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Introducción

ü Cirugía Bariátrica ≠ Cirugía Metabólica

ü Pacientes, Indicación y Objetivos

ü Cirugía Metabólica no sólo es para DMT2

ü Procedimientos bariátricos curación/mejoría 
Sind. Metabólico

ü Anatomía TGI - Cambios neuroendócrinos
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Historia
Gastrectomías y Diabetes

ü 1955 Friedman et al. The amellioration of 
diabetes mellitus following subtotal 
gastrectomy. SGO 

ü 1961 Argervall et al. Act Med Scand

ü 1973 Forgats et al. Improvement of glucose 
tolerance in diabetics following gastrectomy. Z 
Gastroenterolog
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Historia

ü El BPG debe considerarse para pacientes con DMT2 de difícil 
control. n=515, DMT2 55,9%, curación o mejoría 88,7%

ü El BPG se ha establecido como una terapia eficaz y segura para la 
obesidad mórbida y sus comorbilidades asociadas. Ninguna otra 
terapia ha producido tal control duradero y completo de la DM. 
n=608, ITG o DMT2 54%, curación o mejoría 91%

Poires W et al. Ann Surg. June 1992; 215 (6): 633-42

Poires W et al. Ann Surg. September  1995; Vol. 222, No. 3, 339-52
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Impacto de la Cirugía Bariátrica 
en las Comorbilidades

ü 22094 ptes

“El efecto más sorprendente de la cirugía 
bariátrica, no es la pérdida de peso, sino la 
impactante remisión de la DMT2, una enfermedad 
anteriormente denominada progresiva e 
incurable”
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Impacto de la Cirugía Bariátrica en 
las Comorbilidades y Mortalidad

ü 851 ptes
ü 641 completaron 10 años seguimiento
ü Mejoría de FRCV tras cirugía
ü Mejor control glicémico, lipídico y PA en 

pacientes sometidos a cirugía bariátrica 
respecto a controles

Sjöström Lars et al. N Engl J Med 2004;351:2683-93.
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ü 16 años seguimiento
ü Reducción 23% mortalidad global

Sjöström Lars et al. N Engl J Med 2007;357:741-52.

Impacto de la Cirugía Bariátrica en 
las Comorbilidades y Mortalidad
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Cirugía Metabólica

ü BPG y DBP parecen lograr el control de la 
DMT2 como efecto primario e independiente de 
la pérdida de peso
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Cirugía Metabólica

Resolución del SM según distintos tratamientos

29. Lee WJ, Huang MT,WangW,LinCM,Chen TC, Lai IR. Effects of obesity surgery on the metabolic syndrome. Arch 
Surg 2004;139:1088–92.
30. Mattar SG, Velcu LM, Rabinovitz M, et al. Surgically-induced weight loss significantly improves non-alcoholic 
fatty liver disease and the metabolic syndrome. Ann Surg 2005;242:610 –7.
31. Madan AK, OrthW,Ternovits CA, Tichansky DS. Metabolic syndrome: yet another co-morbidity gastric bypass 
helps cure. Surg Obes Relat Dis 2006;2:48 –51.
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Cirugía Metabólica

ü 180 vs 157 
ü 3,5 años seguimiento
ü SM      60%
ü Hipertrigliceridemia     42%
ü DMT2/ITG       39%
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Cirugía Metabólica

ü CB es un medio eficaz para revertir o controlar el 
SM, en pacientes candidatos a ella.

ü El porcentaje de exceso de peso perdido después 
del BPG es el principal contribuyente a largo plazo 
en la reducción de la prevalencia del SM.

ü BPG opción de tratamiento en pacientes con SM 
que no han respondido a medidas conservadoras
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Mortalidad post Cirugía Bariátrica

N Engl J Med 2007;357:753-61.
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Mortalidad post Cirugía Bariátrica

ü 7,1 años seguimiento
ü Reducción 38% mortalidad global
ü 40%    mortalidad por cáncer
ü 56%    mortalidad CV
ü 92%    mortalidad relacionada con DMT2

N Engl J Med 2007;357:753-61.
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Cirugía Metabólica

ü La cirugía bariátrica es efectiva en el tratamiento 
del síndrome metabólico del paciente obeso

ü Ha mostrado eficacia en:
   - pérdida de peso 
  - control de la glucemia 
  - control de la TA 
  - resolución de la hiperlipidemia
  - disminución de la mortalidad
  - mejora la calidad de vida
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Porque? 
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Diabetes: evolución del crecimiento

1Adaptado de IDF. E-Atlas. Disponible en: www.eatlas.idf.org (accessed 13.07.09).
2Diabetes Atlas, third edition© International Diabetes Federation, 2006.

1
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Diabetes: evolución del crecimiento

1Adaptado de IDF. E-Atlas. Disponible en: www.eatlas.idf.org (accessed 13.07.09).
2Diabetes Atlas, third edition© International Diabetes Federation, 2006.

International Diabetes Federation (IDF):2 
• Diabetes 250 millones de personas
• Se calcula afectará 380 millones en 2025

1
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Desafíos de la OMS

Ø 1900-1950 Enfermedades infecciosas
Ø 1950-2000 Enfermedades agudas
Ø 2000-2050 Enfermedades crónicas 

(Diabetes, HTA, EPOC, Neoplasias, 
Obesidad)
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Dificultad de control de la DM2: 

El 63% de los Diabéticos están mal controlados
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Menos del 50%  de los adultos con DM2  

Saydah SH et al. JAMA. 2004;291:335–342.
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                    Sólo el 7% de los diabéticos NHANES 1999-2000 consiguieron:
• HbA1c <7%

• PA <130/80 mm Hg

• Colesterol Total <200 mg/dL 
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Necesidad de reforzar el tratamiento de la DM2

üEn el diagnóstico de la DM2:
Ø50% complicaciones1

Ø80% resistencia a la insulina2

Ø˃50%  pérdida de función céls β3

üControl actual:
Ø2/3 no consiguen objetivos de HbA1c

4,5

ØMayoría múltiples drogas para conseguir objetivos6

üNecesidad del control a largo plazo para reducir 
las complicaciones

1UKPDS Group. Diabetologia 1991;34:877–890. 2Haffner S, et al. Diabetes Care 1999;22:562–568.
3Holman RR, Diabetes Res Clin Pract 1998;40:S21–S25. 4Saydah SH, et al. JAMA 2004;291:335–342.

5Liebl A, et al. Diabetologia 2002;45:S23–S28. 6Turner RC, et al. JAMA 1999;281:2005–2012. 

viernes 30 de diciembre de 11



MVM
10/8/2011

ADULT TREATMENT PANEL III 
(ATP III, 2001) 

Tres o más de los siguientes parámetros:

 - obesidad abdominal 

      cintura ♂ ≥ 102 cm 

      cintura ♀ ≥ 88 cm 

 - Triglicéridos ≥ 150 mg/dL o en tratamiento

 -  HDL-Colesterol

      ♂ < 40 mg/dL o en tratamiento

INTERNATIONAL DIABETES 
FEDERATION (IDF 2006)

  - Obesidad abdominal 
     cintura ♂ ≥ 94 cm

     cintura ♀ ≥ 80 cm

Dos o más de los siguientes parámetros:
 
 - Triglicéridos ≥ 150 mg/dL o en tratamiento

  -  HDL-Colesterol

      ♂ < 40 mg/dL o en tratamiento

      ♀ < 50 mg/dL o en tratamiento

  -  Presión arterial  ≥ 130 x 85 mmHg o en 
tratamiento

  - Glicemia en ayunas ≥ 100 mg/dL o en 

Diagnóstico de Síndrome Metabólico
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Adipose
tissue 

↑ IL-6

↓ Adiponectina

↑ Leptina

↑ TNFα

↑ Adipsina
(Complemento D)

↑ Inibidor activador
do plasminógeno-1

(PAI-1)

↑ Resistina

↑ AGL

↑ Insulina

↑ Agiotensinógeno

↑ Lipoproteinlipasa

↑ Lactato

Inflamación

Diabetes
Tipo 2

Hipertensión

Dislipemia
aterogénica

Trombosis
Aterosclerosis

Lyon 2003; Trayhurn et al 2004; Eckel et al 2005

Tejido Adiposo – Órgano Endócrino
Influencia función metabólica y riesgo CV
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ü Teoría del intestino proximal ü Teoría del intestino distal
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ü Grelina 

ü Teoría del intestino proximal ü Teoría del intestino distal
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ü Grelina 
      - fundus gástrico

ü Teoría del intestino proximal ü Teoría del intestino distal
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ü Grelina 
      - fundus gástrico
      -↑ apetito

ü Teoría del intestino proximal ü Teoría del intestino distal
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ü Grelina 
      - fundus gástrico
      -↑ apetito
      -↓ insulina, ↑ adipocitos

ü GIP  
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ü Grelina 
      - fundus gástrico
      -↑ apetito
      -↓ insulina, ↑ adipocitos

ü GIP  
 - células K en mucosa de duodeno y  

yeyuno proximal

ü Teoría del intestino proximal ü Teoría del intestino distal
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ü Grelina 
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 - células K en mucosa de duodeno y  

yeyuno proximal
        - resistencia a insulina

ü DPP-4 
 - mucosa intestinal
      - degrada GIP y GLP-1

ü Leptina 
 - tejido adiposo
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ü Grelina 
      - fundus gástrico
      -↑ apetito
      -↓ insulina, ↑ adipocitos

ü GIP  
 - células K en mucosa de duodeno y  

yeyuno proximal
        - resistencia a insulina

ü DPP-4 
 - mucosa intestinal
      - degrada GIP y GLP-1

ü Leptina 
 - tejido adiposo
      - resistencia a insulina, ↑ tono SP, 

retención de Na
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ü Grelina 
      - fundus gástrico
      -↑ apetito
      -↓ insulina, ↑ adipocitos

ü GIP  
 - células K en mucosa de duodeno y  

yeyuno proximal
        - resistencia a insulina

ü DPP-4 
 - mucosa intestinal
      - degrada GIP y GLP-1

ü Leptina 
 - tejido adiposo
      - resistencia a insulina, ↑ tono SP, 

retención de Na

ü Teoría del intestino proximal ü Teoría del intestino distal

ü GLP-1 

      - células L en yeyuno distal e íleon

      -↓ apetito, ↓ glucagón

      - mejora la función de las células β, ↓ 
apoptosis

      -↓ vaciamiento gástrico

ü Oxintomodulina 

 - Receptores de GLP-1

      -↓ apetito

ü PYY 
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Célula L
(íleon)

Proglucagón 

GLP-1 [7–37]

GLP-1 [7–36 NH2]

Célula K
(duodeno-yeyuno)

ProGIP

GIP [1–42]

GIP=péptido insulinotrópico glucodependiente; GLP-1=péptido-1 similar al glucagón 
Adaptado de Drucker DJ. Diabetes Care. 2003; 26: 2929–2940.

GLP-1 y GIP se sintetizan y secretan desde el intestino 
como respuesta a la ingesta alimentaria
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ü Incretinas (péptidos producidos por el intestino) FSP DMT2

ü GIP (céls. K intestino prox) y GLP-1 (céls. L intestino distal)

ü Estímulo – Bolo alimenticio

ü Secreción Insulina

ü GLP-1   retraso vaciam. gástrico
                disminución del apetito
                inhibición glucagón
                mejora sensibilidad a la insulina
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ü El uso de la cirugía de forma explícita para 
tratar la diabetes es una concepto 
revolucionario y representa la interrupción de 
una corriente de paradigmas terapéuticos.

ü Las operaciones convencionales para la 
obesidad mórbida han demostrado mejorar 
dramáticamente la DMT2; Glicemia y HbA1c 
normales con la interrupción de toda la 
medicación.
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Andrés Sánchez-Pernaute y Antonio J.Torres García
Servicio de Cirugía 2. Hospital Clínico San Carlos. Universidad

Complutense de Madrid. Madrid. España

Editorial. Cirugía Metabólica. 
Cir Esp. 2008; 2008;84(1):1-2

ü ¿Qué puede ofrecer la cirugía bariátrica al paciente diabético sin 
obesidad mórbida? 
Ø Cumplimiento terapéutico.
Ø Mantener efectividad con el tiempo.

ü Cirugía morbimortalidad propia

ü Efectos secundarios (principalmente metabólicos)

ü No cambiar una alteración  metabólica por una o más enfermedades 
también del metabolismo.

ü Induce cambios en la calidad de vida (nueva forma de comer, 
acompañada o no de plenitud precoz, vómitos, regurgitación, 
cambios en el ritmo intestinal) que pueden afectar seriamente la 
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ü Nuevas perspectivas en la indicación quirúrgica
Ø No sólo IMC

Ø Severidad síndrome metabólico

ü Control del azúcar no es todo
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ü Seguimiento 6-48 meses (20± 5,4 meses)
ü 36 de 37 pacientes con remisión de sus comorbilidades
ü Pacientes obesos con IMC 35 kg/m2 y comorbilidades 

graves pueden beneficiarse del BPG. Esta opción de 
tratamiento debe ser ofrecido a este grupo de
los pacientes.
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ü Gastrectomía en manga laparoscópica con 
derivación duodenoyeyunal es un 
procedimiento prometedor para el tratamiento 
de los pacientes no obesos con diabetes tipo 2.

Obes Surg Feb 2011; 
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Curación de la Diabetes?
Diabetes Care, November 2009; 

32,11:2133-35
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ADA

Curación de la 
Diabetes?
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ü La cirugía (BPG, BGA, DBP) puede considerarse en pacientes 
diabéticos con IMC >35 kg/m2 inadecuadamente controlados con 
dieta y terapia farmacológica (A)

ü La cirugía podría considerarse adecuada como alternativa en 
pacientes con DM 2 mal controlados con obesidad moderada (IMC 
30-35) (B) Siendo el BPG una técnica adecuada (C)

ü Las nuevas técnicas quirúrgicas (interposición ileal, derivación 
duodenoyeyunal, sleeve gastrectomy, sleeve endoluminal) , aún 
con buenos resultados iniciales, deberían emplearse por ahora en el 
contexto de ensayos clínicos.

ü Es imprescindible la realización de ensayos clínicos controlados 
randomizados para establecer la utilidad de la cirugía 
gastrointestinal  como tratamiento de la DM 2, así como la 
colaboración multidisciplinar.

Ann Surg 2010 Mar;251(3):399-405.
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 Posición de la IDF apoya la Cirugía para tratar la 
DMT2 en Pacientes Obesos 

 2º Congreso Mundial sobre Terapias Intervencionista para la DMT2.
28-30 March 2011

http://www.idf.org/webdata/docs/IDF-Position-Statement-Bariatric-Surgery.pdf 

 «La cirugía bariátrica debe ser considerada antes en el tratamiento de pacientes que 
reúnen los requisitos para ayudar a contener las serias complicaciones que pueden 

resultar de la diabetes»
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Resumen

ü La cirugía bariátrica y en especial el BPG producen remisión 
precoz de la DM 2 en una amplia mayoría de pacientes.

ü Cada vez se dispone de mayor evidencia  que indica que este 
fenómeno ocurre por efectos más allá de la reducción de 
ingesta y pérdida ponderal.

ü Los efectos antidiabéticos peso-independientes del BPG se 
manifiestan por varios hechos:
Ø resolución de la diabetes previa a la pérdida de peso
Ø mejoría de la homeostasis de la glucosa superior a igual pérdida 

ponderal obtenida por otros medios
Ø desarrollo de hipoglucemias hiperinsulinémicas tardías.
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Resumen
ü Varios mecanismos involucrados en la resolución de la 

DMT2:
Ø Mayor y precoz estimulación sobre células L del intestino distal 

(mejoría de la secreción insulínica dependiente de glucosa)
Ø Inhibición de GIP/exclusión proximal: mejoría sensibilidad 

insulínica
Ø Reducción Ghrelina (reducción de apetito, disminución IR)
Ø Alteración del sensado y metabolismo de nutrientes en ID 

afectando a la sensibilidad a la insulina
Ø Probablemente otros factores aún desconocidos.

ü El intestino juega un papel clave en la secreción y la 
sensibilidad a la insulina.

ü El BPG altera ambos hechos de forma complementaria 
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Cirugía Metabólica
Requisitos para su Desarrollo

§ 1º) Protocolización de la asistencia
§ 2º) Equipo multidisciplinario: Cirugía, Anestesia, Medicina 

Interna, Endocrinología, Psiquiatría
§ 3º) Elección individualizada del tratamiento
§ 4º) Información adecuada (riesgo/beneficio)
§ 5º) Infraestructura hospitalaria acorde
§ 6º) Equipos quirúrgicos con experiencia y éxito previos
§ 7º) Cuidadoso seguimiento postoperatorio médico y quirúrgico
§ 8º) Laboratorio y Radiología especializados
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Cirugía Metabólica
Criterios de selección de pacientes

§ Edad 18-65 años
§ Sobrepeso / Obesidad grado 1: IMC 25-35 
§ Con comorbilidades mayores asociadas: 

q DM2:  - HbA1c > 7,5% pese a incremento de tratamiento
    - Tiempo Diag  >2 y <10 

años             - Péptido C >1 ng/ml
    - Sin historia de cetoacidosis
    - Sin dependencia “absoluta” de insulina
q Síndrome Metabólico con múltiples factores de riesgo 

vascular
§ Obesidad/sobrepeso establecidos (mínimo 5 años). Fracasos 

repetidos al tratamiento médico
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Cirugía Metabólica
Criterios de selección de pacientes

§ Descartar causas secundarias de aumento de peso
§ ¿Sin enfermedad vascular establecida?
§ Sin tabaquismo
§ Ausencia de contraindicación psiquiátrica
§ Compromiso de adhesión al seguimiento postquirúrgico
§ Sin alcoholismo u otras drogodependencias
§ Ausencia de contraindicaciones médicas (neoplasia, 

hepatopatía, neuropatía avanzada, endocrinopatía activa)
§ Riesgo quirúrgico aceptable
§ En edad fértil se debe evitar la gestación al menos durante el 

primer año postcirugía

Cada caso se valorará de forma individualizada
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Cirugía

VIDEO
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MUCHAS GRACIAS!!!
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