- Articulo de revision
A -y

Vol.9 No.4 Oct.-Dic. 2008

medigraphic Artemigs

Impacto de la cirugia bariatrica sobre el sindrome metabolico

Mariana Rosales Calderén*

La obesidad es un problema de salud mundial que representa
un riesgo para el desarrollo de alteraciones metabdlicas como
son: diabetes tipo 2 (DM 2), hipertension, dislipidemia, esteato-
sis hepatica no alcohdlica, sindrome de ovarios poliquisticos e
hiperuricemia, ademas de otras enfermedades que incluyen:
apnea obstructiva del suefio, enfermedad cardiovascular y can-
cer. Es uno de los componentes principales del sindrome meta-
bélico (SM), el cual incrementa el riesgo para presentar diabetes,
cardiopatia isquémica y eventos vasculares cerebrales. La obe-
sidad incrementa la mortalidad y costos de salud. El tratamiento
de la obesidad a base de modificaciones en la dieta y estilo de
vida son fundamentales, sin embargo los resultados a largo
plazo no son favorables debido a la falta de apego y abandono.
La cirugia bariatrica ha surgido como herramienta efectiva en el
tratamiento a largo plazo de la obesidad severa, logrando una
mejoria en los componentes metabdlicos asociados, riesgo car-
diovascular y mortalidad. La prevalencia de sindrome metabdli-
co después de la cirugia bariatrica disminuye considerablemen-
te. En este articulo se revisan los efectos de la cirugia bariatrica
sobre el sindrome metabdlico y sus componentes.
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Obesity is a worldwide health problem that represents a risk for
developing metabolic diseases such as type 2 diabetes, hyper-
tension, dyslipidemia, nonalcoholic fatty liver disease, polycys-
tic ovary syndrome and hyperuricemia as well as other diseases
including: obstructive sleep apnea, cardiovascular disease and
cancer. It is one of the mayor components of metabolic syndro-
me which increases the risk for diabetes, ischemic heart disea-
se and stroke. Obesity increases mortality and heath expen-
ses. Treatment of obesity with diet and life style changes is
essential; however, long term results are not favorable as a
result of lack of compliance and high dropout rate. Bariatric
surgery has risen as an effective tool for severe obesity treat-
ment achieving weight loss and improvement of associated
metabolic disorders, cardiovascular risk and mortality. After ba-
riatric surgery there is a considerable reduction in the prevalen-
ce of the metabolic syndrome. This review describes the effects
of bariatric surgery on metabolic syndrome and its components.

Key words: Obesity, bariatric surgery, metabolic syndrome, dia-
betes, gastric bypass, gastric band.

INTRODUCCION

La obesidad, definida como un indice de masa corporal (IMC)
> 30 Kg/m?, es un problema de salud mundial. Esta se clasifica
como: obesidad grado | (30-34.9 Kg/m?), obesidad grado 2 (35-
39.9 kg/m?) y obesidad grado 3 o mérbida (= 40 Kg/m?), consi-
derdndose como obesidad severa a un IMC = 35 Kg/m?."

La Organizacién Mundial de la Salud estima que cerca de 310
millones de personas en el mundo son obesos afectando a to-
dos los grupos etarios y socioeconémicos. En los Gltimos 20
afos las tasas de obesidad se han triplicado en los paises en
desarrollo y el 10% de los nifios en el mundo tienen sobrepeso
u obesidad.?® En México, la prevalencia de obesidad es de alre-
dedor de 30% en la poblacién mayor de 20 afios (mujeres,
34.5%, hombres, 24.2%).*

La obesidad es el resultado de factores genéticos y ambientales
que llevan a un balance energético positivo. Parte de este desequi-
librio es consecuencia de la ingesta de dietas con alta densidad
energética y de bebidas azucaradas en combinacién con una es-
casa actividad fisica, como producto de la urbanizacién, el creci-
miento econémico y cambios en estilos de vida y recreacién.**
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Se ha demostrado que la obesidad es un factor de riesgo
para el desarrollo de comorbilidades como son: diabetes tipo 2
(DM 2), hipertensién, enfermedades cardiovasculares, dislipi-
demia, artritis, apnea obstructiva de suefio y cancer, que en
conjunto son responsables de mas de 2.5 millones de muertes
por afio en el mundo.®®

Junto con la resistencia a la insulina, hipertensién, dislipide-
mia, y alteraciones en el metabolismo de la glucosa, la obesidad
central es uno de los componentes principales del sindrome
metabdlico (SM), que en conjunto, predisponen a un incre-
mento en el riesgo de enfermedad cardiovascular y diabetes,
dos de las principales causas de muerte en el mundo.”™

La obesidad se asocia a una disminucién en la expectativa
de vida; al compararse con un individuo de peso normal, un
obeso mérbido de 25 afos tiene una reduccién en la expecta-
tiva de vida de hasta 12 afios." Las consecuencias econémicas
de la obesidad comprometen entre el 2 y 7% de los gastos de
salud total en EUA elevandose a més de 100 billones de délares
por aho.™

Los riesgos de salud asociadas a la obesidad pueden ser me-
joradas con la disminucién del 5-10% en el peso. El tratamiento
para la obesidad incluye una alimentacién adecuada, incre-
mento en la actividad fisica y cambios en el comportamiento.
Sin embargo, la pérdida de peso a largo plazo mediante estas
medidas se asocia con frecuencia a falta de apego, falla y altas
tasas de abandono."

La cirugia bariatrica ha surgido como la herramienta mas
efectiva para el tratamiento de la obesidad severa alcanzando
una adecuada pérdida de peso a largo plazo y mejoria en las
alteraciones metabélicas asociadas a la obesidad, riesgo cardio-
vascular y mortalidad.®"?

Obesidad y resistencia a la insulina. La obesidad esta aso-
ciada a la resistencia a la insulina. El acimulo anormal de trigli-
céridos en los hepatocitos, miocitos esqueléticos y adipocitos
viscerales lleva al desarrollo de resistencia a la insulina muscular
y hepatica. El tejido adiposo visceral, medido a través del peri-
metro abdominal, correlaciona mejor que el IMC con la resis-
tencia a la insulina y otros componentes del SM. En el tejido
adiposo se secretan adipocinas y citocinas que ejercen un pa-
pel central en la patogénesis de la resistencia a la insulina rela-
cionada a obesidad como son: la adiponectina, resistina, pro-
tefna fijadora de retinol-4, FNT-, IL-6, inhibidor del activador
del plasminégeno y MCP-1.2° Algunas citocinas participan en el
componente inflamatorio de la aterosclerosis.?'

Obesidad y sindrome metabdélico. El SM, descrito por
Reaven en 1988, se caracteriza por un conjunto de alteracio-
nes metabdlicas que en conjunto predisponen a un riesgo
incrementado para diabetes, cardiopatia isquémica y eventos
vasculares cerebrales. Entre sus caracteristicas principales se
encuentran la obesidad abdominal, resistencia a la insulina,
hiperinsulinemia, dislipidemia (especificamente elevacién de
triglicéridos, bajos niveles de lipoproteinas de baja densidad y
lipoproteinas de baja densidad pequefas y densas), hiperten-
sion, intolerancia a la glucosa 0 DM 2 y una alta tasa de ateros-
clerosis.”??. Entre los componentes menores se incluyen cam-
bios protrombéticos, inflamacién crénica de bajo grado, es-
teatosis hepatica, microalbuminuria, hiperuricemia e
hiperandrogenismo entre otros. En el centro de su fisiopatolo-
gia se encuentra la resistencia a la insulina, uniendo a la mayo-
ria de sus componentes.®'?2
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Los pacientes afectados por el SM tienen un incremento de
dos veces en el riesgo cardiovascular y de cinco veces en el
riesgo de DM 2 al compararse con sujetos no afectados.?

Varias organizaciones han recomendado criterios clinicos
para su diagnéstico con algunas diferencias entre los mismos.
Entre las mas utilizadas se encuentran los criterios de la Organi-
zacién Mundial de la Salud (OMS), el Programa Nacional de
Educacion en el Colesterol - 1l Panel del Tratamiento en Adul-
tos (NCEP-ATPIII) y la Federacién Internacional de Diabetes (IDF).
El propésito ha sido identificar a individuos de alto riesgo y
prevenir la progresién de enfermedad metabélica y cardiovas-
cular a largo plazo.™

Utilizando los criterios diagnésticos de NCEP-ATPIII modifi-
cados en el 2005 por la Asociacion Americana del Corazén/
Instituto Nacional del Corazén, Pulmén y Sangre (AHA/NHLB),
el diagnéstico de SM se realiza con la presencia de tres o mas de
las siguientes anormalidades: perimetro abdominal > 88 cm en
mujeres y > 102 cm en hombres, triglicéridos = 150 mg/dL,
colesterol HDL < 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en muje-
res, presion arterial = 130/85 mm/Hg, (= 130/80 mm/Hg en
diabéticos) o diagnéstico previo de hipertensién y DM 2 o glu-
cosa anormal de ayuno > 100 mg/dL.***

Los criterios diagnésticos de la IDF incluyen a obesidad cen-
tral como un prerrequisito para el diagnéstico de SM.?

En la Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas (ENEC) reali-
zada en 1993 en poblacién de 20 a 69 afos en México, se encontrd
un prevalencia de SM de 26.6% utilizando los criterios de ATP IlI. De
los pacientes con SM 90% tenian sobrepeso u obesidad.?”

El objetivo principal del manejo del SM es reducir el riesgo
de enfermedad aterosclerética y de DM 2. El tratamiento debe
tomar en cuenta el proceso multipatolégico del SM identifican-
do cada componente y dandole un tratamiento agresivo.?®

Los cambios en el estilo de vida para el manejo a corto y largo
plazo, son una intervencién de primera linea para reducir las
alteraciones metabdlicas. Estas intervenciones incluyen la pérdi-
da de peso en sujetos con sobrepeso y obesidad, incremento en
la actividad fisica y modificaciones saludables en la dieta.?**2¢ El
riesgo cardiovascular a 10 afos determinard la intensidad del
tratamiento para cada factor de riesgo y el uso de tratamiento
médico basandose en los lineamientos establecidos.?®

Diabetes. La DM 2 como parte o consecuencia del SM, es
un estado prototipo de resistencia a la insulina en donde la
obesidad es el principal predictor para su desarrollo. El riesgo se
relaciona exponencialmente con el IMC; 40% de los pacientes
con obesidad mérbida (IMC > 40 Kg/m?) tienen glucosa anor-
mal de ayuno o intolerancia a la glucosa y 20%. DM 2.8 El 70%
de los pacientes con DM 2 mueren de causas cardiovasculares
y en el 2000 la mortalidad asociada a DM 2 se estim6 en 5.9%
de las muertes en el mundo.?* El tratamiento de la obesidad y
SM tienen entre sus objetivos disminuir el riesgo de diabetes y
sus complicaciones.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA OBESIDAD Y
SU IMPACTO METABOLICO

La cirugia bariatrica es una herramienta efectiva para el trata-
miento de la obesidad mérbida y el control de las alteraciones
metabélicas derivadas de la misma. Comparada con los trata-
mientos convencionales la cirugfa bariatrica mantiene la pérdi-
da de peso a largo plazo.3*32
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En 1991, el Instituto Nacional de Salud en EUA (NIH) esta-
blecié los lineamientos para el tratamiento quirtrgico de la obe-
sidad. La cirugfa bariatrica se encuentra indicada en pacientes
con un IMC = 40 kg/m?o en aquellos con un IMC = 35 kg/m?
con una o mas comorbilidades asociadas a la obesidad como:
diabetes tipo 2, hipertensién, enfermedad coronaria, apnea
obstructiva del suefio, cardiomiopatia relacionada a la obesi-
dad y problemas fisicos relacionados a la obesidad.**** Actual-
mente no existe un consenso sobre las contraindicaciones de la
cirugfa bariétrica pero en general se incluyen: insuficiencia car-
diaca congestiva o angina inestable, abuso activo de sustancias
o condicién psicopatolégica mayor.*

Recientemente, una Comisién no gubernamental de Consen-
sos apoyada por la Sociedad Americana para la Cirugfa Bariatrica
(ASBS) y la Fundacién de la ASBS sugiri6 que el umbral quirtrgico
de un IMC de 30 Kg/m? pudiera justificarse en la presencia de
comorbilidades severas.** A pesar de que esta opinién ha ganado
defensores con el empleo de de técnicas minimamente invasivas
y el entendimiento de la patofisiologia de la DM 2 y el SM, se
requieren de estudios adicionales para determinar la necesidad
de tales cambios en las indicaciones quirtrgicas.'

Los lineamientos médicos publicados por la Sociedad Ame-
ricana de Endocrinélogos Clinicos/La Sociedad de Obesidad/
La Sociedad Americana de Cirugia Metabélica y Bariétrica
(AACE/TOS/ASBSM) para la cirugia baridtrica refieren que ac-
tualmente no existe evidencia para recomendar cirugia bariatri-
ca a pacientes con un IMC < 35, ni especificamente para el
control glucémico independientemente del criterio del IMC.**

La pérdida de peso mediante cirugfa bariatrica ocurre a tra-
vés de una combinacién entre restriccion en el volumen gastri-
co, malabsorcién y cambios hormonales derivados del proce-
dimiento."”

Los procedimientos quirtrgicos se dividen en tres categorias:
malabsortivos, restrictivos y aquellos que combinan ambos com-
ponentes. Su eficacia y seguridad varfan en relacién a las dife-
rencias y dificultad en las técnicas quirtrgicas y las variaciones
en los mecanismos fisiolégicos derivados de de la cirugfa.'”

Los procedimientos malabsortivos incluyen a la derivacién bi-
lio-pancreatica (DBP) con o sin cruce duodenal (CD). Inducen la
pérdida de peso al desviar el paso de los nutrientes al intestino
delgado y dirigirlos directamente al fleon distal produciendo
malabsorcién. La pérdida de peso es excelente, pero su acepta-
cion es limitada debido a los frecuentes efectos adversos deriva-
dos de la malabsorcién de proteinas y grasa, asi como mayor
dificultad técnica, morbilidad (15%) y mortalidad (0.5-2.5%)."7"®

Los procedimientos restrictivos, como son la gastroplastia verti-
cal en banda, la banda gastrica ajustable por laparoscopia (BGAL)
y la gastroplastia en manga, inducen la pérdida de peso al combi-
nar un pequeio reservorio gastrico con una salida angosta, limi-
tando asf la ingesta de oral y produciendo saciedad temprana.

La derivacién gastroyeyunal en Y de Roux (DGY) como proce-
dimiento combinado es el procedimiento baridtrico mas utiliza-
do en EUA para el tratamiento de la obesidad mérbida. Combina
un pequefo reservorio gastrico con una salida de 1 cm, anasto-
mosado a un asa larga yeyuno-ileal de 50 a 150 cm, excluida de
las enzimas biliares y digestivas. El tamafio del reservorio gastrico
causa saciedad temprana y el grado de malabsorcién esta rela-
cionado al largo de las asas alimentaria y biliodigestiva. Se ha
documentado que parte de la pérdida de peso inducida por
DGY se debe a cambios hormonales en el eje enteroinsular.'”
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El 95% de los procedimientos bariétricos realizados en EUA
corresponden a la DGY y BGAL. Con la DGY hay una pérdida de
peso mas rapida en el primer afio después del procedimiento lo-
grandose entre 60y 70% de pérdida en el exceso de peso, seguido
de una meseta en el segundo afo y finalmente una ganancia gra-
dual parcial del peso perdido.** La BGAL por su parte causa una
pérdida de peso gradual a lo largo de 3 afos eventualmente estabi-
lizdndose con una pérdida del 55% del exceso de peso.

En el estudio de los Sujetos Obesos Suecos (SOS) las maxi-
mas pérdidas de peso se observaron entre el primero y segundo
afo después de la cirugia: DGY 32%, gastroplastia vertical en
banda 25%, BGLA 20%. A los 10 afos, las pérdidas de peso se
establecieron en: 25%, 16% y 14% respectivamente.*?

En el meta-analisis realizado por Magard et al, se reporté una
pérdida de peso de 20 a 30 kg mantenida por hasta 10 afios en
asociacién con reducciones en comorbilidades y una tasa de
mortalidad total < 1%.%'

Desenlaces metabélicos. Existen mdltiples estudios que han
documentado un efecto positivo en los distintos componentes
del SM después de la cirugia bariatrica.

El efecto benéfico de la cirugia bariatrica sobre la DM 2 es
uno de los desenlaces mads frecuentemente observados. La DM
2 se resuelve en mas de tres cuartas partes de los pacientes y
cerca del 85% de presentan una mejoria después de la cirugia
con una reduccién significativa en el uso de hipoglucemiantes
orales e insulina.”’

Los factores asociados a un pronéstico favorable en la reso-
lucién de la DM 2 después de la cirugfa bariatrica son: tener
enfermedad leve (menor a 5 afios y tratada con dieta o hipoglu-
cemiantes orales), mayor pérdida de peso y distribucién perifé-
rica de la grasa.’*#°

La reduccién en la ingesta calérica inducida por el procedi-
miento restrictivo y malabsortivo mejora los niveles de glucosa y
resistencia a la insulina.' En diabéticos de 3 a 5 afos de evolu-
cién hay una recuperacién de la fase temprana de la secrecién
de insulina después de la cirugia bariétrica.*' Después de la deri-
vacion gastroyeyunal (DGY) se ha evidenciado mejoria en la sen-
sibilidad a la insulina, en correlaciéon con incrementos en la adi-
ponectina y una disminucién en los niveles de indicadores infla-
matorios (PCR, IL-6).* La mejorfa en los niveles de glucosa de
ayuno ocurre generalmente en los dias siguientes a la cirugfa ain
antes de una pérdida significativa de peso. Desde el postoperato-
rio inmediato, los pacientes con DM 2 tienen una reduccién
sustancial en los requerimientos de insulina e hipoglucemiantes y
la mayorfa de los pacientes logran descontinuar el tratamiento
con insulina 6 semanas después de la cirugfa bariatrica.*

Una explicacién para la disminucién en el apetito, incre-
mento de la saciedad, pérdida de peso y mejoria en el metabo-
lismo de la glucosa después de la cirugia bariatrica se enfoca en
cambios en la secrecién de hormonas intestinales. El polipépti-
do insulinotrépico dependiente de glucosa (GIP) secretado en
las células K del duodeno y el péptido similar a glucagén tipo 1
(GLP-1) secretado por las células L en el fleon terminal y colon,
conocidas como incretinas, son responsables del 40 a 50% de
la secrecién postprandial de insulina, estimulan la proliferacién
e inhiben la apoptosis de células beta. Ademas, GLP-1 causa
saciedad, disminuye el vaciamiento gastrico y la secreciéon de
glucagén. El péptido YY (PYY), secretado por las células L en el
intestino posterior, incrementa la sensibilidad a la insulina y se
encuentra involucrado en la regulacién del apetito. La Ghrelina
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es un péptido gastrico con receptores hipotalamicos liberado
en el estado preprandial que estimula el apetito.

En la DGY y en la derivacién biliopancreética (DBP) la exclu-
sion de los carbohidratos de la mucosa duodenal y del yeyuno
proximal modifica la secrecién del GIP y la Ghrelina y la rein-
troduccién al ileon distal y colon e incrementa la secrecién de
GLP-1 y PYY. Lo anterior parece contribuir al incremento en la
saciedad, la mejoria inmediata en la secrecién de insulina y
parcialmente explicar la pérdida de peso obtenida por la ciru-
gfa bariatrica.*-#¢

En 1995, Pories et al documentaron por primera vez a la cirugia
bariatrica como una terapia efectiva para el control de la obesidad
y de la DM 2 a largo plazo. En dicha cohorte, 608 pacientes con
obesidad mérbida fueron operados de DGY; de 146 diabéticos y
152 intolerantes a la glucosa, el 83% y el 99% respectivamente
persistieron euglucémicos durante el seguimiento.*”

La experiencia acumulada con varias técnicas quirdrgicas fue
analizada por Buchwald et al en un meta-analisis publicado en el
2004 en el que de 136 estudios incluidos, se analizaron a 22,094
pacientes con obesidad mérbida (IMC promedio 46.9 kg/m?) que
fueron intervenidos quirtirgicamente. La pérdida promedio del
exceso de peso fue de 62.1% (58-64%) para todos los pacientes;
47.5% en los pacientes con banda gastrica ajustable (BCA), 61.6%
en los pacientes con DGY, 68.2% en los pacientes con gastroplastia
y 70.1% en los pacientes en quienes se realizé6 DBP. La mortalidad
operatoria (< 30 dias) fue menor a 0.1% para los procedimientos
restrictivos, 0.5% para la DGY 'y 1.1% para la DBP. En relacién a la
evolucién metabdlica, antes de la cirugia 15.3% de los pacientes
tenfan DM 2 y 25.8% intolerancia a la glucosa oral; después de la
cirugfa hubo resolucién de la DM 2 en el 76.8% de los pacientes y
mejorfa en la glucemia en el 85%. Los efectos en la DM 2 variaron
en relacién al procedimiento quirdrgico utilizado con 98.9% de
resolucién en la DBP, 83.7% en la DGY, 71.6% en la gastroplastia
y 47.9% en la BCA. La dislipidemia mejor6 en el 70% de los pa-
cientes, con una mejor respuesta en la DBP y DGY. Se observé un
descenso en los niveles de colesterol total (cambio promedio de
33.2 mg/dL), C-LDL (cambio promedio de 29.3 mg/dL) y triglicéri-
dos (cambio promedio de 79.5 mg/d) sin un incremento significa-
tivo en el C-HDL. La hipertensién resolvi en 61.7% y mejoré en
78.5% de los pacientes.*”

En el estudio SOS que incluyé a 4,047 sujetos obesos, se
comparé un grupo tratado quirdrgicamente contra un grupo
control con tratamiento convencional. A los 2 afios y 10 afnos
de seguimiento, el grupo quirtrgico tuvo una pérdida de peso
de 23.4% y 16.1% mientras que el grupo control tuvo un incre-
mento de 0.1% y 1.6% respectivamente. Las tasas de remisién
de diabetes, hipertrigliceridemia, niveles bajos de C-HDL, hi-
pertensién e hiperuricemia a los 2 y 10 afios fueron mayores en
el grupo quirtrgico que en el grupo control y no hubo diferen-
cias en relacién a la hipercolesterolemia. Hubo mejoria en los
valores de triglicéridos, dcido trico, glucosa y presién diastélica
a largo de 10 anos, sin embargo, la presién sistélica y el C-HDL
mejoraran Gnicamente a los dos primeros afos. Durante el se-
guimiento se encontré menor incidencia de diabetes, hipertri-
gliceridemia e hiperuricemia en el grupo quirtrgico a los 2y 10
afos, sin encontrarse diferencia en las incidencias de hiperco-
lesterolemia e hipertensién. Los cambios mas favorables se ob-
servaron en el grupo tratado con DGY que entre los tratados con
otros procedimientos quirdrgicos. (Sjostrom 2004). Mediante
este estudio se evidencié que la cirugfa bariatrica puede preve-
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nir la aparicién de varios componentes del sindrome metabéli-
co asi como revertirlos.

Varios estudios han demostrado una mejoria sustancial en la
dislipidemia después de la cirugia bariatrica que persisten a los
5-10 anos.** En general se ha observado disminucién en los
triglicéridos, C-LDL e incremento en los valores de C-HDL.?2#
La mejoria en la dislipidemia parece ser no sélo debido al por-
centaje de pérdida de exceso de peso sino también la disminu-
cién en la resistencia a la insulina.’*#

La cirugfa bariatrica se ha asociado con una mejoria clinica-
mente importante en la hipertensién arterial sistémica, logrando
la suspension o reduccién en la dosis de medicamentos hasta
en tres cuartas partes de los hipertensos.*****! En el estudio SOS,
la recuperacién de la hipertension fue notable 2 afos después
de la cirugfa, sin embargo no hubo diferencias después de los 8
afios con el grupo control. En el grupo con DGY hubo una
reduccién en la presion sistélica y diastélica.*

En otros estudios se ha informado mejoria en los problemas
metabélicos, reproductivos y cosméticos de pacientes con sin-
drome de ovarios poliquisticos después de la cirugfa bariatri-
ca®* y regresién de la esteatosis e inflamacién hepatica en
pacientes con esteatosis hepatica no alcohélica.>**¢

Madan et al, informaron que la presencia de SM definido
por criterios de NCEP-ATP [l disminuyé de 60% a 2% (P <
0.0001), resolviéndose en el 96.8% de los pacientes después de
la DGY con un seguimiento limitado a un afo.*” El estudio de
Mattar et al encontraron disminucién en el SM de 70% a 14% (P
< 0.001) en una serie de 70 pacientes obesos tratados quirtrgi-
camente y Moringo et al reportaron una disminucién en la pre-
valencia SM utilizando los criterios de NCEP-ATP Il de 55% a
36% (P < 0.05) a las 6 semanas y 11% a las 52 semanas en un
grupo de 36 pacientes.>>>®

Recientemente un estudio retrospectivo realizado en la Cli-
nica Mayo evalué el cambio en la prevalencia de SM en base a
los criterios de AHA/NLHBI entre un grupo de 180 pacientes
obesos operados de DGY y 157 en un programa de reduccién
de peso con un seguimiento medio de 3.4 anos. En el grupo
quirdrgico, todos los componentes del SM mejoraron y el uso
de medicamentos disminuyé. El porcentaje de pacientes con
SM disminuyé de de 87% a 29% (P < 0.001) en el grupo quirdr-
gicoy de 85% a 75% (P < 0.001) en el grupo control, con una
diferencia en la reduccién de la prevalencia entre los grupos de
48% (IC 95%;*°® P < 0.001) y con una reduccién en el riesgo
relativo de 0.59 (IC 95%, 0.48-0.76; P < 0.001) en los pacien-
tes operados de DGY. El nimero necesario a tratar con cirugfa
para resolver un caso de SM fue de 2.1. Los predictores para
resolucién del SM fueron una pérdida del 5% del exceso de
peso y la presencia de diabetes. Este grupo propuso considerar
a la cirugia bariatrica como una opcién en pacientes con SM
que no han respondido a medidas conservadoras.*

Al estudiarse varios factores metabélicos en 143 pacientes
obesos tratados con BGL comparados con sujetos controles
obesos, Pontiroli et al, encontraron que después de la cirugia
hubo cambios en la distribucién de la grasa corporal, principal-
mente disminucién en la grasa visceral, mejoria en la resistencia
a la insulina, normalizacién de la glucosa y hemoglobina gluco-
silada y mejorfa de las dislipidemias.®® En el estudio controlado
de O’Brien et al, 80 pacientes con obesidad leve a moderada
(IMC 30-35 kg/m?) fueron aleatorizaron a tratamiento médico
intensivo o BGA. En cada grupo 38% de pacientes tenfa SM
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después de 2 anos, el SM estuvo presente en 24% de los contro-
les y s6lo en 3% de grupo quirtrgico (P < 0.002).>

Existen varios estudios en los cuales se ha documentado dis-
minucién de la mortalidad en pacientes obesos en quienes se
realizé cirugfa bariatrica comparados con aquellos enfermos no
operados. La reduccién en la mortalidad se ha debido a la dismi-
nucion de muertes relacionadas a IAM, diabetes y cancer.*

En un estudio a 5 afos realizado en la Universidad de McGill
se encontré reduccién del 89% en el riesgo relativo de muerte al
compararse 1,035 obesos operados de DGY contra 5,746 obe-
sos no intervenidos quirdrgicamente pareados por edad y sexo.*'
El SOS reporté una reduccién del 24.5% en la mortalidad a los
10 anos en los pacientes intervenidos quirrgicamente al com-
parase con controles.®

La mortalidad operatoria de la cirugfa baritrica ha disminui-
do considerablemente a lo largo de los afios, considerandose
una cirugfa segura en manos de cirujanos experimentados. En
«centros especializados» la mortalidad operatoria es de 0.35%.%

CONCLUSIONES

En la actualidad cirugfa bariétrica es la herramienta més efectiva
en el tratamiento de la obesidad severa a largo plazo, consi-
guiendo, a diferencia de otras modalidades de tratamiento, una
pérdida de peso sostenida. Mediante la misma, se han conse-
guido mejorar e incluso revertir varios de los componentes del

Cirugia bariatrica en el sindrome metabdlico

SM ademas de la obesidad abdominal, como son la resistencia
a lainsulina, DM 2, hipertension, dislipidemia, higado graso no
alcohélico, sindrome de ovarios poliquisticos y marcadores de
inflamacién crénica disminuyendo asf el riesgo cardiovascular
y mortalidad asociadas a la epidemia de la obesidad.

Los pacientes con obesidad mérbida y SM corresponden a
un subgrupo de individuos obesos con un riesgo mayor de com-
plicaciones asociadas a la obesidad y por lo tanto deben de ser
tratados mds agresivamente con una combinacién de interven-
ciones médicas y probablemente cirugia bariatrica antes de
desarrollo de complicaciones irreversibles. Es importante sefa-
lar que los lineamientos actuales para cirugfa bariétrica no espe-
cifican al SM como una indicacién.

Recientemente se ha planteado como una opcién terapéuti-
ca en los pacientes con menor obesidad y SM que no respon-
den a medidas convencionales, previniendo enfermedad car-
diovascular y diabetes. Sin embargo, se requiere de estudios
adicionales para determinar si esta conducta es adecuada.

No debe olvidarse que la cirugfa bariatrica es un procedi-
miento electivo y los resultados obtenidos son mejores en los
pacientes que han sido preparados y llevan un adecuado segui-
miento. La cantidad de peso perdida es variable y depende
importantemente del comportamiento del paciente después de
la cirugfa. Por tal motivo, la educacién del paciente sobre la
importancia del ejercicio y los habitos alimenticios en conjunto
con la cirugfa es indispensable.
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