Comparando nuestro resultado con otros trabajos sobre DBP exclusivamente,
observamos una cifra intermedia entre la serie del propio N. Scopinaro (238), con una
proporcion de mujeres del 68,0%, y de la serie de Ballesteros-Pomar et al. (247), del grupo
del Hospital de Leon (Espafia) recientemente publicada, con una cifra del 76,1%. También
en nuestro entorno proximo, Sanchez et al. (248), del Hospital de Burgos (Espana), han
notificado un claro predominio de mujeres en su serie con una proporciéon muy similar a
nuestro estudio (74%), aunque en este trabajo los autores incluyen un discreto porcentaje
de pacientes sometidos a otras técnicas diferentes de la DBP de Scopinaro, sin presentar un

analisis de subgrupos entre los procedimientos bariatricos incluidos.

Los resultados relativos a la edad de nuestros pacientes, con una media de 41,28
aflos, no difieren llamativamente de la media de 44,6 afios, presentada igualmente por
Chang et al. (166). No obstante, segiin Ribaric et al. (167), la edad media en la cohorte de
tratamiento quirdrgico de la OM es notablemente mas elevada que la nuestra, con una cifra
de 47,0 afos. Gloy et al. (165) obtuvieron, en su meta-analisis, valores medios de edad que
comprendian desde 36,7 a 50,8 afios para el grupo de CB. De nuevo, al revisar
exclusivamente publicaciones de obesos sometidos a DBP, la cifra de edad de nuestro
estudio es intermedia entre la de Ballesteros-Pomar et al. (247), con 43,0 afos de media, y

los resultados del grupo del autor que describié esta técnica, con 37 afios (238). El grupo
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burgalés de F.J. Sanchez presenta, al igual que ocurre con la distribucién por sexo, los

resultados de edad mas proximos a los nuestros (media de 40,3 afios) (248).
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5.2.- RESULTADOS PONDERALES

5.2.1.- PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

Como se ha expuesto en la Introduccién, el compartimento corporal segun el
modelo de Wang et al. (5) se evalia mediante los parametros antropométricos, siendo el
peso, la talla, el indice de masa corporal (IMC) y la circunferencia de cintura (CC), los
empleados habitualmente, estando recomendada su determinacién por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) para catalogar el estado nutricional, y avalado por diversas

publicaciones (17-19).

En primer lugar, cabe resefiar que la descripcion aislada de la talla no aparece
reflejada en los meta-analisis ya mencionados (165-167), ni tampoco en los trabajos de
Ballesteros-Pomar et al. (247), Sanchez et al. (248) ni Scopinaro et al. (238). Este hallazgo es
comprensible dado que en todos ellos se presenta el dato de IMC antes de la CB,
acompafiado o no de la cifra preoperatoria de peso. Por este motivo, carece de especial

interés la discusién de esta variable.

El peso mediano antes de la indicacién de CB alcanza los 125 kilogramos (Kg) en
nuestra serie, un valor préximo a los otros estudios con pacientes sometidos a DBP: media
de 132,3 Kg en los obesos del grupo del Hospital de Ledn (247) y 128 Kg segun los datos
del grupo de N. Scopinaro (238) [Véase tabla 42]. Asimismo, en el meta-analisis de Chang
et al. (160), la cifra es casi idéntica a la nuestra: 124,5 Kg. Sin embargo, el grupo burgalés no

informa de la cifra de esta variable en su articulo (248).
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El peso ideal de los pacientes se ha calculado siguiendo la férmula descrita en el
articulo de Larrad et al. (187), ya que segtn estos autores “las Metrgpolitan Tables o las tablas
para la poblacion catalana de Alastrué et al. (249) no son totalmente representativas”. La
determinacion del peso ideal es necesaria, a su vez, para incluir este valor en la férmula del
porcentaje de exceso de peso perdido (PEPP), tal y como proponen numerosos autores,
entre ellos Larrad et al. (187). L.a mediana de peso ideal de nuestros obesos empleando los
valores de peso y talla antes de la indicacién de CB es de 59,4 Kg, un dato casi idéntico al
publicado por Scopinaro et al. (238), quienes presentan una cifra media de exceso de peso
de 69 Kg sobre un valor de peso medio antes de la DBP de 128 Kg, como acabamos de
exponer. La diferencia entre ambos se corresponde con el peso ideal, obteniendo un
resultado de 59 Kg. Desafortunadamente, Ballesteros-Pomar et al. (247) no han incluido
este dato en su estudio, y en cambio, si han aportado la modificacién del porcentaje de
grasa corporal, mediante impedanciometria, antes y después de la DBP. Tampoco se
incluye esta variable en el articulo del grupo de Burgos (248) ni en los meta-analisis de

Chang et al. (166) ni de Gloy et al. (165).

El IMC es el principal factor, junto con la existencia de comorbilidades asociadas a
la obesidad (CAQO), para realizar la indicacién de CB actualmente (172,175,177), de ahi la
importancia de su determinacién preoperatoria. De forma superponible a la variable
anterior, nuestra mediana de IMC antes de la indicacion de CB, 47,2 Kg/metro (m)?
apenas difiere respecto a lo publicado por Chang et al. (166): 45,6 Kg/m®” De igual modo,
las cifras de este parametro antropométrico en la serie de Scopinaro et al. (238) y de
Sanchez et al. (248) son muy proximas a la nuestra (47,0 y 48,6 Kg/m? respectivamente),
mientras que Ballesteros-Pomar et al. (247) publican un IMC algo mas elevado: 50,1 Kg/m®

[Véase tabla 42].
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Es necesario puntualizar que estas variables estan tomadas en el momento de la
indicacién de CB, tal y como se ha descrito en el epigrafe 3.4.2.- Variables preoperatorias.
Ello genera un sesgo potencial ya que la cifra de peso puede variar, preferentemente con
tendencia ascendente, durante el periodo de espera hasta la realizacién del procedimiento,
un fenémeno que no se encuentra analizado ampliamente en la literatura. En 1998, De Witt
Hamer et al. (250) publicaron una ganancia estadisticamente significativa de 4,4 Kg entre el
momento de la evaluacién preoperatoria de los candidatos a CB y la medida del peso en el
momento de la intervencion. Eisenberg et al. (251) identificaron 104 de 256 pacientes
candidatos a BGYR (40,6%) con aumento de peso antes de la cirugfa, de los cuales, 83
incrementaron su IMC un 0,1-2,0%, veinticinco de ellos un 2,1-5% y dos pacientes >5%
respecto a la cifra registrada en el momento de la indicacién del procedimiento. Por dltimo,
segun Taylor et al. (252), 17 obesos de los 76 de su serie (22,3%) llegaron a la cirugfa con

un IMC superior al 2,5% respecto del calculado en consulta.

Por el contrario, si existen numerosas publicaciones en relacién a la utilidad de la
pérdida de peso preoperatoria, corroborando la hipétesis de que esta practica optimiza las
CAO vy reduce el riesgo de complicaciones perioperatorias (177,181). El mas reciente
articulo de revisién sobre este tema, publicado por Gerber et al. (253), notifica que no
existe un elevado nivel de evidencia en la literatura, aunque todo apunta hacia un efecto
beneficioso de la pérdida de peso preoperatoria, concluyendo, igualmente, que es
controvertido el uso de esta practica de forma obligatoria en todos los obesos candidatos a
CB. Sin embargo, los detractores sostienen que los resultados postbariatricos no estan
influidos por la ganancia de peso preoperatoria (251,252,254,255), de modo que carece de

fundamento desestimar la intervencién en aquellos pacientes que no cumplan este objetivo.

224



Discusion

Por todo ello, en nuestra Unidad de OM y CB no se ha contemplado aun la incorporacion

de esta actitud en el protocolo clinico.

Tras un tiempo medio de seguimiento que supera los 5 afios en el 54,8% de los 113
pacientes con revision endocrinolégica en nuestro centro, se observa que el peso y el IMC
en la ultima revision de Endocrinologfa descienden a valores medios de 88,2 Kg y 32,9
Kg/m? respectivamente. El grupo del Hospital Universitario de Burgos no incluye datos
sobre estas variables en su estudio (248), mientras que Ballesteros-Pomar et al. (247) si lo
hacen. Estas cifras, en su cohorte de obesos con 5 afios de seguimiento, son casi
superponibles a las nuestras [Véase tabla 42]. Sin embargo, Scopinaro et al. (238) no
presentan estas mismas variables mas alla del tercer afo tras DBP, notificando unicamente
el PEPP. No obstante, es necesario tener en cuenta que el dato bruto de peso e IMC
postoperatorio carece de especial importancia. Por ello, se ha presentado el analisis
comparativo entre los valores antes de la indicacion de CB y en la dltima revision
postbariatrica, obteniendo en nuestra serie una reduccion estadisticamente significativa, con
valores medios de descenso de 37,4 Kg y 14,1 Kg/ m?, respectivamente. Al realizar los
calculos empleando los datos expuestos por el grupo del Hospital de Ledn para 5 afios de
seguimiento, obtenemos un descenso mayor que en nuestros pacientes tanto de peso (47,4
Kg), como de IMC (17,3 Kg/m?), lo cual resulta tedricamente mas favorable para la serie
leonesa, teniendo en cuenta que el valor preoperatorio de ambas variables era mas elevado
que en nuestro estudio, tal y como se acaba de exponer anteriormente. Sin embargo, este
planteamiento no queda tan patente, tras comparar las variables PEPP y porcentaje de
exceso de IMC perdido (PEIMCP), que también se han evaluado en este estudio, como se

desarrolla en el siguiente epigrafe.
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Tabla 42. Medias y/o medianas de las variables peso e IMC antes de la indicacién de CB y

en la dltima revisién del seguimiento (con una mediana de seguimiento de 5 afios como

minimo), comparando resultados propios con los publicados en la literatura [articulos de

Ballesteros-Pomar et al. (247), Sanchez et al. (248) y Scopinaro et al. (209)].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE LAS MEDIAS Y/O
MEDIANAS DEL PESO Y DEL IMC ANTES DE LA
INDICACION DE CB Y EN EL SEGUIMIENTO

Resultados | Ballesteros-Pomar | Sanchez et | Scopinaro
VARIABLE propios et al. (247) al. (248) et al. (209)
Peso érges de | 25 Kg 1323 Kg n.n. 128 Kg
 Pesoenla 88,2 Kg 84,6 Kg n.n. 79,4 Kg *
ultima revisién
IMC antes de 472 ) 48,6 47,0
CB Kg/m’ 50,1 Kg/m Kg/m’ Kg/m’
IMCenla 329 2 294
dltima revision | Ke/m® 32,8 Kg/m .o Kg/m®*
*: Sin datos mas alld del tercer afio de seguimiento
5.2.2.- PARAMETROS DE EVALUACION DE RESULTADOS

PONDERALES TRAS CIRUGIA BARIATRICA

Las cifras medias obtenidas para los parametros de evaluacion de pérdida ponderal,

son en toda la serie de 58,3% para el PEPP y de 64,6% para el PEIMCP, y en aquellos

pacientes con un tiempo medio de seguimiento superior a 5 afios son de 62,3% y 68,9%,

respectivamente. Empleando estas variables, las diferencias para el descenso de peso e IMC

de la serie de Ballesteros-Pomar et al. (247) respecto a nuestro trabajo son menos evidentes

que las apreciadas en el epigrafe anterior, puesto que se elimina la influencia de los datos

brutos pre y postbariatricos de peso e IMC (187), tal y como se acaba de exponer. Sanchez

et al. (248) publicaron cifras superiores a nuestra serie y también a la serie leonesa (PEPP =

68% y PEIMCP = 74%, a los 5 afos) [Véase tabla 43], aunque no alcanzan el resultado del

grupo de N. Scopinaro (238), cuyo PEPP se eleva hasta el 75%. Sin embargo, los resultados
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del meta-analisis de Chang et al. (166) son mas cercanos a los nuestros, con un PEPP al
quinto afio de seguimiento de 64,9% en los estudios observacionales analizados para el
grupo denominado gastric bypass, que incluye BGYR, DBP y cruce duodenal (CD). Asi pues,
nuestros resultados ponderales pueden considerarse favorables, como se expondra al final

de este epigrafe, aunque algo menos satisfactorios que los descritos en la literatura para la

técnica de DBP.

Tabla 43. Valores medios a 5 afios de seguimiento para el descenso de peso, descenso de
IMC, PEPP y PEIMCP, comparando resultados propios con los publicados en la literatura
por grupos de CB de nuestro entorno proximo [articulos de Ballesteros-Pomar et al. (247) y

Sanchez et al. (248)].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE LAS MEDIAS
DE LOS PARAMETROS DE EVALUACION PONDERAL
TRAS 5 ANOS DE SEGUIMIENTO
Resultados Ballesteros-Pomar | Sanchez et
VARIABLE propios et al. (247) al. (248)
Descenso medio 37,4 Ke 474 Kg n.n.
de peso
Descenso medio 2 2
de IMC 14,1 Kg/m 17,3 Kg/m n.n.
PEPP 62,3 £ 19,5 % 653+ 17,3% 68 %
PEIMCP 68,9 + 22,4 % 714+ 19,2 % 74 %

La variable porcentaje de peso total perdido (PPTP) también se ha incluido en este
estudio en base a las publicaciones de Van der Laar et al. (188,189) con datos del Bariatric
Outcomes Longitudinal Database, en las que se sugiere que este parametro de evaluacion de
pérdida ponderal es mas fiable que el PEPP o el PEIMCP, tal y como se cit6 en la
Introduccién. Nuestro resultado de PPTP (29,4%) supera ampliamente el criterio

propuesto por la Sociedad Espafiola para el Estudio De la Obesidad (SEEDO) (4), segun el
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cual los individuos con IMC > 40 Kg/m” han de perder, como minimo, un 20% de su peso
total. Comparando esta cifra de PPTP con los mencionados trabajos de Van der Laar et al.
(188,189), se observa una diferencia de casi 10 puntos porcentuales menor (38,5%), aunque
es necesario tener en consideraciéon que este dato se ha calculado para una mediana de
seguimiento mucho mas corta (2 aflos) que en nuestro trabajo y que estos autores emplean
el BGYR como técnica bariatrica. Tras revisar los articulos de grupos de nuestro entorno
que emplean la DBP (247,248) asi como los datos de N. Scopinaro (238), constatamos que
ninguno de ellos emplean este parametro de pérdida ponderal en sus estudios. En los
EE.UU., Dorman et al. (256), empleando una cohorte de obesos sometidos a CD,
notificaron un PPTP mayor que en nuestro estudio (39% a los 5 afios), aunque sélo 23

pacientes alcanzan este tiempo de seguimiento frente a 62 en nuestra serie.

Al evaluar nuestros resultados ponderales en base al criterio de calidad definido por
autores de la categoria de M. Fobi o A. Baltasar y recogido en el articulo de Larrad et al.
(187), obtenemos que la técnica de DBP realizada en el HURH es efectiva, con PEPP
>50% en mas del 75% de los pacientes a los 5 afios de seguimiento. Asimismo, tras
analizar a los pacientes siguiendo la clasificaciéon propuesta por el propio A. Larrad, se
observa que el 82% de nuestros obesos intervenidos con mas de 5 afios de seguimiento
logran resultados ponderales buenos o excelentes. Estas cifras son discretamente inferiores
a las publicadas en 2007 por este autor y sus colaboradores, empleando la modificacion
técnica de la BDP que él mismo describié: tras 5 afios de seguimiento, se alcanzaron
resultados excelentes o buenos en el 90,8% de los pacientes con IMC <50 Kg/m” y en el

87,8% de aquellos con IMC >50 Kg/m? (257).
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Con todo lo expuesto, se aprecia una tendencia global en nuestra serie a resultados
ponderales discretamente inferiores a los presentados por otros autores que emplean la
DBP como técnica quirdrgica. Entendemos que ello es debido a la infraestimacién de los
parametros de evaluacion (PEPP, PEIMCP y PPTP) como consecuencia de la medida de
peso basal en la ultima consulta de Endocrinologia y no inmediatamente antes de la
intervencion quirurgica. El ya mencionado incremento ponderal que acontece en un
porcentaje no desdefiable de obesos, entre la evaluaciéon previa a CB y el momento de la
intervencion (250—252),supondria una estimacion inferior a la real de la pérdida de peso

inducida por el procedimiento quiruargico.

Finalmente, cabe mencionar la limitacién que supone presentar los valores medios
de estas variables a lo largo de todo el seguimiento, y no con la cifra en cada afio de
evolucién postbariatrica, forma como lo han expuesto los grupos leonés (247) e italiano
(238) en sus respectivos estudios. Al ser una medida de tendencia central, se atendan las
diferencias entre los valores extremos. En el caso de las variables PEPP y PEIMC, estos
valores fluctdan a lo largo de la evolucion, siendo los 3 primeros afios el momento de

maxima pérdida ponderal, estabilizindose posteriormente (238).

5.2.3.- CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON INSUFICIENTE

PERDIDA DE PESO

Tomando como criterio de fracaso ponderal un PEIMCP < 50% al quinto afio de
seguimiento segun definieron Larrad et al. (187), hemos encontrado 11 enfermos de los 62
con seguimiento mayor de 5 afios (17,7%) en los que la DBP no ha resultado efectiva. Se
ha realizado un analisis inferencial para determinar qué variables de nuestro estudio

(preoperatorias y asociadas al ingreso hospitalario) se asocian con esta ausencia de
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respuesta adecuada a CB, a fin de caracterizar el perfil de obeso candidato con potencial
riesgo de no alcanzar resultados ponderales satisfactorios. A continuacion se desarrollan las
diferencias encontradas con los 51 obesos que si alcanzaron resultados ponderales buenos
o excelentes segtin el mencionado criterio de Larrad et al. (187) para las siguientes variables:

— Edad. Nuestros pacientes clasificados como fracaso ponderal no presentan
diferencias significativas en la media de edad respecto a los que obtuvieron
buen resultado ponderal. Idéntico resultado se obtuvo con la variable
“grupos de edad segun el Obesity Surgery-Mortality Risk Score (OS-MRS)”, con
diferencias no estadisticamente significativas para la proporciéon de
enfermos con buenos resultados frente a los de fracaso ponderal incluidos
en cada cohorte (<45 afios y =245 anos).

— Sexo. No se encontraron diferencias significativas para esta variable.

— IMC antes de la indicacién de CB. La diferencia entre la media de este
parametro antropométrico en el grupo de fracaso ponderal frente al grupo
de resultado bueno o excelente no alcanzé significacion estadistica.
Tampoco la obtuvo el analisis por grupos de IMC segin el OS-MRS
(cohorte de <50 y de >50 Kg/m?).

— Las cohortes con HTA vy riesgo de TEP segun el OS-MRS tampoco
mostraron diferencias significativas con las respectivas cohortes sin HTA y
sin riesgo de TEP.

— Categorias del OS-MRS (cohorte de pacientes de la clase A, clase B y clase
C). No hubo diferencias significativas en la proporcién de pacientes
incluidos en cada una de las categorias de este score tras comparar aquellos

con insuficiente pérdida ponderal frente a aquellos con buen resultado.
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— Criterio de glucemia, de triglicéridos (TAG) y de presion arterial (PA) para
sindrome metabdlico (SM) antes de la indicacién de CB (cohortes con
criterio positivo y con criterio negativo). No se han encontrado diferencias
significativas para ninguno de los 3 criterios evaluados.

— Complicaciones durante el ingreso hospitalario (cohorte sin complicaciones

o con complicaciones menores — grados I y II de la clasificacién de Dindo-

Clavien — frente a la cohorte con complicaciones mayores — grados Illa,
IIIb, IV y V de la citada clasificacién). La proporcién de pacientes incluidos
en estas dos cohortes no presenta diferencias significativas al evaluar los

resultados ponderales.

Al comparar estos resultados con los datos publicados, se aprecian algunas
discordancias. Sin embargo, es necesario puntualizar que existe notable heterogeneidad en
la literatura en referencia a los factores que influyen en la mayor o menor pérdida ponderal.
En primer lugar, la revision sistematica de 2012 de Livhits et al. (258) evalu6 el IMC
preoperatorio y diversos factores psicolégicos, concluyendo que los individuos superobesos
(IMC > 50 Kg/m?) alcanzan PEPP un 10,1% inferior a los pacientes con IMC inferiores a
esa cifra y que los candidatos a CB con trastorno por atracones (binge eating disorder)
obtienen PEPP un 5,9% mayor que los que no presentan. En el analisis multivariante del
trabajo de Courcoulas et al. (259), con resultados a 3 afios tras BGYR, se aprecia que las
variables que generan mayor pérdida de peso proporcionalmente son el habito tabaquico
actual o reciente, el empleo de sustitutos alimenticios y la funcién renal alterada (PEPP un
2,3%, 3,0% y 2,7% mayor, respectivamente), mientras que la raza negra o el diagnéstico
preoperatorio de diabetes wellitus (DM) son predictores de peor resultado ponderal (PEPP

un 2,7% y 3,7% menor, respectivamente), al igual que otros factores entre los que se
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incluye la edad, aunque con una influencia minima (PEPP un 0,6% menor por cada 10 afios
de incremento de edad). El articulo de Still et al. (260), con resultados de 2365 obesos
sometidos a BGYR, si incluye la edad mayor de 50 afios como predictor de menor
respuesta ponderal asi como la DM2, con o sin tratamiento antidiabético oral, y el mayor
IMC preoperatorio, aunque este ultimo pierde la significacion estadistica tras el tercer afio
de seguimiento postbariatrico. El estudio de Parri et al. (261), con 4 afios de seguimiento,
concluye que la edad y el IMC inicial tienen una relacién inversamente proporcional con el
descenso ponderal y que el BGYR frente a la gastrectomia vertical (GV) tiene una
asociacion directamente proporcional con la pérdida de peso al cuarto afo. Finalmente, la
publicaciéon de Benoit et al. (262) resulta de gran interés ya que incluye casi 74.000 pacientes
de la Bariatric Outcomes Longitudinal Database sometidos a BGA, BGYR y GV con resultados
a 12 meses. Los autores aportan cuales son los factores que influyen sobre la pérdida
ponderal: el tipo de técnica supone una influencia del 44,8% y el peso preoperatorio del
18,5%, mientras que la edad, el sexo, la DM o la raza suponen una influencia minima que
no supera el 1% para cada uno de ellos. Sin embargo, hay causas desconocidas que influyen

en el 34,2% del resultado ponderal de la CB.

Por todo lo expuesto, consideramos que la ausencia de significacion estadistica en
nuestras variables analizadas para detectar los pacientes con peor resultado ponderal no
resulta discordante, teniendo en cuenta la mencionada diversidad de criterios existente en la
literatura. Ello incluye el tipo de disefio del estudio, el tiempo de seguimiento, las variables
analizadas, la técnica bariatrica empleada e, incluso, la definicién de fracaso ponderal,
puesto que algunos articulos sélo presentan las diferencias brutas de PEPP entre los
factores analizados sin clasificar a los pacientes con fracaso ponderal frente a los de buen

resultado de pérdida de peso, como hemos realizado en nuestro estudio [Véase tabla 44].
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De todos los trabajos mencionados, la edad es la unica variable comun con influencia sobre
la cuestiéon que estamos desarrollando en este epigrafe. No obstante, en nuestra serie no
existen diferencias significativas para este factor, lo cual coincide con el modelo de
predicciéon cuidadosamente elaborado que propusieron Dallal et al. (263), el cual desestima
la. edad como factor independiente de los resultados ponderales, encontrando

exclusivamente significacion estadistica para las variables sexo y peso preoperatorio.

Tras una exhaustiva revision de la literatura, no se han encontrado trabajos
publicados recientemente en los que se describan factores predictores de insuficiente
pérdida de peso para la técnica de DBP de manera exclusiva. Asimismo, nuestro analisis no
ha encontrado asociacién estadistica entre el resultado ponderal insuficiente y los factores
incluidos en el OS-MRS, ni tampoco con la aparicién de complicaciones graves en el
periodo postquirurgico inmediato. Nuevamente, la busqueda de publicaciones recientes que
relacionen el OS-MRS vy las complicaciones postoperatorias con el fracaso de la CB ha

resultado infructuosa, de ahi la novedad que aporta nuestro trabajo.
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Tabla 44. Factores que influyen en la pérdida ponderal insuficiente, comparando nuestros
resultados con los publicados en la literatura [articulos de Courcoulas et al. (259), Still et al.

(260), Parri et al. (261) y Benoit et al. (262)].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE FACTORES QUE
INFLUYEN EN LOS RESULTADOS PONDERALES
Resultados | Courcoulas | Still etal. | Parriet | Benoit et
VARIABLE propios et al. (259) (260) al. (261) al. (262)
Sexo n.s. n.s. n.s. n.s. Si
Edad n.s. Si Si Si Si
IMC , , .
preoperatotio n.s. n.s St (%) St St
Categoria del s on on on on
OS-MRS o
Criterio de
glucemia para n.s. Si Si n.n n.n
SM
Criterio de
TAG para SM n.s n.n n.n. n.n n.n
Criterio de PA s on on on on
para SM .S. . . . .

“ 1 A partir del tercer afio desaparece la significacioén estadistica.
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5.3.- RESULTADOS CLINICOS Y ANALITICOS

5.3.1.- MODIFICACION DEL METABOLISMO DE LA GLUCOSA

La CB obtiene una mejorfa de la DM2 perfectamente avalada en recientes meta-
analisis y revisiones sistematicas (165-168,264), tal y como se expuso en la Introduccion.
En nuestros obesos, se ha observado un descenso estadisticamente significativo de la
glucemia en ayunas, desde una cifra media de 106,9 miligramos (mg)/decilitro (dl) hasta
86,6 mg/dl en la ultima analitica de control, entre los 113 pacientes con seguimiento
postbariatrico en nuestra Unidad de OM y CB. El meta-analisis de Ribaric et al. (165),
sobre el efecto en el peso yla DM de la CB y el tratamiento médico-dietético, muestra una
cifra preoperatoria de glucosa notablemente mayor que la nuestra (150,3 mg/dl) con
reduccion hasta un valor medio de 95,3 mg/dl. Ello supone que el descenso medio de
glucemia es mas patente que el nuestro segun los datos analizados por estos autores,
aunque la media de glucemia tras CB sea superior a la obtenida en nuestro estudio. Marinari
et al. (265), del grupo de N. Scopinaro, presentaron en 2006 un analisis de la técnica de
DBP en relacién con la DM2. Sus hallazgos se asemejan a los aportados por Ribaric et al.
(167): el descenso medio de la glucemia es mayor que en nuestro estudio, especialmente
entre los obesos con diagnostico de DM2, quienes presentaban cifras de glucosa de 178 y
86 mg/dl, respectivamente en el momento basal y a los 5 afios de seguimiento. En nuestro
entorno, Sanchez et al. (248) no han presentado datos acerca de la modificacion del
metabolismo de glucosa en su estudio realizado en el Hospital de Burgos, mientras que
Ballesteros-Pomar et al. (247) si lo hacen, notificando una media de glucosa en ayunas
preoperatotia de 93 mg/dl en la setie completa de sus obesos, aunque se eleva a 126 mg/dl
tras seleccionar a los obesos diabéticos, cifra discretamente mayor que la de nuestros

obesos diabéticos (118,8 mg/dl). Tras 5 afios de seguimiento, el grupo del Hospital de
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Leén presenta glucemias de 85 y 87,5 mg/dl, respectivamente en la setie completa y en los

obesos diabéticos, cifra que resulta casi idéntica a la obtenida en nuestro estudio.

Hemos observado, ademas, que el nivel de significacion se mantiene al analizar,
separadamente, el descenso de las cifras de glucemia en los pacientes con y sin positividad
del criterio de SM, segun el consenso de Alberti et al. (96). Esto implica que el efecto
beneficioso de la DBP se extiende ademas a los llamados obesos motrbidos
metabodlicamente sanos en lo referente al metabolismo glucidico. Sin embargo, este
hallazgo no se mantiene al analizar los descensos de TAG y de PA en los pacientes
intervenidos con sendos criterios negativos preoperatoriamente, como se vera en los dos
siguientes epigrafes, donde se discutira con profundidad, dada la controversia existente en

los escasos trabajos publicados.

En relaciéon al tratamiento farmacolégico de la DM2, hemos observado en nuestra
serie una reduccion estadisticamente significativa en 1,25 farmacos antidiabéticos orales por
paciente, asi como un descenso también significativo de la proporcién de individuos con
pauta tanto de antidiabéticos orales (los 10 pacientes que los precisaban
preoperatoriamente han logrado suspenderlos, correspondiendo al 100%), como de
insulina (3 pacientes de 5 han suspendido la administracién, correspondiendo al 60%, y los
2 restantes continuan administrandose esta hormona aunque han reducido las dosis que
precisaban). De este modo, en nuestra serie de 113 obesos con seguimiento en el HURH
obtenemos que 13 de 15 pacientes (86,7%) que precisaban tratamiento farmacolégico de la
DM2 antes de la CB han logrado suspenderlo y los dos restantes (13,3%), reducitlo, con lo
que obtenemos un 100% de tasa de reduccion o suspension de la medicacién. Siguiendo a

Gloy et al. (165), la proporcion de pacientes que logran reducir o suspender el tratamiento
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antidiabético y/o la insulina oscila entre el 54% y el 100%, segun las técnicas bariatricas
empleadas. LLos datos concretos sobre medicacion para la DM2 no aparecen reflejados en el
clasico meta-analisis de Buchwald et al. (264) de 2004, ni tampoco en los mas recientes de
Ribaric et al. (167) o Chang et al. (166). Desafortunadamente, Marinari et al. (265) tampoco
aportan datos del tratamiento antidiabético en el mencionado analisis sobre la DBP y la
DM2. En la larga serie de CD publicada por Marceau et al. (266), el 96% de sus obesos
diabéticos sometidos a esta técnica lograron suspender los antidiabéticos orales a los 10
aflos, una cifra discretamente inferior a la nuestra. La tasa de suspensioén del tratamiento
insulinico fue del 81% segun los canadienses, lo que supone mejor dato que en nuestro
estudio. No obstante, para ese mismo tiempo de seguimiento, ha de tenerse en cuenta que
estos autores registraron un 13% de recurrencia de la DM2 entre los pacientes insulin-
dependientes antes de la CB, a diferencia de nuestros obesos, aunque la mediana de
seguimiento es ostensiblemente menor. En nuestro entorno, el grupo del Hospital de
Burgos no aporta datos objetivos sobre resoluciéon de CAO tras DBP y otras técnicas
realizadas en dicho centro en su articulo de 2012 (248), y Ballesteros-Pomar et al. (247) si
muestran detalles sobre los valores plasmaticos de glucosa, insulina y hemoglobina
glicosilada (HbA1C) aunque no acerca de la medicacién antidiabética en los obesos

sometidos a DBP en el Hospital de Leon.

En relacion al analisis de la HbA1C, nuestra cifra media en el postoperatorio es de
4,9%, aunque debemos notificar como sesgo del estudio la elevada tasa de pérdidas de este
dato (69,8%) entre los 113 pacientes con seguimiento postbariatrico en nuestra Unidad de
OM vy CB. Desafortunadamente, tampoco disponemos de los valores basales de esta
variable, por lo que no ha sido posible realizar un estudio inferencial sobre la reducciéon de

su valor tras la DBP. Este dato hubiera resultado de interés para comparar nuestro
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resultado con los meta-andlisis de Buchwald et al. (264) y de Gloy et al. (165) en los cuales
so6lo se informa de la reduccién en el porcentaje de HbA1C, y no de la cifra concreta. La
literatura muestra datos dispares en relacion a la HbAIC a lo largo del seguimiento. El
meta-analisis de Ribaric et al. (167) registré una cifra bruta postoperatoria de 6,1%, sin
diferenciar por técnicas ni tiempo de evolucién. Ni Marinari et al. (265) ni Marceau et al.
(266) presentaron en sus respectivos articulos esta variable, a diferencia de Ballesteros-
Pomar et al. (247) cuya cifra postoperatoria de HbA1C (5,2%) es discretamente superior a
la nuestra, empleando la misma técnica quirdrgica y para el mismo tiempo de seguimiento

que en nuestro estudio.

Por ultimo, los resultados globales de mejoria de la DM2, para una mediana de
seguimiento de 5 afios tras la intervencion, son favorables y estadisticamente significativos
en lo referente a la reduccién de la proporcion tanto de los pacientes con diagnéstico de
DM2 (46 pacientes de 48, correspondiente al 95,8%), como de los pacientes con criterio
positivo de glucemia para SM (54 individuos de 58, correspondiente al 98,3%), empleando
respectivamente la definicion de la _Awerican Diabetes Association (97) y el consenso de Alberti
et al. (96). Es necesario notificar que la prevalencia de esta CAO entre nuestros obesos
candidatos a CB, es superior a la notificada por la mayoria de las series y meta-analisis, ya
que el 46,6% cumple criterios de DM segun la American Diabetes Association (97), mientras
que esta proporcion asciende 10,3 puntos porcentuales si empleamos el criterio de glucemia
para SM, el cual es mas estricto que el anterior, tal y como se expuso en la Introduccion.
Las cifras presentadas por otros autores son: 41,1% segtn el meta-analisis de de Buchwald
et al. (264) (incluyendo pacientes con DM2 y con tolerancia a la glucosa alterada), 38,1%
segin Marinari et al. (265), 38,8% segiin Marceau et al. (260) o cifras tan bajas como el 17%

que presentaron Larrad et al. (257) en su articulo de 2007, revisando 343 obesos sometidos
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a una variante técnica de DBP. Solamente el articulo de Ballesteros-Pomar et al. (247)
obtuvo una tasa similar a la nuestra: 56,6% sumando pacientes con DM2 y estado de
prediabetes. Es necesario puntualizar que existe diferencia en los criterios empleados segin

los articulos, como se puede apreciar en esta breve revision.

Idéntica situacién ocurre al valorar las proporciones de enfermos con remisioén o
mejora de la DM2, tal y como se ha resenado en el parrafo anterior. Para Marinari et al.
(265) el criterio de remision de DM2 fue una cifra postoperatoria de glucemia inferior a 110
mg/dl, lo cual implica demasiada laxitud en esta definicion, a diferencia de la recomendada
por la Awmerican Diabetes Association (190), aunque ha de tenerse en cuenta que esta
recomendacion se publico tres afios después. Segun los datos de grupo italiano (265), y
empleando el criterio anteriormente descrito, el 100% de los obesos diabéticos alcanzan
remision de esta CAO en el primer afio de seguimiento, manteniéndose hasta el quinto.
Cabe mencionar que, salvo el grupo del autor que describi6 la técnica de DBP, ninguna
otra publicaciéon obtiene un 100% de remisién. El meta-analisis de Buchwald et al. (264)
muestra una tasa de resolucion de la DM2 del 98,1% segun los trabajos revisados que
empleaban las técnicas mixtas predominantemente malabsortivas. Nuestros datos son muy
proximos a los del grupo de N. Scopinaro (265), si tenemos en cuenta las cifras expuestas
en el parrafo anterior, e idénticos a los del citado meta-analisis. No obstante, si empleamos
el consenso actual de la Awmerican Diabetes Association (190), nuestro resultado es
moderadamente inferior, con una tasa de remision total del 87,5% y de remision parcial del
0,3%. Es necesario volver a puntualizar el sesgo existente para esta variable, condicionado
por las pérdidas registradas en la variable HbA1C en la dltima analitica tras CB, la cual es
uno de los parametros incluidos en la definicién de la citada sociedad cientifica. El meta-

analisis mas reciente, publicado en Obesity Surgery por Yu et al. (267), muestra una tasa de
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remision total de DM2 del 89,2% globalmente, aunque no especifica si se han seguido los
criterios de la American Diabetes Association (190). Por su parte, el trabajo de Miras et al. (268)
s{ que lo hace, obteniendo unas tasas de remisién completa y parcial del 36% y del 67%,
respectivamente, para el grupo de obesos sometidos a BGYR con dos afos de seguimiento.
Nuestros resultados son, por tanto, notablemente mejores que los de estos autores porque
la DBP es superior al BGYR para resolver la DM2 (264,267,269), aunque no alcanzan las
cifras registradas por Marceau et al. (266) con una tasa de remision total del 93,4% en sus
obesos tratados con CD [Véase tabla 45]. El grupo del Hospital de Leén no incluy6 las

tasas de remision de la DM2 en su reciente articulo (247).

Tabla 45. Datos de modificaciéon del metabolismo de la glucosa empleando los criterios de
la American Diabetes Association (190), comparando nuestros resultados con los publicados en

la literatura [articulos de Miras et al. (268) y Marceau et al. (2606)]. [n.n.: no notificado].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE LA
REMISION TOTAL Y PARCIAL DE LA DM2
Resultados Miras et al. Marceau et
CRITERIO propios (268) * al. (266) *
Remision total 87,5% 36% 93,4%
Remision parcial 6,3% 67% n.n.

*: resultados para una mediana de seguimiento de 5 afios con técnica de DBP.
# : resultados para una mediana de seguimiento de 2 afios con técnica de BGYR.
*: resultados para una mediana de seguimiento de 10 afios con técnica de CD.

5.3.2.- MODIFICACION DEL METABOLISMO LIPIDICO

La proporcién de obesos sometidos a CB que obtienen mejoria de la dislipemia es
menor que para la DM2, tal y como se expuso en la Introduccién, a la luz de los datos
publicados por diversos meta-analisis y revisiones sistematicas, aunque la técnicas mixtas

como la DBP alcanzan los mejores resultados (166,264,269). El mas reciente meta-analisis
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de Ricci et al. (270) notificd que tras la CB existe un descenso del riesgo del 30% para la
DM2 por cada 5 Kg/m® de pérdida de IMC, mientras que para la dislipemia es del 25%. En
relacién a la téenica quirdrgica que nos ocupa, cabe decir que el mecanismo de mejora de la
dislipemia, segun el propio N. Scopinaro, se fundamenta “en la interrupcion calibrada de la
recirculacién enterohepatica de los acidos biliares, provocando un aumento de la
neosintesis hepatica del colesterol y, por otro lado, en una fuerte reduccién de la absorcion

intestinal de colesterol endégeno, debido a la malabsorcién de los lipidos™ (271).

En primer lugar, nuestro estudio muestra unos valores basales de colesterol total
casi idénticos a los registrados por N. Scopinaro, no asi para los
triacilgliceroles/triglicéridos (TAG) que en nuestra serie son moderadamente inferiores al
grupo italiano (138,3 mg/dl frente a 161 mg/dl) (271). Tras el analisis de las cifras
postoperatorias, hemos encontrado un descenso estadisticamente significativo en ambos
parametros bioquimicos. En nuestra serie, la media de reduccién del colesterol total es muy
préxima a los datos publicados en el meta-analisis de 2004 de Buchwald et al. (264) (61,7
mg/dl y 69,8 mg/dl, respectivamente). Sin embargo, nuestro descenso medio de TAG es
llamativamente menor que la de estos autores (23,6 mg/dl frente a 70,8 mg/dl). De igual
modo, la cifra mediana postbariatrica de TAG en nuestros obesos es mayor que la
presentada por N. Scopinaro a 5 afios de seguimiento (98 mg/dl frente a 80 mg/dl) (271).
No obstante, estas discrepancias se anulan, e incluso resultan mas favorable en nuestro
analisis, tras seleccionar a aquellos obesos con criterio positivo de TAG para SM antes de la
intervencion, cuyo descenso medio es de 78,5 mg/dl Por el contrario, nuestros enfermos
sin hipertrigliceridemia en el momento basal no se benefician tras la DBP de reducir las
cifras de este lipido plasmatico, con un resultado de minimo ascenso que no ha sido

significativo. Este efecto contrasta con el observado para la DM2, ya que aquellos obesos
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metabdlicamente sanos para esta CAO si alcanzan un descenso significativo de las cifras de
glucemia. En el siguiente epigrafe se desarrollara conjuntamente la controversia actual que
existe a este respecto, tras presentar los resultados de modificacion de la PA para el grupo
de obesos no hipertensos preoperatoriamente y sometidos a DBP en nuestra Unidad de

OM y CB.

En relaciéon a la hipertrigliceridemia, entendida en este trabajo como criterio
positivo de TAG para SM aplicando el consenso de Alberti et al. (96), se observa que
nuestra prevalencia preoperatoria de esta CAO (31 pacientes, 33%) es intermedia a la
publicada por otros grupos: 24,2% segun Marceau et al. (266) y 41,2% segun Ballesteros-
Pomar et al. (247). Ello es debido a la diferencia de criterios en su definicién, dado que se
considera critetio positivo una cifra de TAG = 150 mg/dl, segun el consenso de SM (96),
mientras que los canadienses lo consideran con valor = 200 mg/dl, y en el caso del grupo
leonés, no notifican el criterio empleado. En nuestra serie de pacientes con seguimiento en
el HURH, hemos obtenido globalmente que 30 obesos (28,6%) presentan criterio positivo
de TAG para SM en el postoperatorio, de los cuales 5 son los que precisan tratamiento
hipolipemiante de 7ovo, son 12 los pacientes con criterio positivo en el momento basal y que
no han negativizado tras la DBP y los 13 restantes son enfermos en los que se ha
positivizado el criterio y cuya explicacion se discutird en este mismo parrafo. Con todo ello,
la tasa de mejora de hipertrigliceridemia, es de 19 obesos sobre 31 (61,3%) en quienes se ha
negativizado el criterio de TAG para SM tras la DBP. La cifra es discretamente inferior a
los datos publicados por Chang et al. (166), quienes mostraron, para el grupo de técnicas
mixtas (denominado en dicho trabajo gastric bypass), una remision de la dislipemia en el
63,22% y 80,16% de los pacientes, respectivamente para los estudios observacionales y los

ensayos clinicos revisados. Este analisis presenta una fuerte asociacién estadistica aunque
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no significativa, justificada probablemente por el hallazgo de los 13 enfermos que han
positivizado el criterio de TAG para SM durante el seguimiento postbariatrico y por la tasa
de pérdidas registradas en este analisis comparativo (16,8%). No obstante, se ha de tener en
cuenta que el ascenso medio de TAG encontrado para el grupo de pacientes con criterio
negativo antes de la CB es minimo (3,5 mg/dl) y no significativo. Ademads, el consenso de
Alberti et al. (96) es mucho mas estricto que el concepto genérico de dislipemia empleado
habitualmente en los trabajos de CB (colesterol total > 200 mg/dl), motivo por el cual
hemos desestimado emplearlo en nuestro trabajo para realizar el analisis comparativo de la
mejora del metabolismo lipidico. Aplicando este criterio tan laxo, el propio N. Scopinaro
en el ya citado trabajo de revision sobre su propia técnica publicado en 2012 (271), sostiene
que el 99% de sus pacientes alcanzan resoluciéon de la dislipemia, e idéntico hallazgo
muestra el articulo de Buchwald et al. (264) en el subgrupo de obesos del meta-analisis que

fueron tratados con DBP.

Otra limitaciéon dentro de este apartado es la ausencia de datos acerca de la
medicacién hipolipemiante antes de la DBP. Ello implica que la proporcion de obesos con
criterio positivo de TAG para SM preoperatoriamente puede haber sido infraestimada.
Teniendo en cuenta que la proporcion de enfermos con criterio positivo en el seguimiento
postbariatrico no presenta sesgo alguno, puesto que si disponemos de la variable
“tratamiento hipolipemiante en la tltima revisiéon de Endocrinologia”, la tasa de mejora de
la hipertrigliceridemia también habria sufrido, consecuentemente, una infraestimaciéon. En
relacién a esta variable, cabe decir que la proporcion de enfermos que la precisan es del
4,7%, correspondiente a los 5 enfermos mencionados en el parrafo anterior. En el estudio
de CD recientemente publicado por Marceau et al. (266), la proporcién de enfermos que

siguen precisando medicacion supera en 15 puntos porcentuales nuestra cifra, mientras que
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los grupos de CB de nuestro entorno préximo (hospitales de Burgos y Ledn) no aportan

informacion sobre esta variable (247,248).

Como ya se ha expuesto, a fin de emplear homogéneamente los criterios del
consenso de SM de 2009 (96), no hemos realizado los calculos para la proporcion de
enfermos que mejoran la hipercolesterolemia, puesto que el colesterol total no se incluye
como criterio segun el mencionado articulo. Desafortunadamente, no disponemos en este
estudio de los datos preoperatorios de las fracciones del colesterol (high-density lipoprotein
[HDL] y Jlow-density lipoproteina [LDL]), lo cual supone una carencia notable de nuestro
trabajo, ya que ello ha imposibilitado calcular la proporciéon de pacientes con criterio
positivo de HDL para SM antes de la CB, siguiendo el consenso de Alberti et al. (96). La
cifra media de HDL de la dltima revisién del postoperatorio es de 52,5 mg/dl, lo que se
corresponde con una proporcion del 41% de los pacientes con criterio positivo de HDL
para SM, es decir con cifras bajas de esta fraccion del colesterol. Este hallazgo no resulta
discordante con lo publicado en la literatura cientifica, dado que la CB apenas ofrece
ventajas en términos de incremento del HDL, tal y como aparece reflejado en el meta-
analisis de Buchwald et al. (264). Estos autores presentaron unas cifras medias de ascenso
de tan solo 2,7 mg/dl en los trabajos analizados sobre DBP, de forma exclusiva, y un
descenso de 0,4 mg/dl, aplicando medias ponderadas entre todos los individuos incluidos
en la revisién, indiferentemente de la técnica quirurgica (ambos resultados no
significativos). En este sentido, los enfermos de la serie italiana de N. Scopinaro, partian de
valores preoperatorios de 46 mg/dl, ascendiendo a 51 mg/dl tras 10 afios de la DBP (271).
Se observa que nuestra cifra media de HDL en el seguimiento (52,5 mg/dl) es similar a la
publicada por el autor que describi6 la técnica, y también a la de Ballesteros-Pomar et al.

(247), 53,3 mg/dl al quinto afio, aunque en el grupo del Hospital de Ledn asciende a 58,1
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mg/dl al décimo afio postoperatorio. El valor de LDL postbatriatrico obtenido en nuestra
serie es de 72,3 mg/dl, aunque desafortunadamente, ni en los diversos articulos del grupo
de N. Scopinaro (237,238,241,271), ni en los trabajos de Marceau et al. (266) ni de
Ballesteros-Pomar et al. (247), se notifica de forma concreta esta variable. Es comprensible,
que la mejora de la hipercolesterolemia acontece por el descenso del LDL, dado que el
HDL sufre pequefias modificaciones tras la DBP, tal y como informan Scopinaro et al.
(238). El meta-anilisis de Buchwald et al. (264) notifica un descenso de 117,7 mg/dl tras la
intervencion para el grupo de pacientes sometidos a DBP, pero no aporta la cifra concreta
de esta fraccién del colesterol en el seguimiento postbariatrico, por lo que no es posible

compararlo con nuestro trabajo.

Por todo lo expuesto, y teniendo en cuenta las limitaciones y sesgos encontrados en
relacién a las variables discutidas en este epigrafe, asi como el estricto criterio de mejora
empleando el consenso de SM de 2009 (96), consideramos que los resultados de nuestro
trabajo en relacién con el metabolismo lipidico, son satisfactorios aunque discretamente

inferiores a los esperables para la técnica de DBP.

5.3.3.- MODIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL

Como ya se mencioné en la Introduccidn, la hipertension arterial (HTA) es
susceptible de resolverse o mejorar tras CB, aunque las tasas son menores que para otras
CAO como la DM2 o el sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS), con cifras
globales del 70,8—86,1%, segun el clasico meta-analisis de Buchwald et al. (264) publicado
en 2004. Diez afios mas tarde, el meta-analisis de Chang et al. (166) muestra una tasa de
remision del 75% para todas las técnicas revisadas conjuntamente y el meta-analisis de Ricci

et al. (270), mencionado en el epigrafe anterior y publicado en 2015, muestra una reduccion
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del riesgo del 18% para esta CAO por cada 5 Kg/m® de pérdida de IMC, lo que la sitda por

detras de la DM2 y la dislipemia en lo que respecta a la tasa de mejoria postbariatrica.

Nuestras cifras medias de PA sistolica y diastolica basales son 143,44 y 87,7
milimetros de mercurio (mmHg), respectivamente. En la ultima revision tras la DBP, se
han registrado cifras medias de PA sistolica y diastdlica de 127,2 y 75,2 mmHg,
respectivamente. Estos datos son similares a los publicados por otros autores como
Ballesteros-Pomar et al. (247) o Marceau et al. (266) [Véase tabla 46]. Asi pues, hemos
obtenido un descenso estadisticamente significativo de la PA sistélica y diastdlica, y dicha
significaciéon se mantiene en el grupo de pacientes con criterio positivo de PA para SM
segun el consenso de Alberti et al. (96), mientras que se pierde en los no hipertensos. De
ello se interpreta que las cifras de PA elevadas preoperatoriamente en el contexto de la
HTA secundaria a OM son susceptibles de descender en nuestros pacientes tras la DBP, tal
y como avala la literatura (166,264), mientras que esta técnica no obtiene efectos sobre
aquellos obesos sin criterio positivo de PA para SM antes de la CB. En relacion a estos
pacientes obesos moérbidos pero sanos desde el punto de vista cardiovascular y metabdlico
(concepto de obeso metabdlicamente sano descrito en la Introduccién), existe controversia
en la literatura. Los trabajos publicados mas recientemente son series cortas y
restrospectivas, aunque apoyan un efecto beneficioso de la CB en este subgrupo de obesos
(272-274), tal y como se ha objetivado en nuestro estudio para los pacientes intervenidos
no diabéticos, a diferencia de los no dislipémicos y los no hipertensos. Sin embargo,
estudios previos que analizaron la pérdida de peso mediante tratamiento médico-dietético,
concluyeron que la mejora de las cifras ponderales no genera efectos entre los obesos
metabodlicamente sanos (275,276). Es evidente, tal y como se ha expuesto en los epigrafes

anteriores, que la DM es la CAO que mas tasa de remision alcanza tras la DBP en nuestra
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serie, con datos menos favorables para la HTA y la dislipemia. Este puede ser el motivo
por el cual, en una serie con un tamafio muestral pequefio, el beneficio de la CB entre los
obesos moérbidos metabdlicamente sanos sélo es ostensible, precisamente, para la CAO

que mayor tasa de resolucion obtiene.

LLa medicacién antihipertensiva también se reduce significativamente en casi un
farmaco tras la DBP. Nuestra tasa de descenso y suspension de medicacion es del 63,6%
(28 pacientes de 44 que precisaban estos farmacos antes de la CB). Segtn notificaron Gloy
et al. (165) en su meta-analisis de 2013, la proporciéon de pacientes que logran reducir o
suspender estos farmacos es del 59—70%, aunque varia segtn los estudios revisados y segun
las técnicas baratricas empleadas. En relaciéon a los trabajos ya conocidos de DBP y CD,
cabe decir que el articulo del grupo del Hospital de Ledn no aporta datos sobre farmacos
antihipertensivos (247), mientras que Marceau et al. (260) si notificaron que el 31% de sus
obesos sometidos a CD redujo la medicacion antihipertensiva y que el 64% la suspendio,
aunque no notifica el criterio de HTA empleado. Se aprecia, por tanto, que nuestros
resultados se ajustan a los publicados en el citado meta-analisis, aunque son notablemente
inferiores a los presentados en series largas como la Marceau et al. (266). Sin embargo, es
necesario tener en cuenta las caracteristicas basales de nuestra muestra en relacion a esta
CAOQ, y que se especifican a continuacion:

— Hemos registrado una elevada tasa de pacientes diagnosticados como
hipertensos, empleando la definicion del SM de Alberti et al. (96): el 90,7%
presentan criterio positivo de PA. Ello contrasta con la mayoria de las
series, en las que la prevalencia de obesos intervenidos con diagnéstico

preoperatorio de HTA es manifiestamente inferior a la nuestra (35,4%)
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segun el meta-analisis de Buchwald et al. (264) y 47% segun el de Chang et
al. (160).

— Nuestras cifras medias de PA basal son muy similares a las presentadas por
otros autores, sin embargo estos valores son asi a expensas de una alta tasa
de prescripcion de farmacos antihipertensivos (de nuestros 113 obesos,
38,4% precisaban medicaciéon en el momento preoperatorio), incluso con

hasta 5 farmacos de distinto grupo en algunos enfermos.

Finalmente, observamos que el descenso de la proporcion de pacientes con criterio
positivo de PA es significativo y supone una tasa de resolucion del 64,8%, aunque se
notifica un 2,1% de pacientes no hipertensos preoperatoriamente que positivizaron el
criterio. Este resultado es inferior al esperado segin la literatura para las técnicas bariatricas
mixtas, como el meta-andlisis de Chang et al. (1606), que aporta una cifra del 78,13% para
este grupo de procedimientos en base a los estudios observacionales revisados. Ello se
justifica en base al criterio empleado para considerar resolucién de la HTA. En nuestro
estudio hemos utilizado la definiciéon del tltimo consenso de SM (96), la cual es mas estricta
que otras disponibles como la de la SEEDO (170) en lo que respecta a las cifras de PA. De
igual modo, no se ha considerado el concepto de mejorfa, ya que no esta incluido en la
mencionada definiciéon del SM publicada por Alberti et al. (96). Asi pues, y teniendo en
cuenta las caracterfsticas basales de nuestra muestra en relacion a la HT'A, con prevalencia
muy alta y elevada proporcion de pacientes con tratamiento antihipertensivo, consideramos
que la mencionada tasa de resolucion de HTA es satisfactoria, aplicando los estrictos

criterios empleados en nuestro analisis.
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Tabla 46. Datos de modificacion de PA para las variables PA sistélica y diastdlica en el
momento basal y en la ultima revision tras CB asi como la proporcion de pacientes con
criterio de HTA, comparando nuestros resultados con los publicados en la literatura

[articulos de Ballesteros-Pomar et al. (247) y Marceau et al. (266)].

COMPARACION CON LA LI",I‘ERATURA DE LAS VARIABLES DE
PRESION ARTERIAL
Resultados | Ballesteros-Pomar | Marceau et al.
VARIABLE propios et al. (247) (266)
PA Basal 143,7 mmHg 143 mmHg 138,9 mmHg
sistolica Tras DBP* | 127,2 mmHg 126,4 mmHg 130,7 mmHg
PA Basal 87,7 mmHg 90,8 mmHg 84,7 mmHg
diastolica | Tras DBP* | 75,2 mmHg 78,6 mmHg 77,1 mmHg
Proporcién Basal 90,7% 60,8% 68%
de HTA Tras DBP* 57,6% n.n. n.n.

*: Se muestran los resultados para una mediana de seguimiento de 5 afios,
salvo para los publicados por Marceau et al. que son a 10 afios.

5.3.4.- MODIFICACION DE LOS PARAMETROS DE DESNUTRICION

La técnica de Scopinaro, al igual que el CD, son técnicas mixtas
predominantemente malabsortivas y por este motivo, existe un riesgo mayor que con otros
procedimientos de que los pacientes desarrollen alteraciones nutricionales durante el
seguimiento postbariatrico (165,177,222-226), lo que obliga a una suplementacion oral de
por vida, siguiendo las recomendaciones avaladas por distintas sociedades cientificas

(172,175).

Para analizar el grado de complicaciones nutricionales en nuestro estudio, se han
seleccionado como variables la hemoglobina y la albumina. El primero de estos parametros
analiticos es representativo de la anemia y de la desnutricién proteica, puesto que la

ferropenia es el estado carencial mas frecuente tras la CB en general, segin el meta-analisis
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de Gloy et al. (165), tal y como ya se expuso en la Introduccién. La albumina también es un
marcador de desnutriciéon proteica aunque, segin algunos articulos de revisién, no
discrimina de forma fina el estado nutricional (223). Sin embargo, la cuantificaciéon de esta
proteina plasmatica esta ampliamente extendida y es empleada por numerosos grupos de
CB con este fin. Asi pues, Larrad et al. (257) notificaron un 0,29% de tasa de
hipoproteinemia, definida como una albuminemia <3,5 gramos (g)/dl, y una tasa de anemia
del 13%, definida como una cifra de hemoglobina <12 g/dl. Dado que estas definiciones
pueden resultar arbitrarias dependiendo de los valores de corte de cada laboratorio, hemos
preferido expresar nuestros resultados aportando el valor real de ambos parametros

analiticos, tal y como se ha definido en el capitulo de “Pacientes y Métodos”.

Nuestros obesos parten de una cifra de hemoglobina de 13,9 g/dl, existiendo un
descenso estadisticamente significativo, aunque el valor medio en el seguimiento
postbariatrico es de 12,7 g/dl, cifra que supera el limite inferior propuesto por nuestro
laboratorio. El articulo de Scopinaro et al. (238) no hace mencién de las cifras de
hemoglobina, aunque informa que su tasa de anemia es del 5%, aplicando correctamente la
suplementacion con hierro. Marceau et al. (260), en su reciente trabajo sobre resultados a
largo plazo del CD, si aportan las cifras de hemoglobina, siendo ésta de 13,7 g/dl antes de
la intervencién, un valor similar al de nuestra serie. La cifra desciende minimamente para
una media de seguimiento de 7 afios (13,2 g/dl), dato més favorable que el nuestro, aunque
los autores del estudio no indican si existe significacion estadistica para esta diferencia. En
nuestro entorno proximo, Sanchez et al. (248) no incluyeron datos de anemia postbariatrica
en su analisis, a diferencia del articulo del grupo del Hospital de Ledn, en donde si consta
este dato, con cifras pre y postoperatotias casi idénticas a las nuestras (13,9 y 12,1 g/dl,

respectivamente). Estos autores definieron la anemia con cifras de hemoglobina < 10 g/d],
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a diferencia de Larrad et al. (257), obteniendo una prevalencia preoperatoria de 1,1% y de
8,9% a los 5 afios de seguimiento. Por todo lo expuesto, consideramos que el riesgo de
anemia tras DBP tiene una baja frecuencia globalmente, aunque el descenso de nuestra

cifra de hemoglobina haya obtenido significacion estadistica [Véase tabla 47].

En relaciéon a la desnutricion proteica, N. Scopinaro sostiene que es el estado
carencial mas frecuente tras DBP, dado que las necesidades de ingesta proteica diaria
alcanzan los 90 g, merced a las siguientes causas: inicialmente el componente restrictivo,
seguido mas adelante del efecto malabsortivo que minimiza la absorciéon total de
aminoacidos, asociando, ademas, un requerimiento proteico incrementado y un exceso de
pérdida de nitrégeno enddgeno. Por este motivo se modifico la técnica, pasando a realizar
la DBP “ad hoc stomach [ad hoc alimentary limb”, lo cual supuso un descenso de este estado
carencial desde el 30% al 1% (237). Aun con esta modificaciéon del procedimiento, el
requerimiento de 90 gr de proteinas al dia sigue vigente y esta avalado por la guias europeas
de CB (175). A pesar de la exhaustiva explicacion fisiopatologica, el autor de la técnica no
indica valores de albumina en ninguno de sus trabajos clasicos (237,238,241,265). Nuestro
resultados muestran un minimo descenso (0,1 g/dl) no significativo de la albuminemia,
partiendo de una media preoperatoria de 4,1 g/dl. Siguiendo nuevamente a Marceau et al.
(2606), el descenso de la albuminemia tras CD también es minimo a los 7 afios de media de
seguimiento, siendo las cifras del grupo canadiense idénticas a las nuestras. En relacién a
otros grupos de CB de la Comunidad Auténoma de Castilla y Ledn, cabe decir que
Ballesteros-Pomar et al. (247) mostraron también valores de albumina muy similares a los
de nuestra serie (4,3 y 4,2 g/dl, respectivamente, a los 5 afios de seguimiento), mientras que
el grupo de Burgos no presenta datos sobre el estado nutricional en su articulo, si bien

notifica dos casos de desnutricion proteica severa que obligd a reintervenir y alargar el asa
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comun (248). Asi pues, observamos que esta complicacién apenas reviste importancia en el
seguimiento postbariatrico de la DBP, a condiciéon de garantizar una adecuada ingesta y

suplementacion oral, de acuerdo a las guias vigentes (172,175) [Véase tabla 47].

Tabla 47. Datos de estado nutricional basales y postbariatricos para las variables
hemoglobina y albimina, comparando nuestros resultados con los publicados en la

literatura [articulos de Ballesteros-Pomar et al. (247) y Marceau et al. (260)].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE LAS MEDIAS DE
LOS PARAMETROS DE EVALUACION NUTRICIONAL
Resultados | Ballesteros-Pomar | Marceau et
VARIABLE propios et al. (247) al. (2606)
) Basal 13,9 g/dl 13,9 g/dl 13,7 g/dl
Hemoglobina
Tras DBP* 12,7 g/dl 12,1 g/dl 13,2 ¢/dl
o Basal 4,1 ¢g/dl 4,3 g/dl 4,1 g/dl
Albumina
Tras DBP* 4,0 g/dl 4,2 g/dl 4,0 g/dl

*: Se muestran los resultados para una mediana de seguimiento de 5 afios,
salvo para los publicados por Marceau et al. que son a 7 afios.

5.3.5.- MODIFICACION DEL METABOLISMO DEL CALCIO

La alteracion del metabolismo del calcio y la vitamina D es frecuente en los
pacientes obesos y mas aun en aquellos sometidos a CB, como resultado de una pléyade de
mecanismos etiopatogénicos, tal y como se expuso en la Introducciéon (177,221-225). Es de
esperar, por tanto, un estado de hipovitaminosis D asociado a cierto grado de
hiperparatiroidismo secundario cuyo objetivo es mantener la calcemia en rangos aceptables.
Las mas recientes guias norteamericanas definen déficit de vitamina D (25-OH
colecalciferol) para valores menores de 20 nanogramos (ng)/mililitro (ml) (225), aunque
estas cifras pueden variar en funcién de los valores de referencia de cada laboratorio. Da fe
de ello, una vez mas, el estudio de Larrad et al. (257), quienes definen hipovitaminosis D

con una cifra < 15 ng/ml, no obstante en el articulo no se menciona el valor de corte
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empleado para la parathormona (PTH). En esta publicacion, se muestra una prevalencia
preoperatoria de hipovitaminosis D y de hiperparatiroidismo de 30 y 28%,
respectivamente, que asciende a 43 y 45% en el seguimiento postbariatrico. En relacién a la
PTH, la cifra limite parece ser mas homogénea, estando establecido el corte para clasificar
el hiperparatiroidismo en 72 picogramos (pg)/ml (221,277). Por todo ello, y al igual que en
el epigrafe anterior, hemos decidido presentar los wvalores analiticos de estos tres
parametros y no la proporcién de pacientes con déficits empleando criterios que pudieran

ser arbitrarios.

Tras comparar las cifras preoperatorias y del seguimiento postbariatrico para el
calcio total, obtenemos un discreto descenso (0,5 mg/dl) con significacion estadistica,
desde 9,4 a 89 mg/dl. Scopinaro et al. (278) analizaron la absorcién instestinal de
nutrientes tras DBP, obteniendo que el calcio absorbido corresponde al 28% de la cantidad
ingerida pudiendo incrementar la ingesta y con ello aumentar la cifra real absorbida, a
diferencia de los nutrientes de sustrato energético (incluidos los lipidos) que mostraban un
techo de absorciéon. Por ello, con una adecuada suplementacion segin las guias vigentes
(175) y en el contexto frecuente de hiperparatiroidismo secundario de los obesos tras CB, la
apariciéon de hipocalcemia es rara tras DBP (238). Marceau et al. (266) encontraron un
descenso minimo aunque significativo (0,06 g/l), sin repercusion clinica. En nuestro
entorno proximo, cabe decir que el trabajo del grupo de Burgos no presenta ningun dato
sobre el metabolismo del calcio (248), mientras que el trabajo con los resultados de DBP en

el Hospital de Leon (247) presenta unas cifras casi idénticas a las nuestras [Véase tabla 48].

Ttras el anilisis de resultados de la vitamina D, obtenemos una cifra media basal de

28,2 microgramos (pg)/ litro (1) (unidad equivalente a ng/ml) y una mediana de 18,0 pg/1
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en la dltima analitica de control del seguimiento postbariatrico. Sin embargo, el analisis
inferencial de la diferencia de medias no alcanza la significaciéon estadistica, hecho que
resulta llamativo y refleja la gran dispersion de los valores de 25-OH vitamina D entre los
113 obesos de la serie con seguimiento en el HURH, a tenor de la desviacion estandar y el
rango intercuartilico (RIQ) obtenido para estas medidas de tendencia central. Es necesatio
tener en cuenta la alta frecuencia de hipovitaminosis D de la que parten nuestros obesos.
Segun los datos publicados por De Luis et al. (221), con obesas candidatas a CB evaluadas
en nuestra Unidad de OM, un 71,3% presentaban deficiencia moderada de vitamina D
(<30 ng/ml) y el 26,1% deficiencia severa de vitamina D (<15 ng/ml). Revisando de nuevo
los datos publicados, observamos en primer lugar que Marceau et al. (260) registraron cifras
medias basales y a 7 afios de media de seguimiento de 57 nanomoles/ml (equivalente a 22,8
ng/l) y 81,2 nanomoles/ml (equivalente a 32,5 pg/l), respectivamente. Este ascenso y
mejoria de los valores de vitamina D tras la CB no es comparable con nuestro estudio
debido a la diferencia de técnicas empleadas. Como ya se puntualizé en la Introduccion, el
CD parece obtener un mejor perfil para los déficits de micronutrientes que la DBP,
teniendo en cuenta que la longitud de asa comun es mayor tal y como describieron los
autores de la técnica (208,209). Citando de nuevo a Ballesteros-Pomar et al. (247), quienes
presentaron recientemente resultados de DBP con seguimiento a 10 afios, sus cifras de
25-OH vitamina D son similares a las nuestras inmediatamente antes de la intervencion
(30,1 ng/ml) pero mas favorables en el seguimiento a 5 afios (28,7 ng/ml), con una
prevalencia de hipovitaminosis D del 52,4%, definida con un valor < 20 ng/ml. De este
modo, se interpreta que en nuestra serie el déficit de esta vitamina liposoluble es
notablemente mayor, a pesar de la adecuada suplementaciéon que se indica en todos los
obesos intervenidos, pudiendo estar justificado por las longitudes de asa comun. El grupo

de Ledn tiene margenes mucho mas laxos para la longitud del mencionado asa, tramo
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intestinal en donde acontece la absorcion de la vitamina D tras la DBP, que oscila entre 50
y 100 centimetros (cm), a diferencia de nuestros obesos en quienes el asa comun no supera
los 70 cm, segun consta en los Protocolos de nuestra Unidad [Véase epigrafe 3.3.-

Protocolo clinico empleado].

Nuestros resultados muestran las siguientes cifras de PTH: media preoperatoria de
61,3 pg/ml y mediana postbariatrica de 82,8 pg/ml. Se aprecia por tanto, un ascenso que es
estadisticamente significativo. En los trabajos clasicos del grupo de N. Scopinaro no se
muestra las cifras de PTH (231,237,238,278). Por su parte, Marceau et al. (266) mostraron
los siguientes valores en el preoperatorio y a los 7 afios de media de seguimiento: 37,8 y
66,8 pg/ml, respectivamente, aunque el 22% de los pacientes superaron un valor
postbariatrico de 100 pg/ml. Nuestras cifras medias son mucho menos favorables que las
de los canadienses a tenor del RIQ obtenido (50,3-122,7 pg/ml), estando justificado
porque ellos muestran resultados de CD, técnica que obtiene mejor absorcion de calcio que
la DBP (231), tal y como se acaba de exponer. En nuestro entorno, encontramos el trabajo
de Moreiro et al. (277), del equipo de OM y CB del Hospital Son Dureta de Mallorca, que
analiz6 la situacién de PTH y marcadores 6seos antes y después de la DBP. Este articulo
muestra valores de PTH preoperatoria de 55 y 62 pg/ml para mujeres y varones,
respectivamente. Nuestro resultado queda incluido en este intervalo pero resulta
discretamente elevado, teniendo en cuenta que el 73% de nuestros pacientes son mujeres,
por lo que la cifra deberfa ser mas préxima al valor de 55 pg/ml presentado por estos
autores. La cifra de PTH a los 24 meses de la DBP segun este mismo trabajo, se elevaa 119
y 86 pg/ml para mujeres y varones, respectivamente (277). Obsetvamos, por tanto, una
tendencia notablemente mayor que en nuestra serie a presentar hiperparatiroidismo, dada la

mencionada distribucién por sexo de la muestra en nuestro estudio. Similar hallazgo
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encontramos al comparar nuestras cifras con las del grupo del Hospital de Ledn, quienes
registraron una media de PTH basal de 63,7 pg/ml y de 111,0 pg/ml, a los 5 afios de
seguimiento. Asi pues, se aprecia que nuestro resultado muestra discretas diferencias para
los valores de PTH preoperatorios respecto a las cifras publicadas por otros autores,
mientras que nuestro resultado postoperatorio es mas favorable, en términos de menor tasa
de hiperparatiroidismo secundario [Véase tabla 48]. Se debe remarcar que todos los
pacientes intervenidos en nuestra Unidad de CB, reciben suplementacion oral con calcio y
vitamina D, una vez se restablece la tolerancia a la dieta tras la intervencion, de acuerdo a

las gufas clinicas vigentes (172,175).

Tabla 48. Datos del metabolismo del calcio basales y postbariatricos para las variables
calcio, 25-OH vitamina D y PTH, comparando nuestros resultados con los publicados en

la literatura [articulos de Ballesteros-Pomar et al. (247) y Marceau et al. (260)].
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COMPARAC,I(')N CON LA LITERATURA DE LAS MEDIAS DE
LOS PARAMETROS DEL METABOLISMO DEL CALCIO

Resultados | Ballesteros-Pomar | Marceau et

VARIABLE propios et al. (247) al. (2606)

Calcio Basal 9,4 mg/dl 9,3 mg/dl 2,29 g/1

Tras DBP* | 8,9 mg/dl 8,8 mg/dl 2,23 ¢/l

25-OH Basal 28,8 ug/l 30,1 pg/1 22,8 pg/l

vitamina D Tras DBP* | 18,0 ug/l 28,7 pg/l 32,5 pg/l
PTH Basal 61,3 pg/ml 63,7 pg/ml 37,8 pg/ml
Tras DBP* | 82,8 pg/ml | 111,0 pg/ml | 66,8 pg/ml

“: Se muestran los resultados para una mediana de seguimiento de 5 afios,

salvo para los publicados por Marceau et al. que son a 7 afios.
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5.4.- RESULTADOS DE MORBIMORTALIDAD PRECOZ

Los 274 pacientes estudiados en esta serie han sido sometidos a DBP, la cual, como
se ha expuesto en la Introduccién, es una técnica mixta que ha demostrado excelentes
resultados ponderales y de mejora de las CAO, aunque esta gravada con mayor
morbimortalidad que otros procedimientos bariatricos. Ello aparece reflejado en multitud
de estudios, entre ellos la revision de la Cochrane Collaboration (269), aunque aporta
resultados del CD y no, concretamente, de DBP; el meta-andlisis de Chang et al. (166),
teniendo en cuenta que este trabajo incluye la DBP junto con el CD y el BGYR y los
denomina globalmente como gastric bypass, y el reciente articulo de revisiéon publicado en el

British Journal of Surgery por P.E. O Brien (216).

Un dato relevante en nuestro trabajo es la via de abordaje para la intervencion.
Actualmente, sociedades cientificas como la Society of American Gastrointestinal and Endoscopic
Surgeons recomiendan el empleo de la cirugia laparoscopica (163), estando avalada por la
literatura, puesto que presenta similares resultados ponderales y clinicos y se asocia a menor
dolor, menor estancia hospitalaria y, especialmente, menor morbilidad postquirargica
(concretamente de tipo leve, como infecciéon de herida o eventracién), sin encontrar
diferencias significativas de morbilidad grave (reoperacién, fuga) ni de mortalidad entre el
abordaje abierto y el laparoscopico (279,280). En esta misma linea y en relacion a la técnica
realizada en nuestro estudio, Ceriani et al. (281) analizaron una serie corta de 40 pacientes
con DBP abierta frente a otros 40 por laparoscopia y obtuvieron resultados favorables al
segundo grupo, incluso con un sorprendente menor tiempo operatorio por via
laparoscépica. Sin embargo, estos datos contrastan con los publicados en el clasico meta-

analisis de Buchwald et al. (282) sobre mortalidad en CB publicado en 2007. Estos autores
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concluyeron que la cirugfa abierta, para los procedimientos preferentemente malabsortivos,
se asocia a menor mortalidad que la via laparoscopica, con cifras del 0,76% y 1,11%,
respectivamente. Por este motivo, en nuestra Unidad de OM y CB se realiza la DBP por
via abierta de forma preferente (97%). En nuestro entorno cercano, el grupo del Hospital
de Burgos publicé una proporcion notablemente menor de cirugfa abierta (23,6%) sobre el
total de enfermos del subgrupo de DBP asi como ausencia de conversion (1,5% en nuestra
serie), encontrando diferencias significativas en los resultados postbariatricos favorables al
grupo laparoscopico (incluyendo la serie completa, sin diferenciar por técnica), unicamente
para la tasa de morbilidad y para la estancia hospitalaria (248). Sin embargo, y en relacion a
esta ultima variable, se observa una mediana de estancia postoperatoria en nuestro estudio
de 9 frente a los 13,2 dfas que publican estos autores para la CB abierta (248). Otro trabajo
espanol del grupo de S. Morales Conde en el Hospital Virgen del Rocio de Sevilla (283)
refleja una estancia mediana idéntica a la nuestra para la técnica de DBP. Por ultimo, y en
relacién con la adquisicion de amplia experiencia por parte de los cirujanos bariatricos de
nuestra Unidad, se observa que la mediana de estancia hospitalaria en nuestra serie
desciende al comparar la época 1 frente a la época 2 (9 y 7 dias, respectivamente), aunque la
fecha para clasificarlas ha sido establecida de forma arbitraria (afio del cambio de

emplazamiento del HURH a su ubicacién actual).

5.4.1.- COMPLICACIONES MEDICAS

En nuestro estudio se ha realizado un analisis extremadamente exhaustivo de la
complicaciones durante el ingreso tanto médicas como quirurgicas, asi como de la
severidad de las mismas empleando la clasificaciéon definida por Dindo et al. (246). En
primer lugar, nuestra tasa de complicaciones médicas alcanza un valor de 12,5% sobre el

total de 274 pacientes sometidos a DBP en nuestro centro. Revisando los articulos
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publicados sobre la técnica de DBP, observamos que nuestro dato es llamativamente
superior a los presentados en la literatura, aunque en ellos se aprecia una recogida y
exposicion de datos menos selectiva que la realizada en nuestra serie. Scopinaro et al. (238)
notificaron una tasa de 1,1% para las complicaciones que ellos denominan generales y que
solamente incluyen trombosis venosa profunda (TVP), TEP y neumonia. En un articulo
mas reciente de su grupo (241), que analiza resultados aplicando el sistema Bariatric Analysis
and Reporting Outcome Systemr (BAROS) (196), el analisis de complicaciones también se
expone de forma muy restringida, aunque incluye complicaciones a lo largo de todo el
seguimiento postbariatrico, a diferencia de nuestro trabajo. El articulo del grupo leonés de
Ballesteros-Pomar et al. (247) no presenta las complicaciones de su serie, a excepcion de la
tasa de déficit nutricionales. Sanchez et al. (248) no mostraron la tasa de complicaciones
médicas de forma aislada, ni tampoco un analisis de subgrupos de las mismas agrupando las
distintas técnicas recogidas en su trabajo. Dentro de las complicaciones médicas expuestas
en el articulo del grupo burgalés, registraron 4 pacientes con infecciéon de tracto urinario
sobre el total de 165 (2,4%), cifra muy proxima a la nuestra (3,3%); un caso de celulitis
sacra y otro de parestesias en extremidades inferiores, frente a ninguno en nuestra serie. Sin
embargo, en el estudio de Larrad et al. (257), la incidencia de infeccién urinaria es mas baja

que las anteriormente expuestas (1,76%).

Centrando la atencién sobre las complicaciones respiratorias, notificamos un Gnico
caso de TEP (0,4%) y otro de TVP sin TEP (0,4%) en nuestra serie. La cifra conjunta
(0,8%) dobla a la tasa publicada por Winegar et al. (217), quienes obtuvieron una
prevalencia de 0,42% para eventos tromboembolicos venosos (TVP y TEP) tras revisar casi
74.000 enfermos de la Bariatric Outcomes Longitudinal Database. Este articulo notifica,

igualmente, que hasta el 73% de los casos acontecieron tras el alta hospitalaria. Por el
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contrario, nuestro analisis s6lo ha incluido, como ya se ha expuesto, las complicaciones
durante el ingreso, motivo por el cual el valor de TVP y TEP obtenido estarfa
infraestimado. A pesar de ello, y teniendo en cuenta las cifras de TVP y TEP publicadas
por este articulo para los subgrupos de cirugfa abierta (1,54%) y para la técnica de DBP
(5,56%), entendemos que nuestros resultados en relaciéon a estas dos complicaciones
médicas entran dentro lo esperable. Scopinaro et al. (238) notificaron, sobre un total de
1356 pacientes, 4 casos de TVP y 9 de TEP (de los cuales 4 fueron causa de exizus). Las
cifras globales del autor que describié la DBP son mas favorables que las nuestras, sin
embargo se debe tener en cuenta la consecuencia y severidad de la complicacién y no sélo
el namero, tal y como se presentara en el epigrafe 5.4.3.- Severidad de las complicaciones
segun la clasificaciéon de Dindo-Clavien. Asi pues, las complicaciones tromboembélicas no
han sido causa de mortalidad postbariatrica inmediata, y el Gnico exzzus de nuestra serie por
complicacion respiratoria corresponde al obeso que sufrié una broncoaspiracion masiva

secundaria a transgresion dietética en el postoperatorio.

En relacion a las complicaciones respiratorias distintas de TEP, obtenemos una
incidencia del 3,3% en nuestro estudio. De nuevo, al comparar con otra serie larga de la
literatura, concretamente la publicada por Gupta et al. (218), que analiza complicaciones
respiratorias empleando la base de datos del American College of Surgeons, se aprecia que
nuestro resultado supera al de este trabajo (prevalencia de neumonia de 0,6% e idéntica
cifra para el fracaso respiratorio postoperatorio). No obstante, estos autores presentan una
OR = 8,06 para sufrir neumontia, as{ como una OR = 13,89 para sufrir fracaso respiratorio
postoperatotio en los pacientes sometidos a DBP/CD respecto a los de BGA. El trabajo
de Weller et al. (279) comparando CB abierta frente a laparoscopica, presenta una tasa de

complicaciones pulmonares diferentes de TEP idéntica a la nuestra. De este modo, nuestra
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cifra, supuestamente mas elevada, de complicaciones respiratorias se fundamenta por un
riesgo incrementado e inherente a la técnica bariatrica empleada en los obesos de este
estudio, la DBP por via abierta. Asi pues, y tras revisar articulos exclusivamente sobre
resultados en DBP, observamos que Larrad et al. (257) presentaron unas cifras de
neumonia y atelectasia en el 0,88% y 0,58% de los casos, respectivamente. En un articulo
de nuestro entorno con revision de varias técnicas, como el de Sanchez et al. (248), s6lo
registraron 1 caso denominado insuficiencia respiratoria (sin especificar la etiologfa ni la
severidad de la misma) sobre 165 pacientes sometidos a DBP. Asimismo, en el articulo del
grupo de Sevilla (283), se presenta una descripciéon muy exhaustiva de las complicaciones
respiratorias para la serie general: intubacién prolongada (10,5%), reintubacion temprana
(1%) complicaciones pulmonares severas (2,36%), broncoespasmo o laringoespasmo (1%),
neumonifa confirmada por cultivo (0.3%) y neumotérax (1%). Comparando ambas
publicaciones (248,283), se observa claramente que cuanto mas pormenorizada es la

definicién de las complicaciones respiratorias, mayor es la tasa registrada.

Por dltimo, en nuestra serie no se ha detectado ningin caso de IAM en el
postoperatorio inmediato ni tampoco de hipoglucemia hiperinsulinémicas, dato acorde a la
escasa incidencia global publicada para estas entidades clinicas (0,2% vy 1%,
respectivamente) (219,220). Los 3 pacientes que sufrieron hiperglucemia con necesidad de
administraciéon de insulina (1,1%) estaban diagnosticados de DM2 con tratamiento
insulinico antes de la indicacién de CB, por lo que no sorprende la aparicién de esta

eventualidad.

261



Doctorando: Mario Rodriguez Lopez

5.4.2.- COMPLICACIONES QUIRURGICAS

La prevalencia de complicaciones quirtrgicas en nuestra serie alcanza una tasa del
26%. Al igual que para las complicaciones de tipo médico, la recogida de datos ha sido
extremadamente minuciosa, aunque presenta, de nuevo, la limitacion de haberse realizado

el registro exclusivamente durante periodo de ingreso hospitalario.

En primer lugar, la infeccién del sitio quirdrgico se ha definido siguiendo la
clasificacion del Center for Disease Control norteamericano y que es mundialmente utilizada
(245). La infeccién supetficial y/o profunda se localiza fuera de la cavidad abdominal en
nuestro caso, afectando por tanto a la pared abdominal. La frecuencia de esta complicacion
es del 13,2% entre nuestros obesos tratados mediante DBP. N. Scopinaro publicé 14 casos
de infecciéon de herida quirargica (equivalente a nuestra definiciéon de infeccién de sitio
quirargico supetficial y/o profunda) sobre un total de 1356 pacientes, lo cual supone una
tasa de 1,03%, cifra notablemente inferior a la obtenida entre nuestros pacientes, aunque se
debe tener presente que uno de esos 14 individuos fallecié a consecuencia de la citada
infeccién (238). El resultado en relacion a la infeccion de herida publicado por Larrad et al.
(257), en su serie de DBP, es similar al del grupo de N. Scopinaro (1,47%), junto con un
0,88% de pacientes con seroma no infectado. Evaluando de nuevo los datos de otros
grupos de CB en nuestro entorno, encontramos una gran variabilidad: 16% en la serie del
Hospital de Burgos (248) y 5,1% en el Hospital Virgen del Rocio (283) [Véase tabla 48]. Es
necesario recordar que estos trabajos analizan varias técnicas baridtricas, tanto por via
abierta como laparoscépica. En cuanto a la infecciéon de érgano o espacio es necesario
aclarar que se corresponde con la presencia de foco infeccioso (absceso o coleccion

infectada) intraabdominal, obteniendo una tasa del 1,5% entre nuestros pacientes. Ninguno
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de los autores citados en el parrafo anterior identifica esta complicacion en sus respectivos

articulos (238,248,257,283).

La aparicién de fuga y/o dehiscencia anastomotica en nuestro estudio es del 2,6%.
Al igual que para la complicacién anteriormente expuesta, existe gran heterogeneidad en las
cifras publicadas [Véase tabla 49], desde un sorprendente 0% segin A. Larrad (257) hasta
un 2% en el grupo sevillano de De la Matta et al. (283). El articulo de Weller et al. (279) que
presenta las frecuencias de complicaciones entre CB abierta y laparoscépica, muestra una
cifra de fuga similar a la nuestra (1,97%), mientras que otras publicaciones aportan una cifra

de hasta el 6,1% para esta complicacion (229).

El ileo paralitico postquirirgico y el retraso de vaciamiento gastrico es una
complicacion dificil de definir. Una revision sistematica de 2013 establecié un criterio
mucho mas laxo que el empleado en nuestro estudio, considerando como fleo prolongado a
la ausencia de tolerancia o transito a heces pasadas 24 horas desde la intervencion
quirurgica (284). El motivo es que los enfermos sometidos a DBP se mantenian 2 o 3 dias
en dieta absoluta de forma profilactica durante los primeros afos de actividad de nuestra
Unidad de CB. Por ello, de haber utilizado en nuestro estudio dicho criterio se habria
producido un sesgo por sobreestimacién de esta complicacion. En lo que respecta al fleo
postquirargico y la gastroparesia tras CB, cabe decir que son entidades insuficientemente
notificadas en la literatura. De los articulos revisados, unicamente el de Larrad et al. (257)

aporta el dato de dilatacién aguda gastrica con una tasa de 0,29% [Véase tabla 48].

La oclusion aguda en el postoperatorio inmediato de CB, es una entidad

infrecuente, mas propia del seguimiento a largo plazo, siendo especialmente propensos los
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individuos sometidos a técnicas malabsortivas o mixtas dada la disposicién anatémica del
intestino en Y de Roux tras la intervencion (177,229). Sanchez et al. (248) notificaron un
caso en su serie, secundario a hernia de intestino delgado por un puerto de laparoscopia, de
modo que la tasa fue discretamente superior a nuestra serie (0,6% y 0,4%, respectivamente)

[Véase tabla 49].

La hemorragia luminal en el periodo postquirtrgico inicial procede habitualmente
de las lineas de grapado de los dispositivos empleados para la transeccion y las anastomosis
intestinales, siendo menos frecuente esta complicaciéon pasados los primeros 30 dias (229).
En nuestro estudio la frecuencia es del 2,6%, cifra inferior a la de Sanchez et al. (4%,
aunque estos autores no discriminan entre hemorragia luminal o hemoperitoneo). Larrad et
al. (257) informan de un unico caso de hemorragia gastrica (0,29%) a diferencia de
Scopinaro et al. (238) quienes no aportan la cifra de esta complicacién es sus trabajos,
comunicando exclusivamente la hemorragia a cavidad abdominal. Por su parte, De la Matta
et al. (283) no sufrieron complicaciones hemorragicas de ningun tipo en sus enfermos

[Véase tabla 49].

Finalmente, la hemorragia a la cavidad abdominal o hemoperitoneo, es una
complicaciéon grave que suele obligar a la reintervencién, y en nuestro estudio se ha
definido precisamente por este hallazgo intraoperatorio. En las series mas desfavorables
alcanza una incidencia del 4,4% (177). Esta entidad supone el 0,7% de la morbilidad de tipo
quirargico en nuestro trabajo, dato discretamente mas elevado que el publicado por otros

autores como Scopinaro et al. (238) o Larrad et al. (257) [Véase tabla 49].
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Tabla 49. Tasa de complicaciones quirurgicas en el periodo postoperatorio precoz,
comparando nuestros resultados con los publicados en la literatura [articulos de Scopinaro

et al. (238), Larrad et al. (257), Sanchez et al. (248) y De la Matta et al. (283)].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE LAS COMPLICACIONES
QUIRURGICAS DURANTE EL INGRESO HOSPITALARIO
COMPLICACION | Resultados | Scopinaro | Larrad et | Sanchez et MIztetiaet

QUIRURGICA propios etal. (238) | al. (257) al. (248) al. (283)
Infeccion superficial | 5 o 1,03% 1,47% 16% 51%
y/o profunda
Infeccion de organo 1,5% n.n. n.n. n.n. n.n.
0 espacio
Fuga 2,6% 0,2% 0% 1,2% 2,0%
fleo paralitico 5,1% n.n. 0,29% n.n. n.n.
Oclusion 0,4% n.n. n.n. 0,6% n.n.
Hemorragia luminal 2,6% n.n. 0,29% iy n.n.
Hemoperitoneo 0,7% 0,2% 0,58% ’ n.n.

5.4.3.- SEVERIDAD DE IAS COMPLICACIONES SEGUN ILA

CLASIFICACION DE DINDO-CLAVIEN

Como ya se ha expuesto anteriormente, Dindo et al. (246) propusieron, en su
articulo de Awnnals of Surgery publicado en 2004, una nueva clasificaciéon de las
complicaciones postquirargicas basada en su severidad de acuerdo al tipo de tratamiento
requerido. As{ pues, la clasificaciéon de Dindo-Clavien esta completamente avalada en la
literatura quirdrgica en general, aunque no tanto para la CB en particular, siendo escasas las
publicaciones que emplean esta escala para evaluar las complicaciones postbariatricas. No
obstante, es comprensible que se puede obtener el grado de Dindo-Clavien aunque no
aparezca reflejado como tal, cuando los autores notifican adecuadamente el tipo de

tratamiento requerido en los obesos con complicaciones postoperatotias.
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En nuestro estudio, la proporcion de pacientes sin complicaciones incluidas en los
grados de Dindo-Clavien es del 66,4%. Segin el meta-analisis de Chang et al. (166), en el
subgrupo de pacientes sometidos a gastric bypass (término que incluye para estos autores la
DBP), la apariciéon de complicaciones oscila entre el 12% y el 33%, de modo que nuestro
dato de 33,6% se encuentra en el limite alto de la incidencia. Un reciente articulo danés de
Geubbels et al. (285), que empled obesos sometidos a BGYR laparoscopico, obtuvo que el
80,4% de ellos no presentaron complicaciones siguiendo la mencionada clasificacion. La
cifra es notablemente mejor que la nuestra, aunque es necesario tener presente las
diferencias en cuanto a la técnica y a la via de abordaje empleada por esos autores. Otro
trabajo que presenta sus complicaciones segun los grados de Dindo-Clavien es el de
Lorente et al. (286), el cual también utiliza el OS-MRS para estratificar el riesgo
preoperatorio de los obesos y, por este motivo, se comentara ampliamente en el siguiente
epigrafe. Estos autores catalanes registraron un 87,4% de pacientes sin complicaciones,
aunque de nuevo existen limitaciones para realizar esta comparaciéon por el mismo motivo
que el anterior trabajo. En la tabla 50 se resume la proporcion de pacientes incluidos en
cada uno de los grados de la clasificaciéon de Dindo-Clavien, comparando los resultados
propios con los de estos dos articulos. En relacién a las complicaciones menores (grados 1
y II) de nuestro estudio, se observa mayor tasa que en las otras dos publicaciones.
Asimismo, nuestra proporciéon de enfermos con complicaciones severas (grado IIla en
adelante) es del 7,6%, cifra moderadamente mas elevada que en la serie catalana de Lorente
et al. (280) y en la serie holandesa de Geubbels et al. (285), aunque no llamativa dadas la
limitaciones que se acaban de exponer para compararlas con nuestros resultados. El grado
ITIb corresponde a pacientes que requieren una reoperacion bajo anestesia general, siendo
nuestra cifra menor a la presentada por Chang et al. (166) en su meta-analisis para el grupo

de gastric bypass (1,1% y 3%, respectivamente).
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Tabla 50. Tasa de complicaciones postoperatorias clasificadas segun los grados de Dindo-
Clavien precoz, comparando nuestros resultados con los publicados en la literatura

[articulos de Lorente et al. (286) y de Geubbels et al. (285)].

COMPARACI()N DE TASA DE COMPLICACIONES
SEGUN LA CLASIFICACION DE DINDO-CLAVIEN
Resultados Lorente et al. Geubbels et al.
GRADO propios (2806) (285)
1 10,2% 4.5% 7,3%
1I 15,7% 6,1% 7,8%
1IIa 3,6% 0,5% 0,7%
IIIb 1,1% 0,5% 1,9%
v 1,8% 0,5% 1,9%
v 1,1% 0,5% 0%

Tratando de establecer comparaciones adecuadas de nuestro trabajo, en base al tipo
de técnica bariatrica y la via de abordaje, se confirma la aseveracion inicial sobre la escasez
de publicaciones que registran las complicaciones postquirurgicas empleando la
clasificaciéon de Dindo-Clavien. La busqueda en PubMed con el filtro “Clavien AND
biliopancreatic’ no arroja ningin resultado, de ah{ la importancia de nuestro estudio. El ya
mencionado articulo de Ceriani et al. (281) evalu6 las diferencias entre obesos tratados con
DBP abierta frente a laparoscopica, aunque desgraciadamente los autores no aportan
informacién sobre complicaciones precoces, incluyendo unicamente en su analisis las
siguientes variables: dolor postoperatorio, consumo de analgésicos, tiempo operatorio,
estancia hospitalaria y hernia incisional. La reciente publicacion en Obesity Surgery que
analiza obesos sometidos a CD y seguimiento de hasta 20 afios, publicado por Marceau et
al. (260), notifica una tasa de complicaciones mayores superior a la nuestra (10,2%). Las
complicaciones menores de estos autores franceses alcanzaron, por el contrario, una

frecuencia notablemente inferior a la nuestra (8,8% frente a 25,9%). No obstante, es
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necesario puntualizar que Marceau et al. (266) no definieron claramente los conceptos de

complicacién mayor y menor, ni tampoco establecen los grados de Dindo-Clavien en su

articulo, razén que explicarfa las diferencias halladas, especialmente para la tasa de

complicaciones menores.

Asi pues, es necesario discutir el analisis de complicaciones graves (grados Illa,

IIIb, IV y V de Dindo-Clavien) respecto a lo publicado por otros trabajos, preferentemente

aquellos que incluyan pacientes sometidos a DBP:
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De siete paciente con hemorragia luminal, tres precisaron tratamiento
endoscopico (grado 11la) y uno fue reintervenido (grado IIIb). Scopinaro et
al. (209) no notificaron este tipo de complicacion y Larrad et al. (257)
registraron un caso que se resolvié con tratamiento conservador en palabras
de los autores, interpretando por tanto un grado II, con lo que alcanzan una
distribucién por grados de Dindo-Clavien superior a nuestra serie. En los
pacientes analizados por Sanchez et al. (248) hubo 6 casos de hemorragia
sin especificar el tipo (luminal o intraabdominal), de los cuales 4 fueron
reoperados (grado IIIb) y uno fallecié (grado V).

Nuestros dos pacientes con hemoperitoneo fueron reintervenidos y
finalmente fallecieron por esta complicacién. Larrad et al. (257)
presentaron, igualmente, 2 casos de hemoperitoneo, ambos reintervenidos,
de los cuales uno no sobrevivid. Scopinaro et al. (209) no indican el
desenlace clinico de los enfermos complicados con hemoperitoneo, aunque
entre las causas de exitus no aparece el hemoperitoneo. Los datos de
hemorragia del articulo del grupo burgalés ya han sido expuestos en el

guién anterior (248).
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De 7 individuos con fuga, 3 requirieron tratamiento intervencionista bajo
anestesia local (grado Illa) y otro fue grado IV, por reingresar en unidad de
cuidados criticos. En el trabajo de Scopinaro et al. (209) aparecen reflejados
2 casos de fuga, sin mencionar el tipo de tratamiento, aunque ninguno
falleci6 por esta complicacion. Larrad et al. (257), como ya se ha indicado
anteriormente, no notifican ninguna fuga, a excepcion de fistula biliar por
colecistectomia simultanea en 2 pacientes, tratada con drenaje percutaneo
(grado IIIa). El tnico caso con fuga en la serie de Sanchez et al. (248)

culminé con el fallecimiento del enfermo (grado V), al tiempo que los

,
autores presentaron un caso de reintervencion (grado IIIb) debida a
perforacién intestinal de causa no filiada. En los pacientes del grupo del
Hospital Virgen del Rocio, se registraron 6 casos de fuga y todos ellos
fallecieron por esta complicacion (grado V), correspondiendo ademas con
pacientes sometidos a DBP (283).

La infeccién del sitio quirurgico supetficial y/o profunda obligd a
reintervenir a un paciente (grado IIIb) del total de 36 que presentaron esta
complicacién, mientras que los 4 enfermos con infecciéon de 6rgano o
espacio fueron tratados mediante intervencionismo sin anestesia general
(grado IIIa). Larrad et al. (257) no informaron del tratamiento requerido en
sus 5 pacientes con infeccion del sitio quirdrgico, y entre los 14 casos de
infeccién de herida de Scopinaro et al. (209), hubo un fallecimiento por esta
complicaciéon. El grupo italiano afiade también 9 casos definidos como
dehiscencia de herida, sin especificar si dicha solucién de continuidad

interesaba a todos los planos de la pared abdominal (con la consiguiente

evisceraciéon) ni tampoco el tratamiento empleado para resolverla. En el
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trabajo de De la Matta et al. (283) no consta ningin caso de infecciéon de
herida, y en el de Sanchez et al. (248) no se indica el tratamiento empleado

en sus 26 pacientes con esta complicacion.

El dnico enfermo de nuestra serie que sufrié una oclusion en el
postoperatorio inmediato requirié reintervencion, al igual que en el trabajo
del Hospital de Burgos (grado I11b) (248).

El tnico enfermo de nuestra serie que sufrié TEP precisé ingreso en unidad
de cuidados critico por fallo respiratorio (grado IV). Es importante
remarcar este dato, puesto que Sanchez et al. (248) notificaron un caso de
insuficiencia respiratoria, sin aportar mas informaciéon. Ningtin paciente en
los articulos de Larrad et al. (257) y de De la Matta et al. (283) sufti6 esta
complicacién, mientras que en la serie italiana hubo 4 exitus (grado V) entre

los 9 pacientes con diagnéstico de TEP (209).

En nuestro estudio, como ya se ha expuso anteriormente, hemos tenido 9
pacientes con complicacién respiratoria diferente de TEP y de ellos, 3
sufrieron fracaso respiratorio (grado 1IV) y otro falleci6 por
broncoaspiracion masiva tras cometer una transgresion dietética (grado V),
con lo que este caso de exitus no es directamente atribuible a complicacién
postbariatrica. Scopinaro et al. (209) no dan informacién del tratamiento
requerido por un enfermo con neumonia en su serie, ni tampoco lo hacen
Larrad et al. (257) con los 5 enfermos de su serie que sufrieron neumonia y
atelectasias. El grupo de Sevilla informa sobre la aparicién de 3 pacientes
que requirieron reintubacién temprana (grado IV), 3 con bronco o laringo-
espasmos (sin datos sobre el tratamiento), otro caso de neumonia y otro de

neumotoérax, también sin informacion sobre su resolucion.
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5.5.- ANALISIS DE RESULTADOS EMPLEANDO EL

OBESITY SURGERY-MORTALITY RISK SCORE

El OS-MRS es una escala de aplicaciéon rapida y sencilla, que clasifica
preoperatoriamente a los obesos que se someteran a CB segun su riesgo de mortalidad
postquirtrgica en los primeros 90 dfas, tal y como describieron sus autores. DeMaria et al.
emplearon una serie de pacientes tratados con BGYR, tanto en el estudio inicial (182),
como en el estudio multicéntrico de validacién liderado por este mismo autor (183). Como
ya se expuso en la Introduccién, segin este seore, ser varén, con edad igual o superior a 45
aflos, presentar un IMC = 50 Kg/ m’, estar diagnosticado de HT'A o presentar riesgo de
TEP, son datos que incrementan el riesgo de mortalidad tras CB, tanto mas cuanto mayor

sea el nimero de criterios cumplidos.

A efectos de discusion de resultados, reviste gran interés la comparaciéon de la
distribucion de las variables que componen esta escala de riesgo en nuestros obesos.
Nuestra proporciéon de varones (27%) es 8 puntos porcentuales mayor que la cifra del
estudio inicial de DeMaria et al. (182). La diferencia es menos ostensible para la variable
edad, con una proporcion del 36,9% de pacientes que pertenecen a la cohorte de edad = 45
afios en nuestra serie y del 40,1% en la publicacion de estos autores. En el caso del grupo
de IMC > 50 Kg/m®, el 32,2% de nuestros obesos sometidos a DBP cumplen este criterio,
dato que es llamativamente inferior a la serie de DeMaria et al. (182), con un 50,1%. Una
situacion inversa se da con los pacientes incluidos en la cohorte de riesgo de TEP, ya que la
proporcién en nuestra serie es de 23,4% frente 7,2%. El criterio de positividad de este
factor en nuestra serie ha sido el mismo que defini6 el trabajo inicial de DeMaria et al.

(182). Para ello, se han empleado los datos registrados en el estudio de evaluacién
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preanestésica (exploracion fisica, ecocardiograma, estudio polisomnografico), de modo que
la descripcion exhaustiva de los mismos por parte de los anestesidlogos ha contribuido, sin
duda, a sobreestimar la proporciéon de casos positivos en esta variable. Finalmente, en
relacion a la presencia de HT'A como criterio de riesgo en el OS-MRS, nuestra proporcion
de hipertensos segun esta definiciéon supera en algo mas de 10 puntos porcentuales a la
cifra de DeMaria et al. (182): 63,3% y 52,1%, respectivamente. Sin embargo, y tras
comparar estos datos con los de otros articulos que se discutiran a continuacién (286,287),
vemos que las proporciones son claramente heterogéneas [Véase tabla 51]. Ademas existen
diferencias entre los mencionados trabajos a la hora de definir el criterio para HTA en el
OS-MRS, y por tanto varfa la clasificaciéon de los pacientes como positivos para este factor

del score es variable.

Tabla 51. Proporciéon de pacientes en cada variable de riesgo definida por el OS-MRS,
comparando resultados propios con los publicados en la literatura [articulos de DeMaria et

al. (182), Lorente et al. (286) y Sarela et al. (287)].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE LA
PROPORCION DE PACIENTES SEGUN LOS
FACTORES DEL OS-MRS
VARIABLE DE | Resultados | DeMaria | Lorente et | Sarela et

RIESGO propios etal. (182) al. (2806) al. (287)
Sexo vardon 27% 18,9% 24 2% 19%
Edad =45 anos 36,9% 40,1% 50,5% 42%
IMC =50 Kg/rn2 32.2% 50,1% 9,6% 37%
HTA 63,3% 52,1% 33.3% 27%
Riesgo de TEP 23.4% 7,2% 6% 3%

Por el contrario, los resultados que se observan al comparar la proporcion de

nuestros pacientes incluidos en cada una de las categorias basadas en la puntuacion del OS-
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MRS se asemejan a la serie de DeMaria et al. (182), mientras que difieren notablemente de
la serie de Lorente et al. (280) y Sarela et al. (287), ambas casi idénticas, con tendencia a
presentar mayor porcentaje de pacientes en la categorfa de riesgo bajo (clase A), como se

puede observar en la tabla 52.

Tabla 52. Proporcion de pacientes en cada categoria de riesgo definida por el OS-MRS,
comparando resultados propios con los publicados en la literatura [articulos de DeMaria et

al. (182), Lorente et al. (286) y Sarela et al. (287)].

COMPARACION CON LA LITERATURA DE LA
PROPORCION DE PACIENTES SEGUN LAS
CATEGORIAS DEL OS-MRS

VARIABLE DE | Resultados | DeMaria | Lorente et | Sarela et
RIESGO propios etal. (182) | al. (286) al. (287)
Clase A 40,5% 46,1% 62,6% 60,1%
Clase B 51,7% 48.2% 35,4% 35,9%
Clase C 7,8% 5,7% 2% 4%

5.5.1- MORBIMORTALIDAD SEGUN EL OBESITY SURGERY-

MORTALITY RISK SCORE

La revision sistematica de Thomas et al. (184) confirmé la utilidad del OS-MRS y
encontré un unico articulo, publicado por Sarela et al. (287), que inclufa 4 pacientes de 381
tratados mediante DBP o CD, ninguno de los cuales desarrollé complicaciones. No hemos
encontrado ninguna otra publicacion, tras revisar la literatura, que estudie la aplicacion del
OS-MRS como predictor de morbimortalidad en obesos intervenidos con la técnica de

Scopinaro, de ahi la importancia de nuestro trabajo.
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5.5.1.1.- Riesgo de morbimortalidad por variables

Tras analizar nuestros resultados segun los factores de riesgo de mortalidad que
componen el OS-MRS, confirmamos un riesgo relativo (RR) > 1 en tres de ellos (cohorte
de varones, cohorte de edad =45 afos y cohorte con riesgo de TEP), sin alcanzar
significaciéon estadistica. Al compararlos con el trabajo inicial de DeMaria et al. (182),
observamos ciertas divergencias respecto a los valores de riesgo presentados por estos
autores, ya que en nuestra muestra el maximo RR para mortalidad corresponde a la cohorte
de TEP (RR = 06,7), a diferencia del articulo en el que se describe el OS-MRS, en el cual es
la cohorte de IMC > 50 Kg/m®, con una odds ratio (OR) = 3,6. Estas diferencias de riesgo,
asi como la ausencia de significacion estadistica, pueden explicarse por un tamafio muestral
mucho menor en nuestra serie que en la presentada en el mencionado articulo, con 2075
obesos intervenidos. Igualmente, nuestra mortalidad durante el ingreso es de 3 individuos
sobre un total de 274 (1,1%), es decir 0,4 puntos porcentuales menor que la notificada por
DeMaria et al. (182)(1,5%), lo cual puede contribuir a que las diferencias entre las cohortes
con y sin riesgo segin el OS-MRS sean menos ostensibles en nuestra muestra. Es necesario
mencionar nuevamente que las diferencias existentes en la proporcién de pacientes
incluidos en cada grupo de riesgo entre nuestro estudio y el de estos autores, difieren
notablemente, lo cual hace poco comparables ambas series, contribuyendo a generar las

diferencias observadas.

En las dos restantes variables del OS-MRS (cohorte de IMC > 50 Kg/m’y cohorte
de HTA) ha sido imposible determinar el RR de mortalidad, puesto que existe pérdida de
los datos de IMC y de PA sistélica y diastélica antes de la indicaciéon de CB en los 3
pacientes que fallecieron en el postoperatorio temprano. Ello supone un claro sesgo de

nuestro estudio a la hora de estimar el riesgo de mortalidad mediante este score, puesto que
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es precisamente el criterio de IMC > 50 Kg/m® el que genera mas riesgo de mortalidad,

segun la revision sistematica de Thomas et al. (184), con una OR = 3,06.

Aunque el OS-MRS fue inicialmente descrito para predecir la mortalidad, existen
articulos que corroboran su empleo también para estimar el riesgo de morbilidad, tal es el
caso del ya mencionado trabajo de Sarela et al. (287). Nuestro analisis de riesgo de
morbilidad grave y mortalidad tras DBP empleando los mismos factores del OS-MRS es
comparable al ya citado estudio publicado por Lorente et al. (286), del grupo de CB del
Hospital del Mar en Barcelona. Como caracteristicas diferenciales con nuestros individuos,
este articulo incluye 198 pacientes intervenidos por via laparoscopica empleando la GV y el
BGYR. Lorente et al. (280) expusieron unos porcentajes de morbimortalidad cercanos a los
aqui presentados para la cohorte de varones (16,7% y 10,8%, respectivamente), mientras
que para el resto de cohortes de riesgo del OS-MRS, nuestros datos son mas favorables que
los expuestos en este articulo, con cifras aproximadamente un 50% menor que las del

grupo catalan [Véase tabla 53].
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Tabla 53. Comparacion de resultados de morbimortalidad por factores del OS-MRS entre

nuestra serie y la de Lorente et al. (280).

COMPARACION DE MORBIMORTALIDAD SEGUN LOS
FACTORES DEL OS-MRS
PORCENTAJE DE | SIGNIFICACION
VARIABLE MORBIMORTALIDAD | ESTADISTICA
Resultados o
Cohorte de propios 10,8% s
sexo varon Lorearllte et 16,7% s,
Cohorte de Resultgdos 6,9% n.s.
edad 245 [ —EToPOS
afios Lorearfte ct 16,0% n.s.
Cohorte de | Resultados 11,4% p = 0,028
IMC 250 [—Eropios
Kg/m’ Lor‘:l“e ct 21,1% n.s.
Resultados 8,2% ns.
Cohorte con |  propios
HTA Lorzrllte et 21.2% p =001
Cohorte con Reiglt?;iss 9,4% n.s.
riesgo de Lpr pt .
TEP © er ce 16,7% n.s.

En cualquier caso, el analisis factor a factor del OS-MRS sélo ha resultado
estadisticamente significativo en uno de ellos, tanto en nuestra muestra (cohorte de IMC
> 50 Kg/m® como en la del Hospital del Mar (cohorte con HTA). No obstante, la
discordancia de resultados se explica en base a que nuestro estudio ha comparado la
apariciéon de morbilidad grave y mortalidad [grados Illa, IIIb, IV y V de Dindo-Clavien
(246)], mientras que la mencionada publicacién ha incluido todos los grados que integran
esta clasificacion de severidad de las complicaciones postquirtirgicas. En caso de haber
aplicado el mismo criterio en nuestra serie, es de esperar que los resultados hubieran sido

similares, teniendo en cuenta la proporcion de pacientes. De todo ello se interpreta que,

276



Discusion

tras realizar el ajuste por los factores de riesgo del OS-MRS, nuestra tasa de
morbimortalidad es aceptable teniendo en cuenta que la inmensa mayoria de nuestros
enfermos son intervenidos mediante cirugia abierta, a diferencia del trabajo de Lorente et
al. (286), lo que genera un mayor riesgo de complicaciones menores, especialmente en
relacién con la herida quirurgica, lo cual esta sobradamente demostrado en la literatura
(277,278,286). Asimismo, es necesario tener en cuenta que la DBP es una técnica con
excelentes resultados ponderales y metabdlicos, pero que esta gravada con mayor tasa de

complicaciones que el BGYR y la GV, como ya se ha expuesto anteriormente.

5.5.1.2.- Riesgo de morbimortalidad por categorias

En segundo lugar, el andlisis de riesgo de mortalidad empleando las categorias que
integran el OS-MRS no ha resultado estadisticamente significativo en nuestra serie. Segin
el articulo de validaciéon de DeMaria et al. (183), el riesgo de mortalidad en pacientes de
clase B frente a clase A y en los de clase C frente a clase A es marcadamente superior a
nuestros resultados (RR = 5 y 12, respectivamente), al igual que ocurre con las cifras
presentadas en la revision sistematica de Thomas et al. (184), con RR = 5 y 17,
respectivamente. El trabajo de Lorente et al. (286) no aporta informacién exclusiva sobre el
riesgo de mortalidad empleando el OS-MRS, ya que en palabras de sus autores “no puede
extraerse informacion alguna para ratificar esta escala como predictiva de mortalidad, dado
que en nuestra serie solo fallece un paciente”. Es necesario, ademas, notificar la posible
infraestadificacion del score en el trabajo del grupo catalan, puesto que estos autores
consideraron como criterio de HTA del OS-MRS la presencia exclusiva de PA sistlica
>160 mmHg o la PA diastélica >95 mmHg. Sin embargo, en nuestro estudio también se ha
incluido la pauta de tratamiento antihipertensivo en la variable “grupo de HT'A”, dado que

asi fue como se describi6 este factor de riesgo en el trabajo inicial de DeMaria et al. (182).
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A pesar de las discordancias en términos de RR de mortalidad aplicando los
factores que componen el OS-MRS,; el analisis de la proporcion de pacientes que fallecen
durante el ingreso, ajustando por categorias de esta escala, no difiere llamativamente de las
cifras publicadas, a excepcion de la clase C [Véase tabla 54]. Ello se interpreta, de nuevo,
por el sesgo debido la pérdida de datos de IMC y PA sistélica y diastolica en los 3
individuos que fallecieron durante el ingreso. Esto supone una infraestimaciéon de la
puntuacién, y por tanto de la categorfa del OS-MRS, para esos pacientes, ya que dos de
ellos obtuvieron 2 puntos en la escala, de tal modo que, de haberse conocido los datos
perdidos, podrian haber alcanzado una puntuaciéon de hasta 4, pasando a ser clase C en el
score. Ello ha contribuido, en gran medida, a que no se haya registrado ningun exzzus entre
los obesos de la categoria de maximo riesgo (clase C) tratados con DBP en nuestra serie.
Por otro lado, en nuestro estudio se ha restringido el registro de mortalidad al perfodo de
ingreso hospitalario, de tal modo que los individuos no pertenecientes al Atea sanitaria
Oeste de Valladolid han podido fallecer sin existir constancia de ello en nuestra base de
datos. En este sentido, los dos trabajos de DeMaria et al. (182,183), a diferencia de nuestra
serie, notificaban los exzzus acontecidos en los primeros 90 dias de postoperatorio, motivo
por el cual nuestra tasa de mortalidad puede haber sido infraestimada. Consideramos,
igualmente, que el tamafio muestral bajo de nuestra serie ha influido en la ausencia de
significacion estadistica. No obstante, otra posible interpretacion es que nuestros resultados
en términos de mortalidad no alcanzan diferencias ostensibles entre las 3 categorfas del OS-
MRS, merced a una adecuada selecciéon y manejo perioperatorio de nuestros obesos

sometidos a DBP.
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Tabla 54. Proporcion de exitus en el postoperatorio inicial segun las categorfas definidas por
el OS-MRS y valor global, comparando resultados propios con los publicados en la

literatura [ambos articulos de DeMaria et al. (182,183) y revision sistematica de Thomas et

al. (184)].
COMPARACION CON LA LITERATURA DE LA PROPORCION
DE EXITUS SEGUN LAS CATEGORIAS DEL OS-MRS
. Resultados DeMaria DeMaria Thomas

CATEGORIA propios et al. (182) et al. (183) et al. (184)
Clase A 0,9% 0,31% 0,2% 0,26%
Clase B 1,4% 1,9% 1,2% 1,33%
Clase C 0% 7,56% 2.4% 4.34%,
Global 1,1% 1,5% 0,7% 0,88%

Finalmente, el analisis de morbimortalidad grave (grados Ila, IIIb, IV y V de la
clasificaciéon de Dindo-Clavien) en nuestra serie ajustada por las categorias del OS-MRS,
pone de manifiesto un incremento de riesgo en la cohorte de pacientes de clase B frente a
los de la clase A (RR = 2,5), con una fuerte asociacién estadistica aunque sin alcanzar el
nivel de significacién. No ocurre asi en el caso de la cohorte de clase C frente a la de clase
A, ya que existe un riesgo de morbimortalidad minimamente incrementado (RR = 1,1), lo
cual supone un dato claramente discordante con los valores publicados y que se
desarrollara a continuacién. No obstante, este hallazgo resulta cuestionable dada la ausencia

de significacion al realizar los calculos de inferencia estadistica.

Los resultados de Lorente et al. (286) muestran, en el analisis univariante, una OR =
5,63 al comparar el riesgo de morbimortalidad en las clases B y C conjuntamente respecto a
la clase A. El riesgo para este mismo dato en nuestra serie presenta una cifra notablemente
menor (RR = 23), lo cual se explica en base a la proporciéon de pacientes con

morbimortalidad en cada categoria, ya que nuestras cifras son llamativamente inferiores a
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las del grupo catalan [Véase tabla 55]. De nuevo, la justificacién de esta discordancia reside
en la diferente definicion de morbimortalidad: todos los grados de la clasificacion de
Dindo-Clavien en el estudio de Lorente et al. (286) frente a las complicaciones
postquirirgicas graves y mortalidad (grados I1la, I1Ib, IV y V) en nuestro estudio. A pesar
de ello, se aprecia una tendencia comun con el estudio catalan a que la cohorte de pacientes
de clase B presente una tasa de complicaciones aproximadamente dos veces y media mayor

que la clase A [RR = 2,7, segun los datos de Lorente et al. (286) y 2,4 en nuestra serie].

Como ya se ha mencionado anteriormente, el trabajo de Sarela et al. (287), llevado a
cabo en el Reino Unido, también se asemeja metodologicamente al nuestro, puesto que
analiza el OS-MRS como predictor de morbimortalidad e incluye, ademas, 4 pacientes con
técnica de DBP y CD, a diferencia del estudio de Lorente et al. (286). Otro dato en comuin
es la definicion como evento de morbimortalidad para aquellas complicaciones graves
unicamente (trasfusion, reintervencion, reingreso, TEP y exitus), equivalentes en su mayorfa
a los grados III, IV y V de la clasificaciéon de Dindo-Clavien, tal y como hemos planteado
en el analisis de nuestra serie. Nuestros resultados de morbimortalidad grave para la serie
completa y para la cohorte de clase A apenas difieren de los de Sarela et al. (287), en
contraposicion con las cifras para la clase B (morbimortalidad en nuestra serie dos veces
superior) y para la clase C (tasa de complicaciones tres veces mayor en la del grupo inglés)
[Véase tabla 55]. La explicacion de estas diferencias radica, como ya se expuso previamente,
en la infraestimacion de la puntuacion y en consecuencia de la clase, que presenta nuestro
estudio debido a la pérdida de datos de IMC y PA en los 3 enfermos fallecidos en el

postoperatorio inmediato.
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En referencia a nuestros resultados globales de mortalidad y morbilidad grave
ajustados por categorias del OS-MRS, cabe decir que son satisfactorios, con un valor
intermedio entre los publicados por Sarela et al. (287) y Lorente et al. (286) para las clases A
y B, teniendo en cuenta la diferencia de criterios para definir el concepto de
morbimortalidad, como ya se ha explicado anteriormente, asi como en la disparidad
existente entre las series en lo que respecta a la proporcion de enfermos incluidos en cada

categoria de esta escala de riesgo y las limitaciones observadas en nuestro analisis.

Tabla 55. Proporciéon de pacientes con morbimortalidad en el postoperatorio inmediato
segin las categorfas definidas por el OS-MRS vy valor global, comparando resultados

propios con los publicados en la literatura [articulos de Sarela et al. (287) y de Lorente et al.

(286)].
COMPARACION CON LA LITERATURA DE LA
PROPORCION DE MORBIMORTALIDAD SEGUN
LAS CATEGORIAS DEL OS-MRS

. Resultados Sarela et al. Lorente et
CATEGORIA | opios (287) al. (286)
Clase A 5de 111 8 de 229 9 de 124
ase (4,5%) (3,5%) (7,3%)
Clase B 15 de 142 8 de 137 14 de 70
ase (10,6%) (5,8%) (20,0%)
Clase C 1de 21 3de 15 2de 4
ase (4,8%) (20,0%) (50%)
Clobal 21de 274 | 19 de 381 8 de 189
(7,7%) (5%) (12,6%)

5.5.2.- RESULTADOS PONDERALES Y CLINICOS SEGUN EL

OBESITY SURGERY-MORTALITY RISK SCORE

El OS-MRS, como ya se ha expuesto repetidamente, fue definido para estratificar el
riesgo de mortalidad y, posteriormente, se ha hecho extensivo también para la morbilidad,

tal y como demuestran las publicaciones mencionadas en el epigrafe anterior. Sin embargo,
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no existe referencia en ningun articulo al empleo de este score como predictor de resultados
ponderales y clinicos en CB, y mucho menos de forma exclusiva para DBP. Algunos de los
factores incluidos en esta puntuacién (sexo, edad, IMC preoperatorio) constituyen variables
predictoras de los resultados postbariatricos segun diversas publicaciones, no asi en nuestro
estudio, como ya se ha expuesto anteriormente. Por estos motivos, reviste interés cientifico
analizar si la inclusiéon de un paciente candidato a CB en una categoria concreta del OS-
MRS supone un dato relacionado con el efecto de la intervencion sobre la pérdida de peso

y la mejora del SM.

5.5.2.1.- Resultados ponderales por categorias

Los valores medios de peso e IMC preoperatorio y en la ultima revision del
seguimiento presentan diferencias significativas entre las 3 categorfas del OS-MRS,
observando que la adiposidad de los pacientes es mayor, cuanto mas elevada es la categoria.
Este hallazgo es comprensible dado que los enfermos de la clase C tienen mas puntuacion y
por tanto, mas probabilidad de que el factor IMC > 50 Kg/m?® sea positivo. No obstante,
en los trabajos de DeMaria et al. (182,183), en la revision sistematica de Thomas et al. (184)
y en los articulos de Lorente et al. (280) y Sarela et al. (287) no aparecen reflejados los datos

medios de peso e IMC de sus pacientes incluidos en cada categorfa.

Al estudiar la pérdida ponderal por categorias, se han encontrado diferencias
significativas tanto para el descenso bruto de peso como de IMC dentro cada una de ellas,
aunque al analizar el descenso medio de IMC entre las 3 categorias no se obtienen
diferencias significativas, correspondiendo los valores més altos a la clase B (17,2 Kg/m?).
Segun se ha explicado previamente, los datos brutos carecen de especial interés y, por ello,

se ha incluido también el analisis inferencial de los parametros de evaluacion de pérdida de
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peso. Los resultados muestran una relacién inversamente proporcional con fuerte
asociacion estadistica, aunque sin alcanzar el nivel de significacion. Asi pues, se observa una
tendencia a una menor cifra media de PEPP y PEIMCP cuanto mayor es la categoria del
OS-MRS. Nuevamente, ninguno de los trabajos ya citados presentan una comparacion
analoga a nuestro estudio (182-184,280,287). A pesar de ello, este hallazgo no parece ser
discordante con las publicaciones que estudian los factores relacionados con el descenso de

peso.

Tal y como se ha expuesto al inicio del epigrafe, el incremento de edad, el sexo
masculino y un IMC preoperatorio elevado son las variables del score que, segin varias
publicaciones, se asocian a peor resultado ponderal (258-262). Dado que estas variables, de
forma aislada en el estudio univariante realizado, no se relacionan estadisticamente al
fracaso ponderal, tampoco se ha alcanzado el nivel de significacién al comparar el PEPP y
el PEIMCP entre las tres clases del OS-MRS. Sin embargo, la tendencia observada parece
sugerir que la concomitancia de estos factores y, por tanto, de una mayor puntuacién en la
escala de DeMaria si podria asociarse con una pérdida de peso menos satisfactoria tras
DBP, y quiza sea nuestro bajo tamafio muestral el responsable de no obtener resultados

significativos tanto en el analisis de cada factor como en el de las categorias del OS-MRS.

5.5.2.2.- Resultados metabdlicos por categorias

Los trabajos de E. DeMaria, en los que se defini6 y validé el OS-MRS (182,183), no
hacen mencién alguna al estado metabdlico de los pacientes en funcioén de su categoria en
este score. Tampoco aparece reflejado este dato en la revision sistematica de Thomas et al.
(184), ni hemos encontrado ningun otro articulo publicado que lo relacione tras revisar

exhaustivamente la literatura. Con este fin, se han realizado calculos inferenciales en los tres
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criterios de SM analizados en nuestro trabajo (glucemia, TAG y PA), evaluando el descenso
en la proporciéon de pacientes con positividad para dichos criterios en cada una de las
categorias A, B y C, respectivamente. Los resultados obtenidos ponen de manifiesto que las
diferencias de descenso no son significativas entre las clases del OS-MRS para ninguno de
los criterios de SM analizados. Se interpreta, por tanto, que el score de DeMaria no tiene
utilidad, al menos en nuestra muestra, para predecir el grado de beneficio de la CB en
relacién a la mejora de las CAO, y concretamente a los tres componentes del SM incluidos

en nuestro trabajo.

La justificacion de esta ausencia de significacion estadistica puede estar relacionada
con el escaso tamafo muestral existente en cada categoria al analizar separadamente los tres
criterios de SM. En el caso del critetio de TAG, también es necesario tener en
consideracion que se obtuvo un descenso no significativo en el subgrupo de los 113 obesos
con seguimiento como se ha notificado previamente [Véase epigrafe 5.3.2.- Modificacion

del metabolismo lipidico].

5.5.2.3.- Resultados de estancia hospitalaria por categorias

El OS-MRS no se defini6 como una puntuacion predictora de la estancia
hospitalaria de los pacientes en funciéon de su categoria (182,183). Tampoco aparece este
dato en el ya citado articulo del grupo del Hospital del Mar que analiza la morbimortalidad
empleando la clasificacién de Dindo-Clavien en funcién del OS-MRS (286). Por este
motivo, decidimos evaluar la posible asociaciéon de ambas variables. Nuestro resultado no
ha obtenido significacién estadistica al comparar las medias de estancia hospitalaria entre
los 274 pacientes de la serie, estratificando por las tres categorfas de la escala de DeMaria.

No obstante, si obtenemos una diferencia significativa entre la media de estancia conjunta
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para las categorfas de mayor riesgo (B y C) frente a la categoria A. El resultado es plausible
con el propio fundamento del score, dado que cuanto mayor es el riesgo de morbimortalidad
tras CB, es de esperar que mayor sea la duracién del ingreso hospitalario. La ausencia de
significaciéon obtenida al comparar entre si los tres valores medios, al contrario de lo que
acontece con las medias entre la clase A y la clase B y C conjuntamente, puede sustentarse
en base a la propia distribucion de la proporcion de enfermos incluidos en cada clase, y que

se ha desarrollado al inicio de este epigrafe.

Tras revisar minuciosamente la literatura, encontramos articulos que incluyen en su
analisis la clasificaciéon de los obesos siguiendo el OS-MRS, asi como la duracién del
ingreso hospitalario de los mismos, aunque no comparan de forma directa la relacién entre
ambas variables (289). Por ello, la asociacion estadisticamente significativa encontrada en
nuestro estudio sienta el fundamento para emplear este score como predictor de la estancia

hospitalaria, aunque ello debera ser corroborado en futuros estudios.
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5.6.- LIMITACIONES DEL ESTUDIO

El presente estudio presenta una serie de limitaciones generales, que se enumeran y

explican a continuacién, ademas de aquellas concretas que ya se han desarrollado en los

epigrafes correspondientes de esta Discusion. Estas son:
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El diseno del presente estudio es retrospectivo y por este motivo se
restringe la aplicabilidad y extrapolacion de resultados, asi como, en ultima
instancia, el nivel de evidencia cientifica derivado del mismo. Ademas, la
recogida retrospectiva de datos ha supuesto pérdidas en algunas variables,
como se expondra seguidamente.

El tamano muestral de los pacientes que realizan seguimiento postbariatrico
en nuestra Unidad de CB incluidos en este trabajo es bajo. Ello ha podido
contribuir a que algunas de las diferencias analizadas no hayan alcanzado
significacion estadistica.

La ausencia de cifras preoperatorias de HDL ha obligado a desestimar dicha
variable del estudio tras la revision inicial de la base de datos. Ello ha
impedido establecer la proporcién de pacientes con criterio de HDL para
SM antes de la CB, resultando imposible realizar el analisis comparativo
entre los valores basales y del seguimiento de las cifras brutas y también de
la proporcién de resoluciéon del mencionado criterio. De igual modo, la
pérdida masiva de datos sobre la circunferencia de cintura ha generado la
misma situaciéon que en el caso de HDL. Por todo ello, el hecho de no
haber podido presentar un analisis completo de los 5 criterios que
componen el SM, empleando el ultimo consenso publicado en 2009 por

Alberti et al. (96), supone una limitacién de nuestro estudio.



Discusion

La ausencia de datos de variables clinicas y analiticas preoperatorias de
numerosos obesos procedentes de otros hospitales intervenidos en nuestra
Unidad hace poco extrapolables los resultados a toda la poblaciéon de
obesos moérbidos tratados con CB en el HURH. En concreto, esta pérdida
ha sido importante para los valores de las variables hemoglobina, albumina,
calcio total, 25-OH vitamina D y PTH.

Se han registrado pérdidas en diversas variables clinicas y analiticas
postbariatricas entre los 113 obesos que realizan su seguimiento en nuestro
centro. Sin embargo, ninguna ha alcanzado un valor superior al 15%, a
excepcion de la HbA1C, en la cual existe una ausencia de datos que alcanza
el 69,8%. La justificaciéon reside en que en numerosos pacientes de la
muestra, no se habfa solicitado este parametro en la ultima analitica
sanguinea del seguimiento postbariatrico. Asimismo, y en relaciéon a esta
misma variable, hacemos constar que no ha sido posible registrar las cifras
preoperatorias por un porcentaje de pérdidas casi universal, obligindonos a
desestimar esta variable tras la revision inicial de la base de datos.

El sindrome de apnea obstructiva del suefio es una CAO frecuente, pero
cuya mejora no ha sido posible analizar en nuestro estudio, ante la
disparidad de datos encontrados en su clasificacion durante el analisis
retrospectivo, asi como la elevada tasa de pérdidas.

La pérdida de informacién clinica relevante (IMC y PA sistdlica y diastélica)
en los 3 pacientes que fallecieron en el postoperatorio inmediato, supone un
sesgo para la determinacion del OS-MRS vy, por consiguiente, para todos los

analisis comparativos realizados en nuestro trabajo empleando esta escala.
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Los pacientes intervenidos para el tratamiento de obesidad moérbida en el Hospital
Universitario Rio Hortega de Valladolid, mediante la técnica de derivacién
biliopancreatica, son adultos jévenes, mayoritariamente mujeres y un tercio de ellos se

incluyen en la categoria de obesidad extrema.

Para una mediana de seguimiento superior a 5 aflos, nuestros resultados ponderales se
clasifican como excelentes o buenos en el 82% de los pacientes que realizan su revisién
postbariatrica en nuestro hospital, con un porcentaje de exceso de peso perdido de
62,3% y un porcentaje de exceso de indice de masa corporal perdido de 68,9%. No
obstante, en nuestros obesos no se ha detectado un perfil concreto, basado en las
variables preoperatorias estudiadas, capaz de predecir el fracaso ponderal de la técnica a

los 5 afios.

Empleando los criterios del consenso de Alberti para sindrome metabdlico, obtenemos
que la derivacion biliopancreatica es efectiva para la mejora de la diabetes wzellitus tipo 2,
la dislipemia y la hipertension arterial, como se expone a continuacion:

— Alteracién del metabolismo de la glucosa. Nuestra tasa de resoluciéon o
mejora de diabetes wmellitus tipo 2 es del 95%, con una suspensiéon o
reduccién de los antidiabéticos orales y/o la insulina en el 100% de los
individuos.

— Alteraciéon del metabolismo lipidico. Tras la derivacion biliopancreatica,

existe un descenso de las cifras de colesterol total y de triglicéridos,
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especialmente evidente entre aquellos obesos con hipertrigliceridemia antes
de la cirugfa.

— Alteraciéon de la presion arterial. Las cifras de presion arterial sistélica y
diastolica descienden tras la intervencion, y en el 63% de los pacientes se

reduce o suspende la medicacion antihipertensiva.

Las cifras de hemoglobina y albumina descienden discretamente tras la
derivacion biliopancreatica, toda vez que los pacientes reciben suplementos
sistematicamente, de acuerdo a las guias clinicas vigentes. El metabolismo del calcio
también se altera tras la intervencion, especialmente en forma de marcada
hipovitaminosis D. No obstante, la calcemia desciende minimamente merced al

hiperparatiroidismo secundario que se establece.

En la serie completa de pacientes intervenidos, un tercio de ellos sufrieron algun tipo
de complicacién médica y/o quirirgica, predominantemente leves segun la clasificaciéon
de Dindo-Clavien. Asimismo, éste es el primer estudio en el que se registra y notifica la

morbimortalidad tras la derivacion biliopancreatica empleando la citada clasificacion.

En la cohorte completa de obesos estudiados, el Obesity Surgery-Mortality Risk Score no
logra establecer diferencias ostensibles de morbilidad grave y mortalidad para las tres

categorias de este indice.

No se han hallado diferencias en cuanto a resultados ponderales y metabdlicos entre los
obesos incluidos en cada una de las tres categorias del Obesity Surgery-Mortality Risk Score.
Por el contrario, si hemos obtenido que los pacientes de la categoria A presentan una

estancia hospitalaria mas corta que los incluidos en las categorfas B y C conjuntamente.
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