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RESUMEN

En México, al igual que en otros paises, los reportes epidemiologicos indican que las enfermedades crénico-degenerativas
contintian ocupando los primeros lugares en morbilidad y mortalidad. De éstas, la diabetes mellitus (DM) es de las de mayor
crecimiento en la poblacion de edad adulta y productiva. La prevalencia de DM a nivel mundial fue de 2.8% en 2002 y se estima
que sera hasta de 4.4% en 2030 en todos los grupos de edad, aun si los factores de riesgo, como los niveles de obesidad, se
mantienen constantes, principalmente a causa de habitos como el sedentarismo y dietas hipercal6ricas. En 2011 se reportaron
366,000,000 de diabéticos en el mundo y se espera un aproximado de 522,000,000 para 2030. La situacién obliga a tomar
iniciativas con el objetivo de ofrecer tratamientos que proporcionen un control adecuado, haciendo de éste una prioridad en la
salud publica. Mas de 60% de las personas con DM2 son obesas y es por ello que la pérdida de peso es una opcion terapéutica
atractiva, pero desafiante. El bypass gastrico (BG) se asocia con mayores tasas de remision de la hiperglucemia, asi como
reduccion importante de los niveles basales de glucosa en ayuno y de hemoglobina glucosilada (HbA1c), en comparacion con
el tratamiento médico aislado.
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ABSTRACT

In Mexico as well an in other countries the epidemiologic reports indicate that the chronic deceases still occupied the first place
in morbidity and mortality. Of all of them, type 2 diabetes mellitus (T2DM) is one with the more growing incidence in adult and
productive population. Prevalence of T2DM in 2002 was 2.8% word wide and is estimated that it will increase to 4.4% in 2030,
in every group of age and even if risks factors such as obesity maintain constant; mainly because habits such as hypercaloric diets
and sedentary. In 2011 there were 366,000,000 diabetics reported worldwide and is expected to be approximately about
522,000,000 in 2030. Such situation forces us to take initiatives with the purpose of offering treatments that would give an
adequate control, making of it a priority in public health. More than 60% of the people with T2DM are obese and that is why losing
weight procedures are an attractive but defying therapeutic option. Gastric bypass (GB) is associated to higher rates of hyperglycemia
remission, important fasting basal glucose levels reduction and diminish HbA1c compare to medical treatment by itself. So, when
pharmaceutical and conductual interventions fail, metabolic surgery is and efficient possibility of T2DM full remission and offer
a unique opportunity to better understand its pathophysiology.

Key words: Bariatric surgery, metabolic surgery, obesity, type 2 diabetes mellitus.

INTRODUCCION

Se cuenta con reportes de mejoria y remision de la DM2
en pacientes diabéticos y con obesidad mérbida sometidos
aBG desde hace mas de 50 afos. La implementacion de la
laparoscopia y técnicas de invasion minima en los Gltimos
anos redujeron la morbilidad y la mortalidad de estos pro-
cedimientos. La reunién de la Cumbre de Expertos en Ciru-
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gia para la Diabetes en Roma (2007) impact6é de manera
tal, que a partir de 2009 la American Diabetes Association
(ADA) incluyé a la cirugia bariatrica como opcion para el
tratamiento de la DM, al igual que la International Diabe-
tes Federation (IDF) en 20113 (Cuadro 1).

La eleccién de la técnica quirtrgica depende de muchos
factores, pero sobre todo de los conocimientos y experien-
cia del cirujano en las diferentes técnicas, asi como del
manejo posquirurgico, buscando siempre un balance entre
eficacia, seguridad, complejidad y reversibilidad. Las indi-
caciones principales son: intentos fallidos de pérdida de
peso y sobre todo el compromiso del paciente para llevar
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Cuadro 1. Guias y recomendaciones internacionales para cirugia bariatrica en el adulto.>>°

NIH Estados Unidos) NICE (Reino Unido) Europa IDF Estados Unidos) ADA (Estados Unidos)
Ano 1991 2006 2007 2011 2009-2012
IMC - > 50 kg/m? - > 40kg/m?o > 35 kg/m? -
recomendable: cuando la DM u otras
comorbilidades no estan
controladas con el
tratamiento médico
6ptimo
IMCelegible: > 40 kg/m? > 40 kg/m? > 40 kg/m? > 35kg/m?o > 30 kg/m? -
cuando la DM u otras
comorbilidades no estan
controladas con el
tratamiento médico
6ptimo
IMC elegible, 35-40 kg/m? méas una 35-40 kg/m? mas una 35-40 kg/m? mas una > 35 kg/m?mas control
pero comorbilidad grave que enfermedad que pueda comorbilidad grave dificil de comorbilidades
condicionado responda ala pérdida mejorar con la querespondaa la y/o DM2 a pesar de
de peso pérdida de peso pérdida de peso cambios en el estilo de
viday manejo
farmacolégico
Comentario Referencia histdrica - La pérdida de peso Ajustar el IMC para Evidencia insuficiente
ydesactualizada pre-cirugia no cambia pacientes de origen paraIMC < 35 kg/m?
laelegibilidad étnico asidtico

NIH: National Institutes of Health. NICE: National Institutes for Health and Clinical Excellence. IDF: International Diabetes Federation.

ADA: American Diabetes Association.

un buen seguimiento y cuidados a largo plazo. En general,
las guias han seguido los estatutos de los Institutos Nacio-
nales de Salud (NIH) de Estados Unidos de 1991 (Cuadro
1), las cuales se han centrado en el indice de masa corporal
(IMC) y en las comorbilidades.>*

Existe un interés creciente por la cirugia bariatrica en
obesos clase 1 (IMC = 30-35 kg/m?). Mucho se ha criti-
cado sobre cémo el IMC no debe ser una caracteristica
dominante de indicacion quirdrgica, ya que no refleja
adecuadamente el beneficio ni el riesgo individual del
paciente diabético sometido a cirugia metabdlica. En un
estudio aleatorizado y controlado publicado en 2012 en
el New England Journal of Medicine se compard la remi-
sion a dos anos (definida como glucemia en ayuno <
100 mg/dL y HbA1c < 6.5%) en pacientes diabéticos
tipo 2 con IMC > 35 kg/m? y HbA1c > 7%; fueron asigna-
dos a recibir tratamiento médico convencional solo vs.
tratamiento médico mas derivacién gastrica. Se demostré
que no hay correlacién entre la normalizacion de los ni-
veles de glucosa en ayuno y la pérdida de peso, lo que
significa que el IMC preoperatorio no predice el control
de la DM después del BG; ademas de reportar que el BG
puede ser mas efectivo que la terapia médica convencio-
nal sola en el control de la hiperglucemia en pacientes
severamente obesos y con DM2.”

Del mismo modo se ha evaluado la eficacia de la
terapia médica intensiva vs. terapia médica convencio-
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nal + bypass gastrico en Y de Roux (BGYR) o manga
gastrica (MG), en pacientes obesos con DM2 descontro-
laday con HbA1c9.2 + 1.5% a los 12 meses. Los cua-
les tuvieron mas probabilidades de alcanzar un nivel de
HbA1c < 6% un afo después de la cirugia. La cirugia
bariatrica elimina notablemente la ingesta de medica-
mentos en algunos pacientes y puede reducir de manera
importante la necesidad de tratamiento médico, en otros,
ademas de reducir factores de riesgo cardiovascular, per-
mitiendo reducciones en tratamientos hipolipemiantes
y antihipertensivos.?

En una encuesta realizada por la Federacion Interna-
cional para la Cirugia de la Obesidad y Des6rdenes Meta-
bélicos en Estados Unidos en 2003 y 2008, los procedi-
mientos quirdrgicos mas utilizados fueron el BGYR con
65y 49% de todos los procedimientos, respectivamente,
y la banda gastrica ajustable por laparoscopia (BGAL) con
24y 42%. En Europa los procedimientos mas utilizados
para los mismos anos aproximadamente fueron el BGYR
en 11y 39%; asi como 64 y 43% para BGAL. La deriva-
cion biliopancreética y su variante con exclusién duode-
nal (procedimientos malabsortivos y que cuentan con una
larga historia) son raramente usados (< 2%). La MG es
un procedimiento mas reciente, se utilizé6 como la pri-
mera de las dos etapas en pacientes de alto riesgo some-
tidos a derivacion biliopancreética con exclusién duode-
nal; hoy en dia esta ganando aceptacién con 15.5% de
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todos los procedimientos de bariatria realizados y va en
aumento.?

Riesgos de la
cirugia metabdlica

Menos de 0.5% de los pacientes diabéticos elegibles
para BG son sometidos a cirugfa. Muchas veces a causa de
estigmatizacion y/o de creer que la DM es una enfermedad
médicay no quirdrgica, probablemente secundario al poco
conocimiento de las opciones quirdrgicas, costo-efectivi-
dad y riegos.’

Los riesgos y el tipo de complicaciones relacionadas con
la cirugia bariatrica en pacientes diabéticos no son muy
diferentes a las de una poblacion no diabética, aunque al-
gunas (como las infecciones) si son mas frecuentes en los
diabéticos. La cirugia bariatrica es muy segura, consideran-
do el tamano del cuerpo de los pacientes, la frecuenciay la
gravedad de las comorbilidades; sin embargo, la tasa de
mortalidad operatoria es baja. Las tasas de mortalidad re-
portadas a los 30 dias son de 0.5% para el BGYR. Es de
destacar que las tasas de mortalidad asociadas con la ciru-
gia bariatrica son equivalentes a las de varias cirugias ab-
dominales comunes, tales como la colecistectomia lapa-
roscépica, que tiene una tasa de mortalidad de 0.3-0.6%
en Estados Unidos. Sin embargo, la muerte también puede
ocurrir después del alta hospitalaria debido a embolia pul-
monar y/o arritmias.

Las complicaciones quirtrgicas son agudas o a largo pla-
zo. Las complicaciones agudas ocurren en 5-10% de los
pacientes, dependiendo del procedimiento, riesgos del pa-
ciente, edad y condicién; reflejan las complicaciones se-
mejantes a otras operaciones abdominales incluyendo he-
morragia, obstruccion, fugas anastométicas, infeccion,
embolia pulmonary arritmias. Las complicaciones a largo
plazo son varias y en su mayoria incluyen neuropatias por
deficiencias nutricionales, hernias internas, estenosis anas-
tométicas y trastornos emocionales.?*1°

MECANISMOS
NEUROENDOCRINOS

El tracto gastrointestinal se concibe como el 6rgano en-
docrino mas grande en el cuerpo, expresa mas de 30 genes
de hormonas intestinales, mas de 100 péptidos bioactivos
se distribuyen en él. La anticipacion a las comidas y la
presencia de alimentos en el tracto gastrointestinal supe-
rior estimula la liberacién de hormonas intestinales y neu-
rotransmisores en el intestino. Estas sefiales neurohumora-
les estan implicadas en la iniciacion y mantenimiento de
laingesta de alimentos, asi como en la terminacién de las
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comidas. La perfusion de los nutrientes en el colon inhibe
la secrecion gastrointestinal superior, la motilidad y el tran-
sito; este mecanismo de retroalimentacién negativa se de-
nomina freno ileal. La grasa es el activador mas potente del
freno ileal y las incretinas son algunos de los mediadores
de este fendmeno.'"'?

Las incretinas son secretadas por las células endocrinas
de la mucosa intestinal en respuesta a la comida y son
responsables de 50-60% de la secrecion de insulina des-
pués de las comidas. Su funcion se altera en pacientes con
DM?2. La elevacién notable de los niveles de incretinas y el
efecto observado después del BG seria uno de los principa-
les mediadores de los efectos antidiabéticos de la cirugia.
Sin embargo, la pérdida de peso se produce muy rapido
después de la cirugia, y no esta claro si los cambios tem-
pranos en los niveles de incretinas y el efecto son el resul-
tado de la cirugia o se atribuyen a la pérdida de peso en si;
otros estudios sugieren que no es la pérdida de peso, sino
el procedimiento quirurgico, que es responsable de la me-
jor tolerancia a la glucosa. La transposicién ileal aumenta
los niveles de incretinas y tiene como consecuencia el con-
trol de la glucosa de forma independiente de la pérdida de
peso.'

Una mejora significativa en la homeostasis de la gluco-
sa que es independiente de la pérdida de peso se lograria al
seguir una dieta caldrica muy baja; sin embargo, los efec-
tos de la reduccion de peso y la restriccién calérica no son
tan draméticos y sostenidos como los de la cirugfa bariatri-
ca sobre la diabetes, sobre todo a largo plazo, que es cuan-
do el balance calérico negativo ha cesado. Sin embargo, el
mecanismo por el que las incretinas aumentan después de
la cirugia sigue siendo poco claro.’> '

Las adipocinas son péptidos bioactivos secretados por
los adipocitos que tienen mdltiples efectos sobre el meta-
bolismo. Al dia de hoy se han identificado mas de 50 adi-
pocinas. El efecto de estos factores en la homeostasis de la
glucosa se ha dilucidado mejor en los Gltimos afios. Tanto
la leptina (una de las primeras adipocinas descritas) como
la adiponectina (proteina derivada de los adipocitos mas
abundantes) han sido ampliamente estudiadas en cuanto a
la regulacién del metabolismo de los carbohidratos y las
grasas. 121516

La pérdida de peso por si misma y la disminucion de
la masa grasa inducida por la cirugia bariatrica reducen la
resistencia a la insulina a través de los efectos directos e
indirectos de adipocitocinas y a través de la caida en el
contenido de lipidos en el higado y musculo. Estas hormo-
nas estan implicadas en la regulacion del apetito, el balan-
ce energético y en la homeostasis de la glucosa. Ademas,
la restriccion calérica impuesta por la cirugfa bariatrica
permite que el estimulo a las células beta sea minimo.
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Se han propuesto hipétesis para explicar como la ciru-

gia bariatrica mejora el control de la DM:

Hipotesis del intestino posterior. El control de la DM
es resultado de la entrega rapida de nutrientes al intesti-
no inferior sobre-estimulando a las células L para que
liberen hormonas intestinales como GLP-1, péptido YY
y la oxintomodulina. Estas hormonas ejercen efectos
anoréxicos e insulinotrépicos en diversos grados, mejo-
rando asf la homeostasis de la glucosa.

Hipotesis del intestino anterior. En condiciones nor-
males el paso de nutrientes a lo largo del intestino proxi-
mal estimula la produccién de un factor no identifica-
do con propiedades anti-incretina responsable de la
resistencia a la insulina y el control glucémico anor-
mal. Por tanto, la exclusién del intestino proximal re-
duciria la produccion de las anti-incretinas y aumenta-
ria la secrecion y accién de la insulina, ademéas de mejorar
el control de la DM.®

Incretinas

Grelina. Péptido de 28 aminoacidos secretado princi-
palmente por las células entero-endocrinas tipo X (X/A-
like enteroendocrine cells),"” localizadas en el fondo
del estbmago y piloro. Los niveles plasmaticos de greli-
na aumentan casi al doble antes de comer y descienden
dentro de la primera hora, ya que la expresion y secre-
cion de péptido se incrementa por la privacién de ali-
mentos y se normaliza durante la realimentacion.
Circula en dos formas diferentes: acilada y des-acilada.
La acil-grelina representa menos de 10% de la grelina
circulante total; ésta se une al receptor GHSR1a (un
receptor acoplado a proteina G, expresado principal-
mente en diferentes areas cerebrales, pero también en
la glandula pituitaria, pancreas, tejido adiposo, sistema
gastrointestinal, tejidos cardiovasculares, glandula su-
prarrenal y tejidos gonadales; necesario para su funcion
endocrina), disminuyendo la secrecion de adiponectina
y estimulando el consumo de alimentos, asi como la
secrecion de cortisol, adrenalina y hormona del creci-
miento (tres hormonas contrarreguladoras que se opo-
nen a la accion de la insulina) y es por ello que la
supresion de grelina después del BGYR se asocia con la
homeostasis de la glucosa. La des-acil-grelina es la prin-
cipal forma circulante de grelina (80-90%) no se une al
receptor de GHSR1a; sin embargo, seria biolégicamen-
te activa a través de diferentes tipos de receptores atin
no identificados.'®18-2

Péptido similar al glucagon tipo 1 (GLP-1). Péptido de
30 aminoacidos secretado por las células L del ileon
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distal y el colon en respuesta a los nutrientes ingeridos.
Mejora la liberacion de insulina dependiente de gluco-
say la funcion de las células beta. Ademas, inhibe la
secrecion de glucagon, retrasa el vaciado gastrico e in-
directamente disminuye la ingesta alimentaria. El GLP-1
circulante tiene una vida media corta (< 2 min), prin-
cipalmente debido a su inactivacién por la enzima plas-
matica dipeptidil-peptidasa IV (DPP-IV). La adminis-
tracion cronica subcutanea de GLP-1 en pacientes con
DM2 mejora el control glucémico y la disminucion del
peso corporal. De hecho, los agonistas de los recepto-
res de GLP-1 (resistentes a la inactivacién DPP-IV) se
han utilizado con éxito para el tratamiento de la DM.
Del mismo modo, los inhibidores directos de DPP-IV
también mejoran el control glucémico en la DM2, aun-
que en menor medida, probablemente porque los nive-
les de GLP-1 son bajos en la DM. Por lo tanto, GLP-1
conserva su propiedad insulinotropica en sujetos diabé-
ticos, pero sus niveles circulantes disminuyen. En teo-
ria, el GLP-1 aumentarfa después del BGYR debido a la
rapida entrega de nutrientes al ileon donde la mayoria
de las células L se encuentran. La mayoria de los datos
obtenidos con respecto a los cambios en la GLP-1
después de la cirugia BGYR han mostrado un aumento,
lo cual estaria a favor de esta teorfa.'®%2*

Polipéptido insulinotropico dependiente de glucosa
(GIP). Anteriormente conocido como polipéptido in-
hibitorio gastrico, es un péptido de 42 aminoacidos
secretado por las células K del duodeno y del yeyuno
en respuesta a los nutrientes ingeridos. Mejora la se-
crecién de insulina dependiente de glucosa y promue-
ve la proliferacién de las células beta. Se han observa-
do niveles mas altos de GIP, asi como un aumento en
su respuesta en la fase posprandial temprana en suje-
tos obesos en comparacién con las personas delgadas.
En sujetos con DM2, el efecto global de GIP parece
ser a favor de la hiperglucemia. La administracion exo-
gena de GIP aumenta los niveles de glucosa en pa-
cientes con DM2 en la fase posprandial temprana y
tardia. Un mecanismo es la alteracién de la accion
insulinotrépica de GIP que se ha observado durante la
fase tardia de la secrecion de insulina. Esto se explica-
ria por una expresion defectuosa de los receptores de
GIP. En segundo lugar, aunque GIP es una hormona
insulinotropica, se observé una elevacion de la secre-
cion de glucagdn con infusién de GIP en la fase pos-
prandial temprana, contrarrestando el efecto hipoglu-
cemiante de la insulina. Y en tercer lugar, la
administracion exégena de GIP empeoré la hiperglu-
cemia en la fase posprandial tardia que evoca un efec-
to potencial de supresion de GIP en GLP-1. El GIP
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estaria directamente implicado en el metabolismo de
la grasay en el desarrollo de la obesidad, influyendo
en la sensibilidad a la insulina de los adipocitos. GIP
promueve la deposicion de grasa en el tejido adiposo
e inhibe la lipdlisis. Por tanto, los antagonistas del
receptor de GIP, al oponerse a la accion anabélica
GIP en el tejido adiposo, representarian una nueva
modalidad de tratamiento para la obesidad. Desde que
GIP es secretada por el intestino proximal, excluir el
duodeno y parte del yeyuno en la cirugia metabélica
resultaria en una disminucién de la secrecién de GIP
y, por tanto, un medio glucémico mas favorable.'®1%-24

e Oxintomodulina (OXM). Es un péptido de 37 aminoéa-
cidos derivado del proglucagén cosecretado con GLP-1
y PYY en las células L del intestino distal en respuesta a
los nutrientes ingeridos. La infusion de OXM en los
seres humanos retrasa el vaciamiento gastrico, reduce
la secrecién pancreética exocrina y disminuye la inges-
ta de alimentos. Ademas, la administracion subcutanea
de OXM disminuye el peso corporal en individuos con
sobrepeso y obesos. Sin embargo, el efecto de la OXM
exégena en el control glucémico en sujetos con diabe-
tes no ha sido evaluado. Similar a GLP-1 y PYY, la
cirugfa bariatrica, que acelera el suministro de nutrien-
tes enterales al intestino distal, deberia resultar en un
aumento en los niveles de OXM.'¢2°

e Péptido YY (PYY). Es un péptido de 36 aminoacidos,
miembro de la familia de polipéptidos pancreaticos.
Secretado por las células L del ileon terminal y el colon
después de la ingestion en respuesta a la alimentacion.
Circula en dos formas endogenas: PYY (1-36) y PYY (3-
36) este Ultimo constituye la forma circulante princi-
pal. PYY (3-36) se une al subtipo de receptor de neuro-
péptido Y2 (NPY2) en el hipotdlamo, disminuyendo el
apetito y la ingesta de alimentos cuando se infunde via
periférica. Similar a GLP-1, los niveles de PYY son ba-
jos en la obesidad. El aumento de los niveles después
de la cirugia tanto en sujetos obesos como diabéticos
puede dar cuenta de la saciedad beneficiosa y efectos
metabolicos de este procedimiento. 61922

Adipocinas

e Adiponectina. Es un péptido de 244 aminodcidos. Es la
maés abundante de las adipocinas secretadas por el teji-
do adiposo. Se ha observado la reduccién de sus niveles
séricos en pacientes obesos. Los niveles de adiponecti-
na son significativamente mas bajos en pacientes dia-
béticos y en pacientes con enfermedades cardiovascula-
res en comparaciéon con controles sanos con mismo IMC.
La adiponectina puede predecir el desarrollo de DM2.
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La principal forma activa de la adiponectina que media
los efectos metabélicos favorables de la misma es la
adiponectina de alto peso molecular. Regula la sensibi-
lidad a la insulina al aumentar la oxidacién de &cidos
grasos, estimulando la captacion de glucosa y reducien-
do la gluconeogénesis hepética. Un aumento en los ni-
veles de adiponectina se observa con la pérdida de peso;
el incremento es paralelo a una menor resistencia a la
insulina. De la misma forma, se ha reportado aumento
en los niveles de adiponectina después del BGYR. 12151625

e Leptina. Es un péptido de 167 aminoacidos secretado
principalmente por el tejido adiposo y circula en nive-
les proporcionales a la grasa corporal. Regula el apeti-
to, el gasto energético y el peso corporal. Un aumento
de grasa corporal esta asociado con aumento en los ni-
veles de leptina que actta disminuyendo la ingesta de
alimentos. Sin embargo, los niveles elevados de leptina
vistos en individuos obesos no suprimen el apetito
efectivamente debido a una resistencia subyacente a la
hormona. Las teorias de resistencia a la leptina sugieren
un defecto en el transporte barrera sanguinea cerebral
de la leptina inducida por dietas ricas en grasas y anor-
malidades en la sefializacion del receptor de leptina.
Los efectos de la leptina sobre la homeostasis de la
glucosa atin no estan claros. Se ha mostrado que mejora
la captacion de glucosa en el masculo esquelético, re-
duce la produccién de glucosa hepética, aumenta la
oxidacion de acidos grasos y disminuye la secrecion de
insulina por las células beta del pancreas. Los niveles
séricos de leptina disminuyen después del BGYR. Aun
queda por dilucidar si la cirugia bariatrica resulta en
mejoria del estado de resistencia a la leptina.

Los cambios favorables en los niveles de leptina y adi-
ponectina después de la cirugia bariétrica se han visto tam-
bién con la pérdida de peso y con otros métodos farmaco-
l6gicos y dieta; lo que sugiere que estos cambios estan mas
relacionados con la pérdida de grasa.'>'>16 25

CONCLUSIONES

Al tener en cuenta la creciente pandemia de DM2, los
médicos debemos reconocer la necesidad de mejorar las
opciones terapéuticas disponibles. Cuando las intervencio-
nes conductuales y farmacoldgicas fracasan, la cirugia me-
tabdlica es una alternativa eficaz con la posibilidad de re-
misién completa de la enfermedad, ademaés de ofrecer una
oportunidad Gnica para entender mejor la fisiopatologia de
la misma. Las observaciones clinicas y experimentos en
animales sugieren que un componente clave de la cirugia
metabolica para mejorar el control glucémico es la deriva-
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cion del intestino delgado proximal. Las técnicas de deri-
vacién gastrointestinal mejoran la homeostasis de la glu-
cosa a través de mecanismos que van mas alla de la ingesta
reducida de calorias y la pérdida de peso.

La cirugia metabolica es altamente segura y efectiva en
pacientes diabéticos con obesidad severa y no debe con-
siderarse como una ultima opcién sino como una inter-
vencion apropiada y oportuna cuando el control glicémico
es suboptimo. Complementa, pero no reemplaza cam-
bios en el estilo de vida ni el tratamiento médico. Es
benéfica en cuanto a otras comorbilidades asociadas a la
obesidad, mejora calidad de vida, disminuye los indices
de depresioén, reduce la mortalidad por enfermedad car-
diovascular, disminuye incidencia de cancer en mujeres y
es costo-efectiva.

Es por ello que la continuidad en la investigacion para
comprender mejor los mecanismos antidiabéticos indepen-
dientes del peso en la cirugia gastrointestinal y sobre la
funcion del tracto gastrointestinal en la fisiologia y fisiopa-
tologia de la homeostasis de la glucosa facilitaria el diseno
de intervenciones menos invasivas, conduciendo a descu-
brimientos importantes y a la identificacién de objetivos
para el desarrollo nuevos farmacos.
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