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Diabetes mellitus.
sCuracion permanente por una cirugia gastrointestinal?

Guadalupe Correa Burciaga®

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 si sola el paciente
logra un control de la glicemia a largo plazo, y mas que eso,
si el tratamiento médico es suspendido, invariablemente, la
glucosa plasmatica se eleva y la enfermedad progresa. Des-
afortunadamente estas medidas no se ha visto que ayuden
a la reduccion de las complicaciones, como son insuficiencia
renal, pérdida de la vision (mieloproliferativas), amputaciones,
neuropatias, infartos y accidentes cerebrovasculares. Se ha
visto la resolucion de la diabetes mellitus, como un resultado
adicional al tratamiento quirdrgico de la obesidad mérbida, en
dos de los procedimientos mas usados como son el bypass
gastrico y la derivacion biliopancreatica, produciendo con-
centraciones normales de glucosa, insulina y hemoglobina
glucosilada en 80 a 90% de estos pacientes. Sin embargo, lo
mas importante es que el control de la glucosa frecuentemente
ocurre dentro de dias, 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 cirugia (incretinas,
anti-incretinas), mas que secundaria al resultado de la dismi-
nucion de las anormalidades relacionadas a la obesidad. El
objetivo de este estudio es evaluar los resultados clinicos de
la cirugia de exclusion duodenal, en orden de tratar pacientes
con diabetes tipo 2, y con IMC menor de 35 kg/m?, sin el uso
mas de medicamentos o insulina, y sin los efectos colaterales
y agresivos de la cirugia bariatrica; el bypass gastrico (BG)
o de la derivacion biliopancreatica (DBP), ya que lo anterior
llevaria a un control de la hiperglucemia y una reduccion de
las complicaciones y mortalidad de la diabetes tipo 2.
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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/m? 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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INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una enfermedad crénica 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 pardmetros normales' y
evitar las complicaciones macro y micro-vasculares,? resultan-
do por lo tanto en un gran gasto por parte del sector salud.?

Hasta ahora la diabetes mellitus sélo se controla por
medio de la nutricién, ejercicio** y medicamentos,®” sin que
ninguno de ellos mantenga un nivel adecuado de glicemias
por tiempo prolongado, o mucho menos definitivo.?

La diabetes se ha controlado de manera definitiva en
mas de 90% de los casos de cirugia de obesidad,’'" en
pacientes postoperados con bypass gastrico, o derivacion
biliopancreética, pero con alteraciones importantes en la
nutricion (Cuadro 1), las cuales son efectos colaterales'?'
de la disminucién de peso tan importante secundaria a la
restriccion y al sindrome de mala absorcién,** por lo que
se propone realizar una cirugfa llamada exclusién duode-
nal (Figura 1), que tiene las caracteristicas del bypass pero
conservando la totalidad del estémago (con asas alimen-
tarias y biliopancreaticas largas), y parecida a la derivacion
biliopancreédtica pero con un asa comin larga.

JUSTIFICACION

La diabetes mellitus es considerada la pandemia del siglo
XXI, afecta a mas de 170 millones de gente alrededor del
mundo, con un incremento estimado de al menos un 50%
en este afio 2010 (255 millones) y se espera que sean cerca
de 300 millones para el afo 2025;* en México se esperan
cerca de 12 millones.? Es la principal causa de muerte en
México y el primer motivo de pensién por invalidez; es
la principal causa de ceguera (80% de los pacientes a 20
afos del diagnéstico), amputaciones (son mas del 50%
de las amputaciones no traumaticas) e insuficiencia renal
(hasta 35% después de 15 a 20 afos del diagnéstico), lo
cual representa mas de la tercera parte del presupuesto
del gasto del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS)
que es mas de 300 millones de pesos segln cifras oficiales.
Tiene una prevalencia del 7.5% anual, lo que equivale a 10
millones de pacientes. Segin fuentes del IMSS en el ramo
de los costos directos, el 59% del presupuesto en diabetes
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destinados a este rubro se va en consultas y compras de
medicamentos, mientras en los costos indirectos mas del
80% se destina a pensiones y atencién 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 segln cifras oficiales de la Secretaria 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.?®

POR QUE SE DEBE OPERAR LA DIABETES
MELLITUS TIPO 2

¢Si la cirugia pudiera de forma directa controlar la diabetes
mellitus tipo 2, deberfa de realizarse en todos los pacientes
diabéticos*2%7°? Hay varios argumentos que soportan el
hecho de controlar adecuadamente la glucosa sanguinea,
por ejemplo la primera evidencia de mejoria de los niveles
de glucosa en los pacientes con diabetes mellitus, se dio
en 1955 cuando Friedmans®' et al, realizaron una cirugia
gastrica (gastrectomia subtotal) y descubrieron un adecua-
do control de la glucosa pero no se dio importancia hasta
30 afnos después; un estudio prospectivo realizado en el
Reino Unido demostré la importancia de mantener bajos
los niveles de glucosa en los pacientes con diabetes melli-
tus.® Los programas de control de la diabetes por medio de
un seguimiento estricto de la dieta la cual es muy baja en
calorfas, y consecuentemente pérdida de peso,* rara vez
obtienen resultados benéficos sustanciales a largo plazo,®
los medicamentos tienen limitaciones en su uso, y efectos
colaterales,*” agregado a lo anterior la insulina tiene una
eficacia limitada a largo plazo, por la pobre aceptacion de
la misma con el tiempo (se aumenta la dosis)," ganancia de
peso recurrente y disminucion de la calidad de vida, aunado
a esto el control de la glicemia tiende a deteriorarse con el
tiempo (afos) incluso con tratamiento, finalmente los costos
de su manejo por el paciente y los sistemas de salud,*** y
sus complicaciones macro y microvasculares,? ponen a este
dilema en una prioridad de salud publica.

Con la cirugia propuesta de exclusién duodenal hay una
gran brecha sobre la terapia convencional anteriormente
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Figura 1. Exclusién 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 ileon) es anastomosado al duodeno (AA), se mide
100 cm distales y se realiza la yeyunoileoanastomosis, dejando
aproximadamente de 80 a 100 cm de asa comun (AC). Adaptado
con permiso de Rubino et al.*® Ver ejemplo anterior de la anatomia
de una persona que mide 1.79 cm.

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 adhesion estricta
a la dieta, el ejercicio y el tratamiento médico; y segundo,
el costo que se realiza en la cirugia puede ser una opcion
costo-beneficio, ya que con el tiempo se recupera rapida-
mente lo que se gasté en ella, contra lo que se gastaria toda
la vida en el tratamiento de la enfermedad y sus compli-
caciones, asi mismo el costo bajo de los sistemas de salud
darfa mas opciones al tratamiento quirdrgico que al médico.

MECANISMO DE CONTROL
DE LA DIABETES MELLITUS

Fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo 2

En la historia natural de la enfermedad de la diabetes melli-
tus' suelen encontrarse 3 fases de secuencia clinica habitual;
en la fase inicial la glucosa plasmatica permanece normal
a pesar de una resistencia demostrada a la insulina, ya que
las concentraciones plasmaticas de insulina se encuentran
elevadas; durante la fase intermedia de la enfermedad la
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. Deterioro progresivo de células beta

2. Dano o ausencia del efecto de las incretinas

3. Incapacidad para ajustar la secrecién de insulina a sus ne-
cesidades

resistencia a la insulina tiende a agravarse, de manera que
a pesar de la elevacion en la concentracién 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 secrecién, lo que provoca
hiperglucemia durante el ayuno y diabetes franca.

La resistencia a la insulina se puede presentar de 3
formas: 1. Defecto postreceptor, anomalias en la trans-
misién de las senales sobre todo fracaso de la activa-
cion del receptor (tirocinasa), 2. Defecto en el receptor
(disminucion en el nimero de receptores, o de la unién
de la insulina), y 3. Defecto prerreceptor (anticuerpos
anti-insulina).

En la fisiopatologia de la resistencia a la insulina la oxida-
cién de las grasas altera la captacion de glucosa y la sintesis
de glucégeno (acumulandose por debajo del mdsculo), pro-
vocando la resistencia ya conocida, disminuyendo el nimero
de receptores de la insulina (tipo postreceptor).

Por lo tanto, durante el desarrollo de la diabetes mellitus
la etiologfa se relaciona con las células beta (produccién de
la insulina y sobreestimulacién por las incretinas),**® o en la
insulina misma (accion en tejidos periféricos) que es donde
se enfocara la cirugia antidiabetes (Cuadro 2).

La cirugia baridtrica se ha practicado desde principios
de los anos 70,** evolucionando hasta la actualidad en
donde se ha tomado el bypass géstrico* y la derivacion
biliopancreédtica®*-** como los estandar de oro sobre todo
en los Estados Unidos de América, en donde se encontr6
por seguimiento de los pacientes, que es un procedimiento
eficiente para controlar la diabetes mellitus en pacientes con
obesidad mérbida’™ (85% de los pacientes con diabetes tipo
2 son obesos), y se encontré en ellos, que el control de la
glicemia ocurrfa 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 operacién mas que un efecto secundario de la reduccion
de anormalidades relacionadas a la obesidad; de hecho se
da el caso de un paciente de Pories et al,”” en donde se
observa una rapida normalizacion de la glucosa sanguinea
en donde este paciente presentaba glucosas incontrolables,
con una glucosa en ayuno de 495 en el preoperatorio un
dia antes de la cirugia de bypass, a pesar del uso de 90 U
de insulina, al 6to dia del postoperatorio ya no requeria de
la insulina, y al final del Ter mes, su glucosa sanguinea en
ayuno disminuyé a 155 mg/dL, y dentro de los 3 primeros
meses su glucosa y su hemoglobina glucosilada retornaron
a parametros normales.

Asociacion Mexicana de Cirugia Endoscépica, A.C.
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Hipétesis: De la obesidad a la diabetes

En el mecanismo fisiopatolégico en la cirugia de obesidad,
aunque adn no esta 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
alo cual la diabetes mellitus se controla adecuadamente, y
sin el uso de insulina en su manejo. 1) la restriccion calérica
con disminucion del peso al quitar la glucotoxicidad, y lipo-
toxicidad, 2) la teorfa del intestino proximal (anti-incretinas),
3) teorfa del intestino distal en el que se encuentran invo-
lucrados las hormonas gastrointestinales (incretinas) y 4) la
de la malabsorcion (Figura 2).

Hipétesis de la restriccion

Aunque se ha relacionado a la restriccion calérica, y no hay
duda de que es un factor importantisimo en el buen control
de la hiperglucemia, se ha visto que no siempre la restriccion
en la dieta provoca un buen control de la glucosa plasmé-
tica,*-*¢ tipicamente suele ocurrir varios meses después y
relacionada con la pérdida de peso, a diferencia de lo que
ocurre en el bypass gastrico o en la derivacién biliodiges-
tiva en donde suele ocurrir en dias o semanas después de
la cirugia mucho tiempo antes que ocurra una pérdida
sustancial de peso y de masa lipocitaria, y el porcentaje de

Figura 2. Hip6tesis de restriccion, hipétesis del intestino proxi-
mal, hipétesis del intestino distal e hipétesis de mala absorcion.
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pacientes con resolucion de la diabetes es mayor en estas
dltimas dos cirugfas.>'%#

Hipétesis del intestino proximal

Segln Rubino et al,***" en la hipdtesis del intestino proximal
hay una exclusion del duodeno y del yeyuno proximal del
transito de nutrientes (estimulacién cronica de nutrientes
altamente cal6ricos) y esto previene la secrecién de una
sefial diabetogénica que promueve la resistencia a la insu-
lina®*** en la diabetes mellitus tipo 2 (anti-incretinas), lo que
condiciona a un control de la glucosa plasmatica.

Hipétesis del intestino distal

Mucho se ha estudiado en animales sobre la transposicion
ileal, que consiste en pasar ileon distal hasta convertirlo en
proximal, y el efecto de las incretinas®*** y en humanos,
DePaula®% se ha enfocado en el intestino distal y el control
de la diabetes, resultado de la llegada de nutrientes de forma
rapida al intestino distal, sin el paso de los mismos a través
del intestino proximal (retardo), lo cual magnifica una senal
fisiol6gica que mejora el metabolismo de la glucosa a través
de la secrecién de incretinas,?#% en especial la GLP-1*° ya
que ésta provoca neogénesis, proliferacion e hipertrofia
de células beta, asi mismo disminuye la apoptosis y tiene
otros beneficios sobre la homeostasis de la glucosa (Cuadro
3); se trata de acortar el tiempo del transito intestinal de 2
horas que ocurre de manera normal del alimento desde el
estomago al intestino distal (fleon) a casi de forma inmediata
y al momento de presentarse la absorcién de glucosa del
intestino hacia la sangre, no sélo se estimula a las células
beta del pancreas y ast mismo a la insulina, sino que al mis-
mo tiempo se estimula también por via nerviosa (Figura 3)
y endocrina a la GLP-1, de tal forma que se ataca de forma
rapida la fase temprana de secrecién de la insulina (0 a
20 min)** y no dos horas después como ocurre de forma
normal sin la cirugfa.

Las incretinas producen una amplificacién de la secrecion
de la insulina dada por la secrecién de las hormonas secre-
tadas por el aparato gastrointestinal al estimulo de la glucosa
enteral;*”7 La diferencia en la secrecion de insulina entre
la cantidad de glucosa dada oralmente y la misma cantidad

1) Aumenta la secrecion de la insulina

2) Aumenta la sintesis de la insulina

3) Disminuye la apoptosis de las células beta

4) Aumenta la hipertrofia de las células beta

5) Aumenta la proliferacion celular de las células beta
6) Disminuye la secrecion del glucagén

7) Disminuye la amilina

8) Aumenta la toma de la glucosa

9) Retardo en el vaciamiento gastrico
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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
estimulo por medio de los alimentos en el intestino distal el
cual ha sido situado proximalmente, aunque sélo el 25% del
GLP-1 alcanza la sangre hepatica y 10 a 15% la circulacion
arterial, hay un estimulo constante, y hay un estimulo répido
de la GLP-1 por medio del sistema nervioso autbnomo de
forma mas rapida que por medio de la sangre. La via neural
es mas importante que la ruta endocrina, existe la teorfa
que la GLP-1 actdia localmente en la ldmina propia antes
de ser degradada, ya que una vez que es secretada por las
células «L», difusamente cruza la lamina basal, y entra a la
lamina propia y aqui 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 interactta con fibras nerviosas sensitivas aferentes
originadas de los ganglios nodosos enviando impulsos al
nlcleo del tracto solitario y después al hipotalamo, desde
donde se desprenden de regreso por los troncos nerviosos
del vago, hacia el pancreas y directamente a las células
«B» (Figura 5). La GLP-1 comienza su efecto en 15 minutos
posterior a su secrecion, su efecto en sangre dura sélo 2 a 3
minutos, y tiene una vida media de 2 horas. Requiere una
elevada concentracién de glucosa plasmatica para estimular
la secrecion de insulina.”

Hipoétesis de la mala absorcion

Se ha sugerido que los bajos niveles de acidos grasos libres
(ACL) secundarios a la mala absorcion y la misma mala
absorcion de la glucosa, pueden jugar un rol importante
en el mejoramiento del control de la glucosa plasmatica,
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Figura 3. Factores que estimulan la secre-
cién de insulina. La glucosa (que se absorbe
de la luz intestinal), el GLP-1 y GIP (secre-
tadas por estimulo de la glucosa) son absor-
bidas en el tubo digestivo, y posteriormente
viajan en la sangre y banan las células beta
del pancreas para secretar insulina.

altos niveles de los AGL inducen también resistencia a la
insulina.?>

Hipotesis de la cirugia antidiabetes
de exclusion duodenal

Técnicamente, el intestino delgado se considera como un 6r-
gano neuroendocrino por varios circuitos neurohormonales
como es el axis enteroinsulinar,®® el circuito neurohormonal
intestino-cerebro-higado, enzimas GNG (gluconeogénesis)
en el epitelio intestinal y los receptores de glucosa en la
vena porta.*®

Anatémicamente se considera que el intestino es de di-
ferente tamano de acuerdo a la estatura de cada paciente,
y su medicion se dice que es del 160%” de esta Gltima
en donde el 40% es yeyuno y 60% es ileon; de acuerdo a
esto se tomard como base para saber la medida de las asas
alimentaria, biliopancreética y comdn (esta Gltima para no
dejar una malabsorcion severa).”?

Exclusion duodenal + GYA (muy distal) de asa
larga

Rubino*®-51747¢ et al. y Pories*?® propusosieron la hipdtesis
de la exclusion duodenal, ya que observaron que en las
cirugias de bypass géstrico o derivacion biliopancreética en
donde hay una resolucién de la diabetes mellitus del 80 al
90%°'°47 ocurria algo que se producia por la técnica quirdr-
gica de reconstruccion y reacomodo del intestino delgado, y
no sélo por la restriccion calérica y la pérdida de peso, y que
finalmente hay una produccién de hormonas intestinales (ya
comentadas anteriormente) que se encuentran relacionadas
con la regulacion de la homeostasis de la glucosa; normal-

Asociacion Mexicana de Cirugia Endoscépica, A.C.
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Figura 4. Efecto de las incretinas. Es la diferencia que se presen-
ta en la cantidad secretada de insulina, secundaria a una carga
dada de glucosa oral, contra la misma cantidad dada de glucosa
intravenosa.®

mente el paso de nutrientes a nivel del intestino proximal
provoca la liberacion de una sefial contrarreguladora hacia la
secrecion de incretinas (que hace que aumente la liberacion
de insulina), lo que evita la prevencién de hipoglucemia;
una excesiva produccién de anti-incretinas (realizada por
una sobreestimulacién crénica de alimentos altamente
caléricos) produciria una disminucién en la secrecién de
insulina, resistencia a la insulina, y un dafno progresivo hacia
las células beta (una senal diabetogénica que dana la via
de la produccion de insulina) todas éstas caracteristicas de
la fisiopatologia de la diabetes mellitus. En la exclusion del
duodeno se evita el paso de nutrientes hacia el intestino
proximal, previniendo esta sefal contrarreguladora (anti-
incretinas), y por lo tanto se magnifica la sefal de las incre-
tinas, lo que mantiene en parametros normales la glucosa
plasmatica, lo que llegaria a provocar en ciertos casos hasta
hiperinsulinemia, hipoglucemia y hasta proliferacién de
células beta (nesidioblastosis).””78

La otra parte de la cirugia de exclusion duodenal es acerca
de la gastroyeyunoanastomosis, la cual se realiza en yeyuno
muy distal y en algunos casos ileon proximal, segtn la longi-
tud anatémica del intestino delgado, en donde se presenta
una liberacién acelerada de los nutrientes en el intestino
distal, que provoca la liberacién de incretinas provocando
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Figura 5. Vias endocrina y nerviosa del GLP-1. Su secrecion (cé-
lulas L) estimulada por nutrientes que llegan al tubo digestivo, y
viajan a través de la ldmina basal de las células intestinales, es
tomada por los capilares, alcanzando la circulacién portal (una
gran cantidad es destruida por la dipeptidil peptidasa (DPP-IV),
llegando a la circulacién sistémica y al pancreas (células beta).
En la via nerviosa es tomado por neuronas aferentes en la pared
intestinal que viajan hasta el ntcleo del tracto solitario y el hipo-
talamo (la misma via puede ser activada por neuronas sensitivas
en la regién portal y hepatica) desde donde por medio del neumo-
géstrico hay impulsos de estimulacién o inhibicién que alcanzan
el pancreas. Con permiso de Holst et al.?®

una magnificacién de la secrecién de insulina. Las incretinas
tienden a reforzar la secrecion y accion de la insulina mas
proliferacién y multiplicacién de las células beta entre otros
efectos insulinotropicos (Cuadro 3), pero lo mas importante
es la longitud de las asas biliopancredtica y alimentaria ya que
Ferli, Dominique et al realizaron una exclusién con ABP, y
AAde 70 cm,” Lee et al de 100 cm en AA, y 30 cm en ABP,
obteniendo resultados satisfactorios en los niveles de glucosa,
y disminucién del uso de hipoglucemiantes e insulina, pero
sobre todo, la mejoria se vio clinicamente (disminucién del
cansancio, mas alertas, mayor movilidad, etc.) pero adn sin
control total de la misma;'® 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;* por lo que
la hipétesis es aumentar la longitud de las asas a 100-120
cm, para un mejor control de la glucosa.”®%
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Segin la teorfa de las partes de la cirugia de exclusion
duodenal y la anatomia 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 evolucién (10 afos), en donde
anatémicamente la longitud total de su intestino delgado seria
de 286.4 cm, en donde el 40% es yeyuno y 60% es ileon,
formando asas de 100 cm cada una (alimentaria y biliopan-
credtica), y un asa comun de 80 a 100 cm, lo que condiciona
a (Figura 1): 1) la exclusién de duodeno y yeyuno abarca la
totalidad de ambas, y excluye el alimento, inhibiendo la
funcion de las anti-incretinas, 2) el asa alimentaria abarca
casi todo el ileon lo que condiciona que el alimento pase
directamente hacia el fleon, permitiendo un répido estimulo
de las incretinas (GLP-1) y 3) el asa comin no es tan corta para
producir mala absorcién severa, si una leve, lo que ayuda en
Gltima instancia a la disminucién del colesterol plasmatico.**
Claro esta que de acuerdo a la estatura se modificaran las
medidas de las asas (AA, ABP, AC) en cada paciente.

Ya con finalizacién de la reconstruccion anatémica del
intestino se vera una accion sinérgica de ambas hipdtesis
tanto del intestino proximal, como la del intestino distal
provocando un fino control sobre la disposicion de la gluco-
sa,” todo lo anterior esta ampliamente estudiado tanto en
animales**8'%9-9” como en humanos®>*#4-8 gqunque deberan
seguir estudidandose los resultados finales de este tipo de
cirugfa para poder establecerla como «diabetes surgery».

Finalmente, con los resultados obtenidos en la derivacion
biliopancredtica esta Gltima sera la opcién definitiva para el
tratamiento de la diabetes mellitus relacionada con la obesi-
dad moérbida (> 40 kg/m?), aunque hay datos de realizacion
de la misma en pacientes con IMC < 35, con problemas
secundarios a la malabsorcién pero aun asf bien tolerados.*

FISIOPATOLOGIA DE LA CIRUGIA
DE EXCLUSION DUODENAL

éPor qué disminuye la glucosa?

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

Segundo, por el aumento de la secrecion de insulinas
por el ileon distal que magnifica la secrecién de insulina.

Tercero, se piensa que la malabsorcién juega un papel
importante, que aunque se trata de aumentar su zona de
absorcién, no deja de presentarse, ya que el bypass del
intestino proximal (exclusiéon duodenal) puede también
reducir la absorcion de glucosa, la cual en teoria mejoraria
los niveles de glucosa postpandrial.

Cuarto, con la ligera malabsorcién de grasas también se
provoca una disminucién de los acidos grasos libres, que se
conoce que sus altos niveles provocan resistencia a la insulina.””
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(Por qué disminuye el colesterol?

La reduccién del colesterol se presenta secundariamente
a una disminucién en su absorcién, ya que en el ileon
distal, que es donde se presenta, se deja un asa comdn
pequena de menos de 100 cm, lo que provoca también
una interrupcioén parcial de la circulacién enterohepatica
de sales biliares con la consecuente pérdida de las mismas,
provocando un aumento de la sintesis, a expensas de las
reservas de colesterol.*

(Por qué disminuyen los triglicéridos?

Apoyando lo anterior, esta misma reduccién del colesterol
endogeno disponible en dltima instancia estimula la sintesis
de receptores de LDL provocando un incremento en la toma
de LDL de la sangre y la normalizacién del colesterol a largo
plazo después de la cirugfa antidiabetes, se acompana de
una elevacion del HDL.22*4

éPor qué disminuye la presion arterial?

Se espera una disminucién importante de la tensién arterial,
si el paciente presenta obesidad, acompanada de la diabetes
mellitus, ya que se encuentra intimamente relacionada con
la obesidad, y aumento de las resistencias periféricas dadas
en este tipo de pacientes, el cual se resolvera en la cirugia
de exclusién duodenal, y si es obesidad mérbida en donde
se necesita disminucién de peso de mas de 50-60 kilos, se
realizara una derivacion biliopancreatica.”'”?

CONCLUSION

Sobre decidir cual es la hipétesis que en verdad tiene mas
enunciados veridicos sobre la cura de la diabetes mellitus
es un gran dilema, en el andlisis de la hipétesis de restric-
cion, es claro que es un factor importante en la resolucion
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 Gltimo
hecho, més alin segln en la colocacién de bandas gastricas
en la cual hay una restriccién importante solamente se ha
podido controlar la diabetes en poco mas de 50% de los
pacientes, y en la cirugia de manga gastrica, atin hay dudas
de su beneficio en el control de la diabetes mellitus por sus
resultados a corto plazo; en la hipétesis de la exclusion duo-
denal no se ha podido encontrar un factor real del porqué
disminuye la glucosa plasmatica, pero es un hecho que hay
uno o varios factores que funcionan como anti-incretinas
y que hacen que se inhiba la funcién de las incretinas y
por lo tanto un deterioro progresivo de la absorcién de la
glucosa (sin la exclusién misma); en la hipétesis 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 elevacion de forma significativa de forma inmediata en
el postoperatorio de pacientes de cirugia de obesidad, y
hoy hay cada dia mas estudios en animales y personas en
los cuales por medio de la técnica de transposicion ileal se
han visto no soélo elevaciones del GLP-1, sino como éstos
estan relacionados con los cambios significativos de la
glucosa plasmaética y sobre otros elementos del sindrome
metabdlico; y en la hipétesis de la mala absorcién juega un
importante factor el hecho de que hay absorcién de gran
cantidad de elementos nutricionales, como las grasas, sales
biliares, etc. que por ende provocan una disminucién de
la ingesta cal6rica secundaria al pequeno canal comdn de
intestino distal que queda.

Todos estos estudios soportan la hipétesis de que la ex-
clusién 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
cirugfa como manejo y tratamiento de la diabetes mellitus.

RESUMEN

El tomar la decision de realizar una cirugfa para el control de
la diabetes mellitus debe realizarse de acuerdo al criterio de
que debe ser una cirugia técnicamente facil 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 exclusién duodenal retine
los requisitos anteriores, por lo que se propone como la
cirugfa antidiabetes, faltando sélo estudios protocolizados
para ver resultados y confirmar la perspectiva clinica de la
exclusiéon duodenal.
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