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Resumen

La diabetes mellitus no insulinodependiente es una enferme-
dad notoriamente resistente al tratamiento, el cual incluye: 
insulina, dieta, ejercicio, modificaciones al estilo de vida e 
hipoglucemiantes orales, y rara vez por sí sola el paciente 
logra un control de la glicemia a largo plazo, y más que eso, 
si el tratamiento médico es suspendido, invariablemente, la 
glucosa plasmática se eleva y la enfermedad progresa. Des-
afortunadamente estas medidas no se ha visto que ayuden 
a la reducción de las complicaciones, como son insuficiencia 
renal, pérdida de la visión (mieloproliferativas), amputaciones, 
neuropatías, infartos y accidentes cerebrovasculares. Se ha 
visto la resolución de la diabetes mellitus, como un resultado 
adicional al tratamiento quirúrgico de la obesidad mórbida, en 
dos de los procedimientos más usados como son el bypass 
gástrico y la derivación biliopancreática, produciendo con-
centraciones normales de glucosa, insulina y hemoglobina 
glucosilada en 80 a 90% de estos pacientes. Sin embargo, lo 
más importante es que el control de la glucosa frecuentemente 
ocurre dentro de días, mucho antes que haya una pérdida 
significativa de peso, sugiriendo que el control de la diabetes 
mellitus puede ser a un efecto directo de la cirugía (incretinas, 
anti-incretinas), más que secundaria al resultado de la dismi-
nución de las anormalidades relacionadas a la obesidad. El 
objetivo de este estudio es evaluar los resultados clínicos de 
la cirugía de exclusión duodenal, en orden de tratar pacientes 
con diabetes tipo 2, y con IMC menor de 35 kg/m2, sin el uso 
más de medicamentos o insulina, y sin los efectos colaterales 
y agresivos de la cirugía bariátrica; el bypass gástrico (BG) 
o de la derivación biliopancreática (DBP), ya que lo anterior 
llevaría a un control de la hiperglucemia y una reducción de 
las complicaciones y mortalidad de la diabetes tipo 2.

Palabras clave: Diabetes tipo 2, incretinas, anti-incretinas, 
exclusión duodenal, cirugía para diabetes.

Abstract

The non-insulin-dependent diabetes mellitus is a disease 
notoriously resistant to treatment, that the currents therapies, 
including insulin, diet, exercise, behavior modification, and oral 
agents, rarely return patients to long term euglycemia. Fur-
thermore, if medical therapy is suspended, invariably, plasma 
glucose rises and the disease progresses. Unfortunately, these 
therapies have not been shown to reduce the incidence of the 
complications of diabetes, including: renal failure, loss of vi-
sion (myeloproliferative disease), amputations, neuropathies, 
myocardial infarction and strokes. The resolution of type 2 
diabetes has been observed as an additional outcome of surgi-
cal treatment of morbid obesity in two of the procedures more 
effectives, like Roux-en-Y gastric bypass (RYGBP), and the 
biliopancreatic diversion (BPD), producing normal concentra-
tions of plasma glucose, insulin, and glycosylated hemoglobin 
in 80 to 90% of these patients. However the glycemic controls, 
often occurs within days, long before significant weight loss, 
suggesting that the control of diabetes may be a direct effect of 
the operations (incretin, anti-incretin) rather than a secondary 
outcome of the amelioration of obesity-related abnormalities. 
The objective of this study is to evaluate the clinical result of the 
duodenal exclusion surgery in order to treat patient with type 2 
diabetes mellitus and body mass index < 35 kg/m2 without the 
use of the oral hypoglycemic agents and or insulin, and without 
the collateral effects of the bariatric surgery; the gastric bypass 
(GB) or biliopancreatic diversion (BPD), because of the latter 
follow to had significant improvement on hyperglycemic, and 
reducing the complications and mortality of the type 2 diabetes.

Key words: Type 2 diabetes, incretin, anti-incretin, duodenal 
exclusion, diabetes surgery.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus es una enfermedad crónica no curable 
hasta el momento en la que tiene que realizarse un seguimien-
to muy estrecho por parte del paciente y los servicios médicos 
para mantener las glicemias dentro de parámetros normales1 y 
evitar las complicaciones macro y micro-vasculares,2 resultan-
do por lo tanto en un gran gasto por parte del sector salud.3

Hasta ahora la diabetes mellitus sólo se controla por 
medio de la nutrición, ejercicio4,5 y medicamentos,6,7 sin que 
ninguno de ellos mantenga un nivel adecuado de glicemias 
por tiempo prolongado, o mucho menos definitivo.8

La diabetes se ha controlado de manera definitiva en 
más de 90% de los casos de cirugía de obesidad,9,10 en 
pacientes postoperados con bypass gástrico, o derivación 
biliopancreática, pero con alteraciones importantes en la 
nutrición (Cuadro 1), las cuales son efectos colaterales12-21 
de la disminución de peso tan importante secundaria a la 
restricción y al síndrome de mala absorción,22,32 por lo que 
se propone realizar una cirugía llamada exclusión duode-
nal (Figura 1), que tiene las características del bypass pero 
conservando la totalidad del estómago (con asas alimen-
tarias y biliopancreáticas largas), y parecida a la derivación 
biliopancreática pero con un asa común larga.

JUSTIFICACIÓN

La diabetes mellitus es considerada la pandemia del siglo 
XXI, afecta a más de 170 millones de gente alrededor del 
mundo, con un incremento estimado de al menos un 50% 
en este año 2010 (255 millones) y se espera que sean cerca 
de 300 millones para el año 2025;24 en México se esperan 
cerca de 12 millones.3 Es la principal causa de muerte en 
México y el primer motivo de pensión por invalidez; es 
la principal causa de ceguera (80% de los pacientes a 20 
años del diagnóstico), amputaciones (son más del 50% 
de las amputaciones no traumáticas) e insuficiencia renal 
(hasta 35% después de 15 a 20 años del diagnóstico), lo 
cual representa más de la tercera parte del presupuesto 
del gasto del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) 
que es más de 300 millones de pesos según cifras oficiales. 
Tiene una prevalencia del 7.5% anual, lo que equivale a 10 
millones de pacientes. Según fuentes del IMSS en el ramo 
de los costos directos, el 59% del presupuesto en diabetes 

destinados a este rubro se va en consultas y compras de 
medicamentos, mientras en los costos indirectos más del 
80% se destina a pensiones y atención por incapacidad 
permanente (cada paciente se gasta aproximadamente 20 
mil pesos anuales por conceptos de jeringas, lancetas, tiras 
reactivas e insulina). De acuerdo con la Encuesta Nacional 
de Salud 45% de los diabéticos en México son atendidos 
por el IMSS y según cifras oficiales de la Secretaría de Salud 
es la primera causa de muerte en México (16% en mujeres 
y 11% en hombres), por arriba de enfermedades cardiacas, 
cerebrovasculares, cirrosis y otras, lo cual se compara con 
cifras internacionales.25

POR QUÉ SE DEBE OPERAR LA DIABETES 
MELLITUS TIPO 2

¿Si la cirugía pudiera de forma directa controlar la diabetes 
mellitus tipo 2, debería de realizarse en todos los pacientes 
diabéticos26-29,70? Hay varios argumentos que soportan el 
hecho de controlar adecuadamente la glucosa sanguínea, 
por ejemplo la primera evidencia de mejoría de los niveles 
de glucosa en los pacientes con diabetes mellitus, se dio 
en 1955 cuando Friedmans31 et al, realizaron una cirugía 
gástrica (gastrectomía subtotal) y descubrieron un adecua-
do control de la glucosa pero no se dio importancia hasta 
30 años después; un estudio prospectivo realizado en el 
Reino Unido demostró la importancia de mantener bajos 
los niveles de glucosa en los pacientes con diabetes melli-
tus.8 Los programas de control de la diabetes por medio de 
un seguimiento estricto de la dieta la cual es muy baja en 
calorías, y consecuentemente pérdida de peso,4 rara vez 
obtienen resultados benéficos sustanciales a largo plazo,5 
los medicamentos tienen limitaciones en su uso, y efectos 
colaterales,6,7 agregado a lo anterior la insulina tiene una 
eficacia limitada a largo plazo, por la pobre aceptación de 
la misma con el tiempo (se aumenta la dosis),11 ganancia de 
peso recurrente y disminución de la calidad de vida, aunado 
a esto el control de la glicemia tiende a deteriorarse con el 
tiempo (años) incluso con tratamiento, finalmente los costos 
de su manejo por el paciente y los sistemas de salud,3,25 y 
sus complicaciones macro y microvasculares,2 ponen a este 
dilema en una prioridad de salud pública.

Con la cirugía propuesta de exclusión duodenal hay una 
gran brecha sobre la terapia convencional anteriormente 

Cuadro 1. Complicaciones a largo plazo de la cirugía bariátrica.

Deficiencia de proteínas	 Deficiencia de calcio	  
Deficiencia de carbohidratos (hipoglucemia)	 Deficiencia de zinc	  
Deficiencia de ácidos grasos	 Náuseas, vómito	  
Deficiencia de vit. liposolubles (A, D, E, K)	 Síndrome de Dumping osteoporosis	  
Deficiencia de vit. B1	 Diarrea crónica	  
Deficiencia de Vit B12	 Deshidratación	  
Deficiencia de hierro	 Alteración hidroelectrolítica (NA, K, CL)



Correa BG

152 Asociación Mexicana de Cirugía Endoscópica, A.C.

www.medigraphic.org.mx

descrita; primero el control de la glucosa no va a depen-
der directamente del control de la fuerza de voluntad del 
paciente (complacencia) en cuanto a la adhesión estricta 
a la dieta, el ejercicio y el tratamiento médico; y segundo, 
el costo que se realiza en la cirugía puede ser una opción 
costo-beneficio, ya que con el tiempo se recupera rápida-
mente lo que se gastó en ella, contra lo que se gastaría toda 
la vida en el tratamiento de la enfermedad y sus compli-
caciones, así mismo el costo bajo de los sistemas de salud 
daría más opciones al tratamiento quirúrgico que al médico.

MECANISMO DE CONTROL
DE LA DIABETES MELLITUS

Fisiopatología de la diabetes mellitus tipo 2

En la historia natural de la enfermedad de la diabetes melli-
tus1 suelen encontrarse 3 fases de secuencia clínica habitual; 
en la fase inicial la glucosa plasmática permanece normal 
a pesar de una resistencia demostrada a la insulina, ya que 
las concentraciones plasmáticas de insulina se encuentran 
elevadas; durante la fase intermedia de la enfermedad la 

resistencia a la insulina tiende a agravarse, de manera que 
a pesar de la elevación en la concentración de la insulina, 
la intolerancia a la glucosa se manifiesta por hiperglucemia 
postprandial; en la fase final la resistencia a la insulina no 
se modifica, pero se reduce su secreción, lo que provoca 
hiperglucemia durante el ayuno y diabetes franca.

La resistencia a la insulina se puede presentar de 3 
formas: 1. Defecto postreceptor, anomalías en la trans-
misión de las señales sobre todo fracaso de la activa-
ción del receptor (tirocinasa), 2. Defecto en el receptor 
(disminución en el número de receptores, o de la unión 
de la insulina), y 3. Defecto prerreceptor (anticuerpos 
anti-insulina).

En la fisiopatología de la resistencia a la insulina la oxida-
ción de las grasas altera la captación de glucosa y la síntesis 
de glucógeno (acumulándose por debajo del músculo), pro-
vocando la resistencia ya conocida, disminuyendo el número 
de receptores de la insulina (tipo postreceptor).

Por lo tanto, durante el desarrollo de la diabetes mellitus 
la etiología se relaciona con las células beta (producción de 
la insulina y sobreestimulación por las incretinas),57,58 o en la 
insulina misma (acción en tejidos periféricos) que es donde 
se enfocará la cirugía antidiabetes (Cuadro 2).

La cirugía bariátrica se ha practicado desde principios 
de los años 70,33 evolucionando hasta la actualidad en 
donde se ha tomado el bypass gástrico34-38 y la derivación 
biliopancreática39-42 como los estándar de oro sobre todo 
en los Estados Unidos de América, en donde se encontró 
por seguimiento de los pacientes, que es un procedimiento 
eficiente para controlar la diabetes mellitus en pacientes con 
obesidad mórbida71 (85% de los pacientes con diabetes tipo 
2 son obesos), y se encontró en ellos, que el control de la 
glicemia ocurría frecuentemente mucho antes que tuviera 
una pérdida significativa de peso, sugiriendo que este con-
trol de la diabetes puede ser debido a un efecto directo de 
la operación más que un efecto secundario de la reducción 
de anormalidades relacionadas a la obesidad; de hecho se 
da el caso de un paciente de Pories et al,27 en donde se 
observa una rápida normalización de la glucosa sanguínea 
en donde este paciente presentaba glucosas incontrolables, 
con una glucosa en ayuno de 495 en el preoperatorio un 
día antes de la cirugía de bypass, a pesar del uso de 90 U 
de insulina, al 6to día del postoperatorio ya no requería de 
la insulina, y al final del 1er mes, su glucosa sanguínea en 
ayuno disminuyó a 155 mg/dL, y dentro de los 3 primeros 
meses su glucosa y su hemoglobina glucosilada retornaron 
a parámetros normales.

Estómago preservado
no restricción

Exclusión duode-
nal asa biblio-

pancreática 100 
cm, teoría del 

intestino proximal 
anti-incretinas

GYA (yeyuno 
distal, íleon 
proximal)

Asa alimentaria 
100 cm

Teoría del in-
testino distal 

incretinas

Ligera malabsorción

Asa común 
10 a 100 cm

Figura 1. Exclusión duodenal + GYA (yeyuno muy distal) de asa 
larga (EDGYA). Se excluye el duodeno y 100 cm del yeyuno a par-
tir del ligamento de Treitz (ABP), se realiza el corte, y el yeyuno 
muy distal (casi íleon) es anastomosado al duodeno (AA), se mide 
100 cm distales y se realiza la yeyunoileoanastomosis, dejando 
aproximadamente de 80 a 100 cm de asa común (AC). Adaptado 
con permiso de Rubino et al.48 Ver ejemplo anterior de la anatomía 
de una persona que mide 1.79 cm.

Cuadro 2. Alteraciones en la diabetes mellitus.

1.	 Deterioro progresivo de células beta	
2.	 Daño o ausencia del efecto de las incretinas	
3.	 Incapacidad para ajustar la secreción de insulina a sus ne-

cesidades
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Hipótesis: De la obesidad a la diabetes

En el mecanismo fisiopatológico en la cirugía de obesidad, 
aunque aún no está bien esclarecido, se ha visto que ocurren 
cuatro principios por medio de los cuales los niveles de glu-
cosa en sangre tienden a disminuir o desaparecer posterior 
a lo cual la diabetes mellitus se controla adecuadamente, y 
sin el uso de insulina en su manejo. 1) la restricción calórica 
con disminución del peso al quitar la glucotoxicidad, y lipo-
toxicidad, 2) la teoría del intestino proximal (anti-incretinas), 
3) teoría del intestino distal en el que se encuentran invo-
lucrados las hormonas gastrointestinales (incretinas) y 4) la 
de la malabsorción (Figura 2).

Hipótesis de la restricción

Aunque se ha relacionado a la restricción calórica, y no hay 
duda de que es un factor importantísimo en el buen control 
de la hiperglucemia, se ha visto que no siempre la restricción 
en la dieta provoca un buen control de la glucosa plasmá-
tica,43-46 típicamente suele ocurrir varios meses después y 
relacionada con la pérdida de peso, a diferencia de lo que 
ocurre en el bypass gástrico o en la derivación biliodiges-
tiva en donde suele ocurrir en días o semanas después de 
la cirugía mucho tiempo antes que ocurra una pérdida 
sustancial de peso y de masa lipocitaria, y el porcentaje de 

pacientes con resolución de la diabetes es mayor en estas 
últimas dos cirugías.9,10,47

Hipótesis del intestino proximal

Según Rubino et al,48-51 en la hipótesis del intestino proximal 
hay una exclusión del duodeno y del yeyuno proximal del 
tránsito de nutrientes (estimulación crónica de nutrientes 
altamente calóricos) y esto previene la secreción de una 
señal diabetogénica que promueve la resistencia a la insu-
lina52,53 en la diabetes mellitus tipo 2 (anti-incretinas), lo que 
condiciona a un control de la glucosa plasmática.

Hipótesis del intestino distal

Mucho se ha estudiado en animales sobre la transposición 
ileal, que consiste en pasar íleon distal hasta convertirlo en 
proximal, y el efecto de las incretinas59-64 y en humanos, 
DePaula65-69 se ha enfocado en el intestino distal y el control 
de la diabetes, resultado de la llegada de nutrientes de forma 
rápida al intestino distal, sin el paso de los mismos a través 
del intestino proximal (retardo), lo cual magnifica una señal 
fisiológica que mejora el metabolismo de la glucosa a través 
de la secreción de incretinas,82,83 en especial la GLP-159 ya 
que ésta provoca neogénesis, proliferación e hipertrofia 
de células beta, así mismo disminuye la apoptosis y tiene 
otros beneficios sobre la homeostasis de la glucosa (Cuadro 
3); se trata de acortar el tiempo del tránsito intestinal de 2 
horas que ocurre de manera normal del alimento desde el 
estómago al intestino distal (íleon) a casi de forma inmediata 
y al momento de presentarse la absorción de glucosa del 
intestino hacia la sangre, no sólo se estimula a las células 
beta del páncreas y así mismo a la insulina, sino que al mis-
mo tiempo se estimula también por vía nerviosa (Figura 3) 
y endocrina a la GLP-1, de tal forma que se ataca de forma 
rápida la fase temprana de secreción de la insulina (0 a 
20 min)64 y no dos horas después como ocurre de forma 
normal sin la cirugía.

Las incretinas producen una amplificación de la secreción 
de la insulina dada por la secreción de las hormonas secre-
tadas por el aparato gastrointestinal al estímulo de la glucosa 
enteral;60,77 La diferencia en la secreción de insulina entre 
la cantidad de glucosa dada oralmente y la misma cantidad 

Cuadro 3. Efectos de la GLP-1.

1)	Aumenta la secreción de la insulina	
2)	Aumenta la síntesis de la insulina	
3)	Disminuye la apoptosis de las células beta	
4)	Aumenta la hipertrofia de las células beta	
5)	Aumenta la proliferación celular de las células beta	
6)	Disminuye la secreción del glucagón	
7)	Disminuye la amilina	
8)	Aumenta la toma de la glucosa	
9)	Retardo en el vaciamiento gástrico

Hipótesis
de

restricción

Hipótesis
del intestino

proximal

Hipótesis
del intestino

distal

Hipótesis
malabsorción

Figura 2. Hipótesis de restricción, hipótesis del intestino proxi-
mal, hipótesis del intestino distal e hipótesis de mala absorción.
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dada de manera intravenosa (Figura 4) se llama efecto de 
las incretinas, y las hormonas responsables son llamadas 
incretinas. La GLP-1 se produce tempranamente al haber un 
estímulo por medio de los alimentos en el intestino distal el 
cual ha sido situado proximalmente, aunque sólo el 25% del 
GLP-1 alcanza la sangre hepática y 10 a 15% la circulación 
arterial, hay un estímulo constante, y hay un estímulo rápido 
de la GLP-1 por medio del sistema nervioso autónomo de 
forma más rápida que por medio de la sangre. La vía neural 
es más importante que la ruta endocrina, existe la teoría 
que la GLP-1 actúa localmente en la lámina propia antes 
de ser degradada, ya que una vez que es secretada por las 
células «L», difusamente cruza la lámina basal, y entra a la 
lámina propia y aquí es donde es tomada por los capilares 
en donde las células endoteliales producen DPP-IV y de-
gradan a la hormona; sin embargo, en este camino hacia los 
capilares interactúa con fibras nerviosas sensitivas aferentes 
originadas de los ganglios nodosos enviando impulsos al 
núcleo del tracto solitario y después al hipotálamo, desde 
donde se desprenden de regreso por los troncos nerviosos 
del vago, hacia el páncreas y directamente a las células 
«B» (Figura 5). La GLP-1 comienza su efecto en 15 minutos 
posterior a su secreción, su efecto en sangre dura sólo 2 a 3 
minutos, y tiene una vida media de 2 horas. Requiere una 
elevada concentración de glucosa plasmática para estimular 
la secreción de insulina.59

Hipótesis de la mala absorción

Se ha sugerido que los bajos niveles de ácidos grasos libres 
(AGL) secundarios a la mala absorción y la misma mala 
absorción de la glucosa, pueden jugar un rol importante 
en el mejoramiento del control de la glucosa plasmática, 

altos niveles de los AGL inducen también resistencia a la 
insulina.22-23

Hipótesis de la cirugía antidiabetes
de exclusión duodenal

Técnicamente, el intestino delgado se considera como un ór-
gano neuroendocrino por varios circuitos neurohormonales 
como es el axis enteroinsulinar,60 el circuito neurohormonal 
intestino-cerebro-hígado, enzimas GNG (gluconeogénesis) 
en el epitelio intestinal y los receptores de glucosa en la 
vena porta.56

Anatómicamente se considera que el intestino es de di-
ferente tamaño de acuerdo a la estatura de cada paciente, 
y su medición se dice que es del 160%95 de esta última 
en donde el 40% es yeyuno y 60% es íleon; de acuerdo a 
esto se tomará como base para saber la medida de las asas 
alimentaria, biliopancreática y común (esta última para no 
dejar una malabsorción severa).73

Exclusión duodenal + GYA (muy distal) de asa 
larga

Rubino48-51,74-76 et al. y Pories27,28 propusosieron la hipótesis 
de la exclusión duodenal, ya que observaron que en las 
cirugías de bypass gástrico o derivación biliopancreática en 
donde hay una resolución de la diabetes mellitus del 80 al 
90%9,10,47 ocurría algo que se producía por la técnica quirúr-
gica de reconstrucción y reacomodo del intestino delgado, y 
no sólo por la restricción calórica y la pérdida de peso, y que 
finalmente hay una producción de hormonas intestinales (ya 
comentadas anteriormente) que se encuentran relacionadas 
con la regulación de la homeostasis de la glucosa; normal-

Carbohidratos
aminoácidos grasas

Transmisión endócrina

Incretinas

Islas de 
células

Páncreas

Neurotransmisión

Nutrientes

Intestino
Figura 3. Factores que estimulan la secre-
ción de insulina. La glucosa (que se absorbe 
de la luz intestinal), el GLP-1 y GIP (secre-
tadas por estímulo de la glucosa) son absor-
bidas en el tubo digestivo, y posteriormente 
viajan en la sangre y bañan las células beta 
del páncreas para secretar insulina.

d
a

b

PP
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Este documento es elaborado por Medigraphicmente el paso de nutrientes a nivel del intestino proximal 
provoca la liberación de una señal contrarreguladora hacia la 
secreción de incretinas (que hace que aumente la liberación 
de insulina), lo que evita la prevención de hipoglucemia; 
una excesiva producción de anti-incretinas (realizada por 
una sobreestimulación crónica de alimentos altamente 
calóricos) produciría una disminución en la secreción de 
insulina, resistencia a la insulina, y un daño progresivo hacia 
las células beta (una señal diabetogénica que daña la vía 
de la producción de insulina) todas éstas características de 
la fisiopatología de la diabetes mellitus. En la exclusión del 
duodeno se evita el paso de nutrientes hacia el intestino 
proximal, previniendo esta señal contrarreguladora (anti-
incretinas), y por lo tanto se magnifica la señal de las incre-
tinas, lo que mantiene en parámetros normales la glucosa 
plasmática, lo que llegaría a provocar en ciertos casos hasta 
hiperinsulinemia, hipoglucemia y hasta proliferación de 
células beta (nesidioblastosis).77,78

La otra parte de la cirugía de exclusión duodenal es acerca 
de la gastroyeyunoanastomosis, la cual se realiza en yeyuno 
muy distal y en algunos casos íleon proximal, según la longi-
tud anatómica del intestino delgado, en donde se presenta 
una liberación acelerada de los nutrientes en el intestino 
distal, que provoca la liberación de incretinas provocando 

una magnificación de la secreción de insulina. Las incretinas 
tienden a reforzar la secreción y acción de la insulina más 
proliferación y multiplicación de las células beta entre otros 
efectos insulinotrópicos (Cuadro 3), pero lo más importante 
es la longitud de las asas biliopancreática y alimentaria ya que 
Ferli, Dominique et al realizaron una exclusión con ABP, y 
AA de 70 cm,99 Lee et al de 100 cm en AA, y 30 cm en ABP, 
obteniendo resultados satisfactorios en los niveles de glucosa, 
y disminución del uso de hipoglucemiantes e insulina, pero 
sobre todo, la mejoría se vio clínicamente (disminución del 
cansancio, más alertas, mayor movilidad, etc.) pero aún sin 
control total de la misma;100 Geloneze et al. construyeron 
asas de 100 cm en las AA, y ABP con un mejor control de la 
glucosa, insulina y uso de tratamiento médico;85 por lo que 
la hipótesis es aumentar la longitud de las asas a 100-120 
cm, para un mejor control de la glucosa.79,80
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Célula L

Estómago

Páncreas

Figura 5. Vías endocrina y nerviosa del GLP-1. Su secreción (cé-
lulas L) estimulada por nutrientes que llegan al tubo digestivo, y 
viajan a través de la lámina basal de las células intestinales, es 
tomada por los capilares, alcanzando la circulación portal (una 
gran cantidad es destruida por la dipeptidil peptidasa (DPP-IV), 
llegando a la circulación sistémica y al páncreas (células beta). 
En la vía nerviosa es tomado por neuronas aferentes en la pared 
intestinal que viajan hasta el núcleo del tracto solitario y el hipo-
tálamo (la misma vía puede ser activada por neuronas sensitivas 
en la región portal y hepática) desde donde por medio del neumo-
gástrico hay impulsos de estimulación o inhibición que alcanzan 
el páncreas. Con permiso de Holst et al.59
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Según la teoría de las partes de la cirugía de exclusión 
duodenal y la anatomía del intestino delgado, en un ejemplo 
dado de una persona en la cual su estatura fuera de 1.79 cm, 
con diabetes mellitus de larga evolución (10 años), en donde 
anatómicamente la longitud total de su intestino delgado sería 
de 286.4 cm, en donde el 40% es yeyuno y 60% es íleon, 
formando asas de 100 cm cada una (alimentaria y biliopan-
creática), y un asa común de 80 a 100 cm, lo que condiciona 
a (Figura 1): 1) la exclusión de duodeno y yeyuno abarca la 
totalidad de ambas, y excluye el alimento, inhibiendo la 
función de las anti-incretinas, 2) el asa alimentaria abarca 
casi todo el íleon lo que condiciona que el alimento pase 
directamente hacia el íleon, permitiendo un rápido estímulo 
de las incretinas (GLP-1) y 3) el asa común no es tan corta para 
producir mala absorción severa, sí una leve, lo que ayuda en 
última instancia a la disminución del colesterol plasmático.54 
Claro está que de acuerdo a la estatura se modificarán las 
medidas de las asas (AA, ABP, AC) en cada paciente.

Ya con finalización de la reconstrucción anatómica del 
intestino se verá una acción sinérgica de ambas hipótesis 
tanto del intestino proximal, como la del intestino distal 
provocando un fino control sobre la disposición de la gluco-
sa,81 todo lo anterior está ampliamente estudiado tanto en 
animales49,81,89-97 como en humanos65-69,84-88 aunque deberán 
seguir estudiándose los resultados finales de este tipo de 
cirugía para poder establecerla como «diabetes surgery».

Finalmente, con los resultados obtenidos en la derivación 
biliopancreática esta última será la opción definitiva para el 
tratamiento de la diabetes mellitus relacionada con la obesi-
dad mórbida (> 40 kg/m2), aunque hay datos de realización 
de la misma en pacientes con IMC < 35, con problemas 
secundarios a la malabsorción pero aun así bien tolerados.42

FISIOPATOLOGÍA DE LA CIRUGÍA
DE EXCLUSIÓN DUODENAL

¿Por qué disminuye la glucosa?

Primero, porque se especula que el control de la diabetes 
mellitus no es secundaria como resultado del tratamiento 
quirúrgico de la obesidad, sino a un efecto directo por la 
exclusión duodenal (anti-incretinas) secundario a un efecto 
modular sobre la producción de incretinas.

Segundo, por el aumento de la secreción de insulinas 
por el íleon distal que magnifica la secreción de insulina.

Tercero, se piensa que la malabsorción juega un papel 
importante, que aunque se trata de aumentar su zona de 
absorción, no deja de presentarse, ya que el bypass del 
intestino proximal (exclusión duodenal) puede también 
reducir la absorción de glucosa, la cual en teoría mejoraría 
los niveles de glucosa postpandrial.

Cuarto, con la ligera malabsorción de grasas también se 
provoca una disminución de los ácidos grasos libres, que se 
conoce que sus altos niveles provocan resistencia a la insulina.99

¿Por qué disminuye el colesterol?

La reducción del colesterol se presenta secundariamente 
a una disminución en su absorción, ya que en el íleon 
distal, que es donde se presenta, se deja un asa común 
pequeña de menos de 100 cm, lo que provoca también 
una interrupción parcial de la circulación enterohepática 
de sales biliares con la consecuente pérdida de las mismas, 
provocando un aumento de la síntesis, a expensas de las 
reservas de colesterol.54

¿Por qué disminuyen los triglicéridos?

Apoyando lo anterior, esta misma reducción del colesterol 
endógeno disponible en última instancia estimula la síntesis 
de receptores de LDL provocando un incremento en la toma 
de LDL de la sangre y la normalización del colesterol a largo 
plazo después de la cirugía antidiabetes, se acompaña de 
una elevación del HDL.22,54

¿Por qué disminuye la presión arterial?

Se espera una disminución importante de la tensión arterial, 
si el paciente presenta obesidad, acompañada de la diabetes 
mellitus, ya que se encuentra íntimamente relacionada con 
la obesidad, y aumento de las resistencias periféricas dadas 
en este tipo de pacientes, el cual se resolverá en la cirugía 
de exclusión duodenal, y si es obesidad mórbida en donde 
se necesita disminución de peso de más de 50-60 kilos, se 
realizará una derivación biliopancreática.9,10,72

CONCLUSIÓN

Sobre decidir cuál es la hipótesis que en verdad tiene más 
enunciados verídicos sobre la cura de la diabetes mellitus 
es un gran dilema, en el análisis de la hipótesis de restric-
ción, es claro que es un factor importante en la resolución 
de la diabetes por lo relacionado con la resistencia de la 
insulina, pero como se han reportado los cambios que 
se presentan con el control de la glicemia en el periodo 
postoperatorio, tienden a ser casi inmediatos, aun cuando 
no hay pérdida de peso significativa que avale este último 
hecho, más aún según en la colocación de bandas gástricas 
en la cual hay una restricción importante solamente se ha 
podido controlar la diabetes en poco más de 50% de los 
pacientes, y en la cirugía de manga gástrica, aún hay dudas 
de su beneficio en el control de la diabetes mellitus por sus 
resultados a corto plazo; en la hipótesis de la exclusión duo-
denal no se ha podido encontrar un factor real del porqué 
disminuye la glucosa plasmática, pero es un hecho que hay 
uno o varios factores que funcionan como anti-incretinas 
y que hacen que se inhiba la función de las incretinas y 
por lo tanto un deterioro progresivo de la absorción de la 
glucosa (sin la exclusión misma); en la hipótesis del intes-
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tino distal hay un elemento visible y cuantificable, que es 
el GLP-1 el cual por diversos estudios se ha comprobado 
su elevación de forma significativa de forma inmediata en 
el postoperatorio de pacientes de cirugía de obesidad, y 
hoy hay cada día más estudios en animales y personas en 
los cuales por medio de la técnica de transposición ileal se 
han visto no sólo elevaciones del GLP-1, sino como éstos 
están relacionados con los cambios significativos de la 
glucosa plasmática y sobre otros elementos del síndrome 
metabólico; y en la hipótesis de la mala absorción juega un 
importante factor el hecho de que hay absorción de gran 
cantidad de elementos nutricionales, como las grasas, sales 
biliares, etc. que por ende provocan una disminución de 
la ingesta calórica secundaria al pequeño canal común de 
intestino distal que queda.

Todos estos estudios soportan la hipótesis de que la ex-
clusión del duodeno y yeyuno en casi su totalidad pueden 
directamente tener control sobre la hemostasia de la gluco-
sa, y no relacionado a la baja de peso para ver resultados, 
lo pudiera conducir hacia establecer un posible rol de la 
cirugía como manejo y tratamiento de la diabetes mellitus.

RESUMEN

El tomar la decisión de realizar una cirugía para el control de 
la diabetes mellitus debe realizarse de acuerdo al criterio de 
que debe ser una cirugía técnicamente fácil de realizar, que 
tenga un bajo potencial de complicaciones, con resultados 
significativos y durables en el control de la glicemia, y que 
sea dirigida a una mejora de la diabetes y sus comorbilidades 
y calidad de vida, por lo cual la exclusión duodenal reúne 
los requisitos anteriores, por lo que se propone como la 
cirugía antidiabetes, faltando sólo estudios protocolizados 
para ver resultados y confirmar la perspectiva clínica de la 
exclusión duodenal.
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