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Resumen

INTRODUCCION

En pacientes con obesidad morbida, numerosos estudios han mostrado
que el bypass gastrico laparoscoépico (BPGL) es seguro y eficaz. Sin embargo,
hasta el momento la evidencia disponible en cuanto a la seguridad y la eficacia
del BPGL en pacientes superobesos comparado con obesos morbidos (OM) es

escasa.

HIPOTESIS

La seguridad del BPGL a un ano de seguimiento es similar en pacientes
OM y superobesos, mientras que la eficacia en cuanto a la pérdida de peso vy la
curacion de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) como la diabetes mellitus
tipo 2 (DM tipo 2), la hipertension arterial (HTA) y la dislipemia (DLP) es menor

en pacientes superobesos que en OM.

OBJETIVOS

Comparar la seguridad y la eficacia del BPGL en pacientes OM vy

superobesos tras un afo de seguimiento.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio observacional comparativo, basado en una cohorte
retrospectiva unicéntrica, para confrontar la eficacia y la seguridad del BPGL en
pacientes OM (IMC = 35 Kg/m? y <50 Kg/m?) y superobesos (IMC =50 Kg/m? y
<60 Kg/m?). Para evaluar la seguridad se recogi6 la aparicion de complicaciones
en funcién del momento de aparicién y segun la clasificacion de Clavien-Dindo.
Los indicadores principales de eficacia fueron la consecucion de un “resultado
excelente tras la cirugia” (porcentaje de pérdida del exceso de peso (%EPP)

>65% e IMC <30 Kg/m?) y el porcentaje de curacion de los FRCV. El grado
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de asociacién entre el tipo de obesidad y las variables de estudio se evalud

mediante analisis de regresion logistica.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se incluyeron 204 pacientes. La edad
media de la poblacion de estudio fue 38 + 9 afios y el 70% fueron mujeres. Del
total de pacientes, 157 (77%) fueron OM y 47 (23%) superobesos. El peso, el
IMC y el exceso de peso basal fueron de 131 + 20 Kg, 48 + 5 Kg/m?y 60 + 15
Kg, respectivamente. La presencia de sindrome de apnea hipopnea del suefio
(SAHS) y de FRCV fue elevada: 70% SAHS, 59% HTA, 81% DLP y 27% DM
tipo 2. Al ano de seguimiento, se registraron 160 complicaciones y 110 (54%)
pacientes presentaron =1 complicacién. Las complicaciones mas frecuentes
fueron las tardias (60%) y las leves (68%). Tras ajustar por otros factores, los
superobesos presentaron un mayor riesgo de complicaciones tardias comparado
con los OM (OR = 2,05, 1C95%: 1,01-4,17; p = 0,047) si bien, éstas fueron en su
mayoria de caracter leve. Por el contrario, el resto de complicaciones evaluadas
no difirieron en ambos grupos de obesidad. Respecto a la evolucién ponderal,
los pacientes OM presentaron un mayor %EPP que los superobesos (-80 + 17%
frente a 70 £ 17%, p = 0,001). Ademas tras un analisis de regresion logistica
multivariante, los OM también mostraron una OR = 11,1, IC95%: 4,3-25,2, p
<0,001 a favor del resultado excelente de la cirugia. El porcentaje de curacion
de los FRCV al afio fue elevado (76% de los diabéticos, 56% de los hipertensos
y 79% de los dislipémicos) y equiparable en ambos grupos de obesidad (HTA:
57% en OM frente a 52% en superobesos, DM tipo 2: 74% en OM frente a 89%
en superobesos, DLP: 80% en OM frente a 73% en superobesos; todas las p
>0,05).
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CONCLUSIONES

En pacientes OM y superobesos, la incidencia de complicaciones a 1
afno tras BPGL es elevada, sin embargo la mayoria de las complicaciones son
de grado leve. La seguridad BPGL es similar en pacientes OM y superobesos,
si bien el riesgo de complicaciones tardias es ligeramente superior en los
superobesos. Por otro lado, el BPGL consigue buenos resultados de pérdida
ponderal y curacion de FRCV en ambos grupos de obesos. Comparado con los
superobesos, los OM logran con mayor frecuencia un resultado excelente de la
cirugia. En cuanto a la evolucion de los FRCV, el BPGL consigue un elevado

porcentaje de curacion comparable en ambos grupos de obesidad.
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Introduccion

1. INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad cronica resultante de la interaccion
entre la predisposicion genética y el ambiente. Aunque la dieta, el ejercicio
fisico regular y el cambio de habitos son la primera opcion terapéutica, estas
estrategias no suelen ser capaces de conservar la pérdida de peso lograda.
Los estudios disponibles demuestran que, para casos de obesidad mérbida y
superobesidad, solo la cirugia bariatrica ofrece una pérdida de peso sustancial

y mantenida, mejorando las expectativas y calidad de vida de estos pacientes’.

El manejo de la obesidad modrbida se ha renovado en los ultimos diez
afos, de la mano del mejor conocimiento de la genética, la biologia molecular,
las bases hormonales y metabdlicas, la nutricién y otras ciencias basicas. Las
lineas de investigacion se centran ahora en la busqueda de estrategias que
permitan seleccionar a los candidatos adecuados (“Right Patient”) y modificar su
respuesta metabdlica a los alimentos, con el fin de obtener una pérdida ponderal
suficiente y duradera. La literatura médica ofrece abundante informacién sobre
la efectividad y seguridad del Bypass Gastrico Laparoscopico (BPGL) en los
pacientes OM; sin embargo el manejo de los superobesos aun parece tanto un
arte como una ciencia cuyo éxito depende en gran medida de la experiencia y

del juicio clinico del grupo de profesionales encargados del paciente.

Los pacientes con indice de Masa Corporal (IMC) superior a 50 Kg/m2, con
importantes enfermedades cronicas asociadas, reviste caracteristicas especiales.
La superobesidad se acompafia de comorbilidades cuya prevalencia oscila entre
el 50 y el 80% que incluyen factores de riesgo cardiovascular (FRCV) como la
diabetes mellitus tipo 2 (DM tipo 2), la dislipemia (DLP) y la hipertension arterial
(HTA), enfermedades vasculares, osteoartritis, insuficiencia cardiaca, sindrome
de apnea hipopnea del sueno (SAHS), esterilidad o alteraciones psicoldgicas
pero que en los peores casos alcanzan alteraciones funcionales de los érganos
vitales y cancer, asi como una degradacion en la respuesta inmunolégica?. Si

tenemos en cuenta que estos pacientes son sometidos a una cirugia agresiva
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se entendera facilmente el interés que la seguridad de la técnica reviste para
prevenir la mortalidad y las complicaciones intraoperatorias y postoperatorias.
La necesidad de dar respuesta a problemas aun sin resolver como la limitacion
de la respuesta al estrés quirurgico (fast track), la variabilidad en la mejora
de las comorbilidades asociadas, la “cirugia metabdlica” o el mantenimiento
del peso perdido en los pacientes superobesos ofrece un amplio campo de
investigacién al que no pueden ser ajenos los cirujanos, que estan revalidando
en la actualidad su papel director dentro de los equipos de tratamiento de la

obesidad.

Recientemente la Federacion Internacional para la Cirugia de la Obesidad
y los Desérdenes Metabolicos (IFSO) publicé su Guia practica para la Cirugia de
la Obesidad?®. En esta publicacion, la IFSO senala que la seleccion del paciente
y la adherencia a las pautas dietéticas y de ejercicio influyen de manera decisiva
sobre los resultados. Pero persiste el debate en cuanto a los factores que afectan
a la eficacia del tratamiento quirurgico a largo plazo y por tanto, respecto a los
elementos que favorecen y obstaculizan la pérdida del sobrepeso. A la luz de los
estudios mas recientes, nosotros creemos que el IMC inicial, previo a la cirugia,
y el manejo diferenciado de los pacientes superobesos son determinantes para
el éxito del tratamiento. Una evaluacion precisa de los factores del riesgo de no
alcanzar una perdida suficiente de peso o no mejorar las comorbilidades al afio
de la cirugia podria introducir ventajas significativas para disenar el tratamiento

de un alto porcentaje de estos pacientes*.

Nos hemos propuesto evaluar de forma retrospectiva los resultados de
nuestro programa de cirugia bariatrica mediante la técnica BPGL en pacientes
OM y superobesos. De confirmarse la existencia de diferencias significativas en
seguridad y eficacia debidas al diferente grado de obesidad basal, convendria
plantearse la aplicacion sistematica de un protocolo distinto a los candidatos
segun el IMC que presenten, convirtiéendose este en un referente proximo vy

consensuado al que ajustarse. Ayudariamos asi al cirujano a tomar una decisién
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mas individualizada y mas segura con respecto al tratamiento y seguimiento de
estos enfermos, lo que implicaria ventajas tanto clinicas como econémicas dado

el importante coste de este programa.

2. REVISION BIBLIOGRAFICA
2.1. LA OBESIDAD MORBIDA: UN GRAVE PROBLEMA DE SALUD PUBLICA

A pesar de las medidas generales de prevencion, la obesidad ha
aumentado su prevalencia hasta convertirse en uno de los principales problemas
de salud publica en los paises mas desarrollados®. La Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) la considera “enfermedad epidémica” en paises como Estados
Unidos y Canada, donde representa la segunda causa evitable de muerte
después del tabaquismo y parece que, dado su crecimiento exponencial, los
paises de la Europa Comunitaria alcanzaran niveles similares en los proximos

anoss.

Los problemas ocasionados por la obesidad en la vida adulta, tanto
metabdlicos como de riesgo cardiovascular, son multiples y bien conocidos’. Se
ha demostrado que la severidad de las enfermedades crénicas asociadas, como
la HTA, la artrosis, el SAHS, la DM tipo 2, la DLP e incluso determinados tipos
de cancer, reducen de forma drastica la esperanza de vida de estos pacientes,
repercuten en su calidad de vida y causan un enorme gasto sanitario . De
hecho la OMS reconoce que el costo de la atencién a esta enfermedad alcanza
el 2-8% de los presupuestos nacionales para la salud de los paises de nuestro
entorno®® estimandose el coste anual medio un 44% mayor en un individuo
con IMC >35 Kg/m? que para un sujeto con IMC <25 Kg/m2. Para Espafia, la
referencia es el estudio Delphi, incluido en el libro blanco “Costes sociales y
econdmicos de la obesidad y sus patologias asociadas”, en donde se estimaron
los costes directos e indirectos de la obesidad en un 6,9-7% del gasto sanitario

global, mas de 2.000 millones de Euros anuales™.
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En 2014, el 39% de la poblacién mundial padecia sobrepeso. Si bien el
sobrepeso y la obesidad tiempo atras eran considerados un problema propio de
los paises de ingresos altos, actualmente ambos trastornos estan aumentando
en los paises de ingresos bajos y medianos, en particular en los entornos
urbanos. En los paises en transicion al desarrollo con economias emergentes
el incremento porcentual del sobrepeso y la obesidad en los nifios ha sido un
30% superior al de los paises desarrollados™. En el plano mundial, el sobrepeso
y la obesidad estan relacionados con un mayor numero de defunciones que la

insuficiencia ponderal?.

Instituciones como la NIH (National Institutes of Health), el Consensus
Statement de la ASMBS (American Society for Metabolic and Bariatric Surgery)
o la IFSO y las sociedades cientificas espafolas, como la SEEDO (Sociedad
Espanola para el Estudio de la Obesidad) y la SECO (Sociedad Espafola de
Cirugia de la Obesidad) llevan décadas buscando estrategias que permitan
disefiar modelos de prevencion y tratamiento en la obesidad mérbida y todas
coinciden en recomendar la cirugia bariatrica con un abordaje multidisciplinar
para la evaluacion, preparacion perioperatoria y seguimiento del paciente obeso

morbido.

2.2. CONCEPTO, DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION

El término obesidad se deriva del latin obesitas, que significa excesiva
corpulencia. La OMS define a la obesidad como una enfermedad grave
caracterizada por un exceso de acumulacion de tejido graso en el organismo
que puede ser perjudicial para la salud'. Es considerada una enfermedad
cronica e incapacitante de etiopatogenia compleja y multifactorial, resultado de
la accién de un componente genético individual junto a aspectos metabdlicos,
psicologicos y sociales. En cierto modo también podemos incluir el término

“incurable®, a pesar de la realizacion de tratamientos quirurgicos agresivos's.

42



Introduccion

Para establecer el diagndstico de obesidad es necesario medir la grasa
corporal. Este calculo puede realizarse utilizando diferentes métodos como
la impedancia bioeléctrica, la determinacion de grasa o agua por medio de
diluciéon quimica o isotdpica, la absorciometria por Rayos X de doble energia,
la resonancia magnética o la tomografia axial computerizada. Estas ultimas
resultan de especial valor porque permiten identificar el contenido excesivo de
grasa en las visceras, o sea la “obesidad visceral”’, lo cual se debe tener en
cuenta en el tipo de procedimiento de cirugia bariatrica. Pero existen otros

métodos mas accesibles para el calculo del tejido graso como son:

— La circunferencia de la cintura: es un método que permite conocer

la distribucion de la grasa. Se han establecido como valores de
riesgo una circunferencia mayor de 102 cm. en hombres y 88 cm. en

mujeres.

— El perimetro del cuello; es un sencillo indicador de riesgo cardiovascular.

Si la circunferencia del cuello es superior a 43cm, estamos ante un
elevado riesgo de padecer apnea del suefio, ya que la grasa localizada
en dicha zona dificulta la capacidad respiratoria e indica un elevado

porcentaje de grasa visceral.

— El indice cintura-cadera: util para establecer la distribucidén de la grasa

corporal. Se establece que un indice cintura/cadera mayor de 1 en
hombres (Sindrome androide o cuerpo de manzana) y 0,8 en mujeres
(Sindrome ginecoide o cuerpo de pera) significa que existe una mayor
acumulacion de grasa en el segmento superior lo cual esta relacionado

con diabetes y aumento del riesgo cardiovascular.

— Lamedicion de pliegues cutaneos: se pueden medir los pliegues biceps,
subescapular y suprailiaco, aunque en la practica generalmente se usa
el triceps, que se considera normal en la mujer por debajo de 30 mm.

y en el hombre de 23 mm.
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— ElI IMC o indice de Quetelet: es actualmente el parametro mas

ampliamente aceptado para realizar el diagnostico de obesidad y para
establecer sus distintos grados (tabla 1), ya que permite establecer una
relacion fiable entre el peso y la cantidad de grasa corporal ajustandolo
por la estatura. Se calcula a través del cociente entre el peso, expresado

en kilogramos y la talla al cuadrado, expresada en metros.

IMC: Peso en Kg/ Talla en (metros)?

Tabla 1. Clasificacion de la SEEDO del sobrepeso y la obesidad segun el IMC

Valores limite de IMC (Kg/m?) Categoria
<18,5 Peso insuficiente
18,5-24,9 Peso normal
25-26,9 Sobrepeso grado |
27-29,9 Sobrepeso grado Il (preobesidad)
30-34,9 Obesidad de tipo |
35-39,9 Obesidad de tipo Il
40-49,9 Obesidad de tipo Il (mérbida)
50-59,9 Obesidad de tipo IV o Superobesidad
=260 Obesidad grado V o Super-Superobesidad

Tanto la OMS como las principales sociedades cientificas, entre ellas la
SEEDO, aceptan actualmente como criterio de obesidad un IMC =230 Kg/m?, y de
obesidad mérbida 240 Kg/m?." Estos valores se corresponden aproximadamente
a un sobrepeso de 150% del considerado ideal para una persona de una

determinada edad, sexo y talla.

La SEEDO especifica dos categorias para la obesidad mérbida: obesidad
morbida propiamente dicha, cuando el IMC esta entre 40-49,9 Kg/m? vy
super-obesidad (obesidad extrema), que corresponde a un peso corporal de
mas de 225% por encima del peso ideal y/o un =250 Kg/m2."® La Sociedad
Americana de Cirugia Bariatrica (ASBS) y la SECO incluyen dos categorias
mas dentro de la obesidad mdérbida para encuadrar a los casos mas graves: la

super-superobesidad, que se caracteriza por presentar un IMC entre 60-64,9
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Kg/m? (en términos de peso, se corresponde con unos 90-100 Kg por encima
del peso ideal) y la obesidad triple, que califica los casos con IMC >65 Kg/m?2.
Los pacientes en esta categoria son de altisimo riesgo de complicaciones por

su grave comorbilidad’®.

A efecto practico, se aconsejan criterios de priorizacién para la intervencion
en funcion de la necesidad, grado de obesidad y tipo de comorbilidades, asi
como del beneficio esperado con la intervencién'”. Otras variables como la edad
o la severidad de las comorbilidades no han sido consideradas para la toma
de decisiones, aunque cada vez se plantea mas dar preferencia a aquellos que

presentan un mal control metabdlico™.

2.3. ErPiDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD

El aumento de prevalencia tanto de la obesidad como de la obesidad
morbida a nivel mundial es una realidad preocupante. El exceso de peso
constituye la 52 causa de muerte (2,8 millones de personas adultas al afo)",
reduce potencialmente la esperanza de vida entre 5-20 afios y es actualmente
la enfermedad metabdlica de mayor prevalencia en el mundo''®, Segun los
datos obtenidos en la Unién Europea (UE)?, al menos una de cada 13 muertes
contabilizadas en la primera década de este siglo fue atribuible al exceso de
peso. Las muertes se produjeron con mas frecuencia en la poblacion de obesos

(4,8% del total de muertes) que en los individuos con sobrepeso (2,9%)".

La OMS ha informado de que, en 2015, mas de 1900 millones de adultos
tenian sobrepeso, de los cuales, mas de 600 millones (13% de la poblacion adulta
mundial) eran obesos. Este organismo prevé que la cifra anual de defunciones
por enfermedades no transmisibles alcanzara los 55 millones en 2030. Tanto es
asi, que en septiembre de 2011 se adopté el “Plan de accion mundial para la
prevencion y el control de las enfermedades no transmisibles”, dentro del cual

se plantea detener el aumento de la diabetes y la obesidad como una de las
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metas prioritarias a perseguir'?. Estos datos se aproximan mucho a los ofrecidos
por la International Obesity Taskforce (IOTF) que resalta que la enfermedad
esta presente en edades cada vez menores, calculandose una prevalencia de
sobrepeso en nifios y adolescentes de 200 millones en el mundo, siendo 40-50

millones de estos nifios y adolescentes obesos?'.

En Europa, la obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas. Entre
los anos 2007 y 2013 se presentaron cifras de prevalencia de obesidad que
oscilaban entre el 6% y el 20%%, pero la Oficina Regional Europea de la
OMS ha alertado en febrero de 2016 de que Europa se enfrenta a una crisis
de obesidad de enormes proporciones en 2030 (6 de cada 10 mujeres y 7 de
cada 10 hombres tendran entonces sobrepeso) y prevé para Espana cifras
que rondan el 30% global®. Los resultados obtenidos del estudio MONICA?* en
1989, mostraron los primeros datos que revelaban una mayor prevalencia de
obesidad en los paises de la zona mediterranea y del este de Europa, frente a

los situados en la zona norte, centro y oeste del continente.

Este problema afecta de manera relevante a Espafa respecto a otros
paises de Europa y, concretamente, a regiones del sur y este de nuestro pais.
Las tendencias indican un incremento de la prevalencia global de sobrepeso
y obesidad infantil y juvenil en las ultimas décadas, mas marcado en varones
y en edades prepuberales®?¢, Los datos mas actualizados sobre prevalencia
de obesidad y sobrepeso son los proporcionados por el Instituto Nacional de
Estadistica a raiz de la Encuesta Nacional de Salud (ENS) del periodo 2011-
201227, A nivel nacional las cifras reportaban un 17% total de obesidad (IMC >30
Kg/m?) y un 26,3% de sobrepeso junto a obesidad en la poblacién mayor de 18
anos. La obesidad aumenta con la edad, siendo mas frecuente en el colectivo
de hombres entre 45 y 84 afos, y en mujeres entre 55 y 84 afos (Figura 1). Sin
embargo, aunque la obesidad es mas frecuente en las mujeres, su repercusion
sobre la salud es superior en el hombre. Con respecto a la obesidad moérbida

(IMC 240 Kg/m?), la prevalencia en mujeres (0,9%) triplica a la encontrada en
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hombres (0,3%). Por zonas geograficas, las zonas del Noroeste, Murcia, Sur y
Canarias tienen las cifras mas elevadas, y el nordeste peninsular las mas bajas,

tal y como se puede observar en la Figura 2.

De 85 y mas arios
28,2

De 75 a 84 afios
De 65 a 74 afios &9
De 55 a 64 arios
De 45 a 54 aros

De 35 a 44 arios

De 25 a 34 arios 1 Mujeres

RANGO DE EDAD (afios)

De 18 a 24 afios M Hombres

Total 18,0

0,0 5.0 10,0 15.0 20,0 25,0 30,0
% OBESIDAD

Figura 1. Prevalencia de obesidad en Espaina (ENS 2011-2012) distribuida
por sexos y rangos de edad?

Region Noroeste
H: 19,07

Region Noreste
M: 21,78 ™

RegionNorte + [ M: 13,77

Hi1146 o |
M: 1652 ) 2 /
4
el ‘

Region Esie

H: 12,46
~,

. M: 16,2
Ay e
f‘”ﬂ Region Centro
H: 9,
M: 15,29

s ; ) QQ
o {

Region Murcia

Regidon Sur H: 18,99

H: 18,51 M: 24,89

M: 20,02 Regidn Canarias
H: 14,21
M: 22,22

8-14%

15-17%

18-25%

Figura 2. Distribucion de la prevalencia de obesidad (indice de masa
corporal 2 30 Kg/m?) por areas geograficas y sexo?
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Para la Region de Murcia, los datos de la ENS no son mas alentadores.
Existe una prevalencia total del 20,3% de sobrepeso y obesidad en los habitantes
de mas de 18 afos, lo que nos situa en la quinta posicion a nivel estatal,
s6lo por debajo de Canarias, Andalucia, Extremadura y Castilla-La Mancha
(Figura 3)?. Similares resultados, y aun peores, se desprendian ya del Estudio
DINO (Diabetes, Nutricion y Obesidad en la poblacion adulta de la Region de
Murcia)®, realizado sobre mas de 2500 habitantes de nuestra regién a finales
de la década pasada y que encontraba una prevalencia de obesidad del 22,4%,
con un marcado incremento hacia sectores mas jovenes de la poblacion, grupos

de bajo nivel econémico, pacientes diabéticos y sobre todo, mujeres.

Cantabria 111
Navarra 11,2
Melilla 12,8
Castillay Ledn 13.8
Comunidad de Madrid 14,3 ENS 2011-2012
Cataluiia 14,3 % OBESIDAD
La Rioja 14,9 2
Islas Baleares 15.1
Pais Vasco 15.3
Aragén 15,7
Comunitat Valenciana 17.3
Canarias 18.2
Asturias 18,7
Galicia 19,2
Regién de Murcia 203 _
Castilla - La Mancha 206
Andalucia 21.2
Extremadura 216
Ceuta 249

0 5 10 15 20 25 30

Figura 3. Prevalencia de obesidad en Espaia (ENS 2011-2012) distribuida
por Comunidades Autonomas

La patologia de los habitantes de nuestro Area VIl de Salud (Murcia-Este)
difiere poco de la del resto de la Region segun dicho estudio. Una excepcion es
el Altiplano (Area de Salud V) donde un estudio realizado por el Departamento

de Meétodos Cuantitativos e Informaticos de la Universidad Politécnica de
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Cartagena® la sefiala como la zona con una menor incidencia de obesidad con
un porcentaje de encuestados con peso normal del 56% mientras que en el

Area de salud Il de Cartagena sélo encontramos un 34,7%. (Figura 4).

Mujeres Hombres
2% — e%
181% - 355%
. 105 % -

Figura 4. Porcentaje de poblacién obesa por Area de Salud®®

Los indicadores de salud en la Region de Murcia publicados por el Boletin
epidemiologico de Murcia en 2015 aportan cifras de Obesidad en el 16% de las
mujeres en el area urbana del Municipio de Murcia. Para conocer la situacion
de este problema en la poblacién infantil de la Region de Murcia, se realiz6é un
estudio en nifios de 2 a 14 anos, durante el periodo 2005 a 2011, en donde se
determiné la prevalencia de nifilos con sobrepeso y obesidad, segun edad, sexo,
municipios, areas de salud y zonas basicas de salud. Los resultados informan de
una elevada prevalencia de obesidad en nifios de nuestra Region respecto a los
del resto de Espania, siendo ligeramente superiores a los aportados por la ENS-
2006 para el conjunto de Espanfa, que ofrece una prevalencia de sobrepeso del
18,8% y de obesidad del 10,3% para nifios de 2 a 17 afos. Estos resultados,
muy significativos dado su caracter regional, ponen de manifiesto que el exceso
de peso en la infancia es un importante problema de salud en nuestra Region,

de manera similar a otras comunidades auténomas?'.
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2.4. ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

interaccion de causas ambientales psicoldgicas, sociales y metabdlicas con el

La obesidad es una patologia cronica multifactorial que resulta de la

genotipo individual®?3.

incompleto, pero se estima que un 70% de los fenotipos relacionados con la
obesidad son de origen hereditario. Las variaciones ambientales explicarian el
30% restante*. En el desarrollo de esta patologia participan factores genéticos

y ambientales, alteraciones de la conducta alimentaria, escasa actividad fisica

El entendimiento del como y el por qué se desarrolla la obesidad es

y otros mecanismos fisioldgicos y moleculares (Figura 5).

Consumo de energia

Obesidad

1

Actividad fisica

Factores directamente
implicados:

- Elevada ingesta grasas

- Elevada ingesta de
carbohidratos simples

- Deficiente ingesta fibra

Alimentos industriales:
- Bolleria industrial
- Bebidas carbonatadas|

F 3

L 4

Factores Genéticos

Acceso inadecuado a
practicas deportivas

F

Aumento de practicas
sedentarias:

Horas frente ala TV
Uso excesivo medios de
transporte

F Y

Estilo de vida

Disponibilidad de
alimentos y recursos

Figura 5. Marco conceptual sobre los principales factores implicados en
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2.4.1. Factores genéticos

La bibliografia actual sugiere que el desarrollo de la obesidad tendria
su origen en el periodo fetal. Se generaria durante esa etapa un mecanismo
de programacion, que activaria diversos procesos metabdlicos, nutricionales,
hormonales, fisicos y psicolégicos para actuar en periodos criticos de la vida
configurando ciertas funciones fisiolégicas®®. La presencia de obesidad severa
en varios miembros de una misma familia ha implicado la participacién de
factores genéticos en la aparicion de la obesidad a edades tempranas, hipétesis
que han confirmado diversos estudios®. También se ha podido determinar como
el riesgo de padecer obesidad morbida a lo largo de la vida se multiplica por

siete cuando alguno de los progenitores la presenta®-8,

En cuanto a la contribucién genética en el desarrollo de la obesidad se
considera que es debido a una predisposicion poligénica que incluiria genes que
interaccionan con los cambios nutricionales y con el estilo de vida. En funcion
de la cantidad de genes andmalos que presente el individuo, esta enfermedad
tendra un caracter mas grave y su aparicién sera mas temprana. En los ultimos
afos el estudio genético de la obesidad ha identificado mas de 450 genes (pero
s6lo unos pocos se deben a un origen monogénico), biomarcadores y regiones

cromosomicas que se asocian con fenotipos de la misma.

2.4.2. Microflora intestinal y su influencia en el desarrollo de obesidad

Un aspecto controvertido es la participacion de la microflora que coloniza
el intestino humano en el desarrollo de la obesidad. Por un lado, es conocido
que la microflora intestinal desarrolla tareas bioquimicas esenciales como la
obtencion de energia de la dieta, sintesis de vitaminas y otros compuestos
absorbibles®. Por otro lado se ha asociado el desarrollo de resistencia a la
insulina (RI) y aumento del peso corporal con desequilibrios en la composicion

de la microflora*®. Existen diversos estudios en marcha orientados a modular
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la composicion de la flora intestinal con el fin de controlar aquellos trastornos
con base metabdlica, entre ellos la obesidad. Sato y cols*', en 2008, demostro
el potencial efecto regulador de la leche fermentada con Lactobacillus gasseri
sobre el crecimiento del tejido adiposo y, de ese modo, sobre la obesidad. Otro
estudio del mismo afo, desarrollado por Ma y cols*?2 comprobd en ratones que
la administracion de Lactobacillus, Bifidobacterium 'y Streptococcus mejoraba la

esteatosis y la RI.

2.4.3. Estado inflamatorio

La existencia de un estado inflamatorio que involucra al tejido adiposo
y su potencial papel en la obesidad y en sus complicaciones fue demostrado
inicialmente por Hotamisligil en 1993*® al comprobar la produccion de factor de
necrosis tumoral por el tejido adiposo blanco. Existe evidencia suficiente de que
los pacientes obesos y con sobrepeso, presentan niveles séricos elevados de
diferentes mediadores proinflamatorios, pudiendo afirmar que la obesidad se
relaciona con un estado inflamatorio cronico?®. Se ha demostrado que el tejido
adiposo es capaz de producir citocinas inflamatorias (como el TNF-alfa, TGF-
beta e IFN gamma), interleucinas (como la IL-1, IL-6, IL-10, e IL-8), factores de

la cascada del complemento y citocinas quimio-atrayentes*.

El mecanismo preciso que enlaza la inflamacién con la obesidad
podria ser un desorden inflamatorio asociado, como la RI, los desérdenes
cardiovasculares o el sindrome metabdlico. A este respecto, se ha asumido en
general que la inflamacion podria ser una causa de la obesidad. La respuesta
inflamatoria iniciada en el tejido adiposo blanco produce una situacion crénica
a nivel sistémico, generando un circulo vicioso que finalmente conduce a la
RI, ateroesclerosis y alteraciones propias del sindrome metabdlico. Ademas,
el estrés oxidativo ha sido propuesto como un potencial inductor del estado
inflamatorio y un factor de susceptibilidad a la obesidad y patologias asociadas.

En particular la DM tipo 2, que aparece tradicionalmente en adultos de mediana
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edad, esta comenzando a observarse varias décadas antes al afectar la obesidad
a un numero creciente de nifos y adolescentes, tanto en Espafia y otros paises

europeos como en EE.UU.

2.4.4. Determinantes sociodemograficos

En la mayoria de estudios encontramos una mayor presencia de obesidad
entre los varones y esta prevalencia a su vez aumenta con la edad. En los
estudios epidemioldgicos con frecuencia se establece una relacién inversamente
proporcional entre el estatus social, econédmico y cultural y la aparicion de
obesidad de tal manera que un nivel educacional bajo se asocia a un mayor
grado de obesidad. En mujeres, tener mayor numero de hijos se relaciona

también con mayor frecuencia obesidad.

El entorno del sujeto es también uno de los factores determinantes. Un
interesante estudio realizado por Christakis y Fowler*® sobre el rol del entorno
en la epidemia de obesidad, analizé la informacion de 12.000 sujetos, seguidos
durante 30 afnos en el Estudio de Framingham. Los autores encontraron que el
riesgo de hacerse obeso durante el periodo analizado se elevaba hasta 171%
si uno de sus amigos se hacia obeso. También se encontr6é un efecto, aunque
menor, cuando la relacion era de cényuge (37% mas riesgo) o de parentesco
directo (40% mas riesgo). Aunque el estudio no permite establecer factores
etiolégicos precisos, permite estimar la gran relevancia en el desarrollo de la

obesidad.

2.4.5. Factores relacionados con el estilo de vida

Pese a lo expuesto, la presencia de una predisposicion genética al
sobrepeso no explica suficientemente la incidencia creciente de la obesidad
en las ultimas décadas, tanto en poblacion adulta como infanto-juvenil. Otros

factores determinantes, como los malos habitos diarios de las poblaciones mas
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desarrolladas, donde el sedentarismo y el consumo de productos hipercaléricos
son la norma, favorecen la creacién de una “sociedad obesa”. En general, los
avances tecnoldgicos dirigidos a mejorar la autonomia y la calidad de vida de
las colectividades favorecen la inactividad (mandos a distancia, ascensores,

escaleras mecanicas, etc.).

Sumado a esto, cada vez se consumen alimentos mas energéticos,
menos saludables y en raciones mas abundantes. La “comida basura” se ha
integrado plenamente en nuestros habitos hasta el punto de sustituir al consumo
de alimentos mas saludables (verduras, ensaladas o fruta), y esto ha hecho
que paises como Espafa, paradigma de la beneficiosa dieta mediterranea,
estén alcanzando los mayores indices de obesidad de toda Europa. En esta
linea, Gonzalez y cols** plantean que otros factores como el total calérico,
la composicion, variedad y sabor de los alimentos, o el tamafio y numero
de comidas diarias estan vinculados estrechamente a la obesidad. Junto con
estos, el estilo de vida sedentario*®* el aumento del consumo de alimentos
precocinados*’ y la sustitucién del agua por bebidas ricas en carbohidratos*®
son, como se ha dicho, elementos que propician un control nulo sobre la dieta.
El consumo de tabaco también se ha relacionado con la presencia de obesidad.
Asi, el estudio NHANES Il describié que el abandono del habito tabaquico se

asociaba a un incremento de 4,4 Kg de peso en hombres y 5 Kg en mujeres*°.

2.4.6. Menopausia

La menopausia produce cambios en la distribucion de la grasa corporal
y en la oxidacion del tejido adiposo. El aumento de masa grasa abdominal y
visceral de la postmenopausia se acompafa con aumento de la capacidad
antioxidante a causa del cambio hormonal mientras que la edad no tiene
influencia. Sin embargo, la capacidad antioxidante tiene una correlacién lineal

con la edad, pero no con la masa grasa troncular®.
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En un estudio de Lovejoy®' sobre mujeres premenopausicas seguidas
durante 4 anos a lo largo de la transicion menopausica, se comunicé un
aumento de grasa subcutanea abdominal asociado con la edad, mientras que la
menopausia se acompafnaba de un incremento en la masa grasa corporal total
y en la masa grasa visceral. En esta misma linea, el estudio estadounidense
SWAN relacionaba el incremento de la grasa visceral durante la menopausia

con los cambios en la testosterona biodisponible®?.

2.4.7. Factores relacionados con la salud mental

La obesidad morbida se acompafia de problemas crénicos, tanto
metabdlicos como de riesgo cardiovascular, bien conocidos. Pero no son
menos importantes los trastornos psicosociales que se derivan de la obesidad
en los adolescentes, que por ser una condicion estigmatizante®*5* produce
depresion, aislamiento social*® pérdida de autoestima y un niumero considerable
de situaciones conflictivas que conducen a la hiperfagia y perpetian el cuadro®®.
Es dificil saber si estos trastornos psicologicos preceden a la obesidad o son
consecuencia de la misma, pero sin duda ayudan a mantener o aumentar la

enfermedad.

2.5. FisiopaTOLOGIA DE LA OBESIDAD

Los recientes avances en parcelas como la biologia molecular, la terapia
nutricional y la genética han permitido tratar la obesidad como una entidad
de origen multifactorial particularmente compleja®’. Asi, el planteamiento de la
obesidad como resultado exclusivamente de un exceso en la ingesta mantenido

en relacion a un gasto energético insuficiente se vuelve simplista®®.

Como modelo de referencia para analizar el mecanismo basico de
la alimentacion se emplea el feedback donde las sefiales aferentes indican

a los controles del cerebro la situacion del ambiente externo e interno con
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relacion al alimento. A su vez el controlador central realiza la transduccion de
estos mensajes en senales eferentes de control que gobiernan la busqueda vy
adquisicién de la comida mientras modulan el procesamiento del alimento en
el interior del organismo. Finalmente existe un sistema de control que ingiere,
digiere, absorbe, transporta, metaboliza y elimina los residuos de la comida

ingerida®®.

2.5.1. Metabolismo de los principios basicos de la dieta

Los nutrientes pueden seguir la via metabdlica de la oxidacion para obtener
energia o pueden destinarse al almacenaje. El alcohol, que no se almacena, es
el primer nutriente que se metaboliza. Le siguen los carbohidratos, las proteinas
y por ultimo las grasas, que tienen una alta capacidad de almacenaje. Cuando
la ingesta de carbohidratos es alta y es a su vez concomitante con ingesta de
grasa afiadida, el mecanismo oxidativo del organismo tiende a extraer la energia
de los carbohidratos y a almacenar la grasa, pues esta ultima precisa un gasto
de energia mucho mayor. Es posible que, mas que el aporte energético, sea un
aumento del cociente grasas/carbohidratos el responsable del incremento del
peso. En cuanto a los carbohidratos, aquellos con un mayor indice glucémico
(arroz, pasta, pan, patata, cereales refinados) se han asociado a una mayor
tasa de liberacion y también de Rl y a una predisposicion a la DM tipo 2. Los
de menor indice glucémico (verduras, cereales integrales, frutas) proporcionan
mayor saciedad, menor aporte calorico y facilitan la oxidacion de las grasas.
Mencién aparte merece el consumo de bebidas azucaradas que tienen un

impacto indiscutible en la obesidad, sobre todo de la poblacion infantil.

2.5.2. Gasto energético

El consumo de energia o gasto metabdlico total (GET) se puede dividir

en tres componentes fundamentales: consumo energético en reposo o basal
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(GEB), por la actividad fisica (GEA) y por el efecto térmico de la comida o

termogénesis (GTA).

Ecuaciéon de balance energético GET = GEB + GEA + GTA

El GEB es poco modificable y representa el 60% del total. Le sigue
cuantitativamente la actividad fisica (voluntaria e involuntaria) que supone el
30% del total y es la mas susceptible de ser modificada. La cantidad de energia
consumida en la actividad fisica esta relacionada con el peso corporal. Del total
de la actividad fisica, un 10% corresponde a la actividad no ligada al ejercicio
(cambios de postura, movimiento, hablar, etc...) y tampoco es modificable

(ejercicio pasivo).

Y por ultimo, el efecto termogénico del alimento, que equivale
aproximadamente al 10% del GET diario. Este proceso es controlado en parte
por el sistema nervioso simpatico y se encuentra bloqueado cuando la Rl es

elevada®'.

2.5.3. Factores metabdlicos y hormonales

El sistema nervioso autdbnomo, mediante el hipotalamo y los centros
requladores del hambre y la saciedad por un lado, y a través de diversas
hormonas del sistema neuroendocrino (tiroideas, hormona de crecimiento,
cortisol, insulina) por otro, regula el gasto energético y la ingesta alimentaria.
Existen otras hormonas periféricas involucradas también en el metabolismo
energético y en el apetito (grelina, leptina, CCK, péptido glucagon-like 1 (GLP-1),

etc.) que son secretadas a nivel gastrointestinal (Tabla 2)%2.

De este modo, la homeostasis energética a nivel del eje cerebro-intestino-
tejido adiposo va a ver influida por multitud de estimulos tanto positivos como

negativos.
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Tabla 2. Hormonas implicadas en el metabolismo energético y la
regulacion del binomio apetito-saciedad

OREXIGENOS ANOREXIGENOS
NPY a-MSH Amilina
AgRH CRH Leptina
MCH TRH Adiponectina
Orexina A/B CART TNF- a
Galanina IL-1B TGF-
Noradrenalina Serotonina IL-6
Grelina Neurotensina PYY
Péptidos opioides Dopamina CCK
Glutamato CRH/Urocortina GLP-1
Ac. y-aminobutirico
Cannabinoides

Eje entero-encefalico-endocrino.

La Grelina, conocida como la hormona del hambre, se produce en las
células P/D1 del fundus gastrico. Sus niveles en sangre aumentan en un
individuo normal antes de las comidas y rapidamente decrecen tras la ingesta.
Estimula el apetito, facilitando la liberacion en el hipotalamo de precursores
de la hormona del crecimiento y del neuropéptido Y. Esta es la unica hormona
orexigénica (estimuladora del apetito) circulante conocida y, paraddjicamente,
los obesos tienen niveles de grelina mas bajos que los delgados, solo que no
disminuyen significativamente tras la ingesta. La cirugia de la obesidad actua

directamente sobre su secrecidn cuando se reseca o excluye el fundus gastrico.

El Neuropéptido Y, es uno de los péptidos mas abundantes del cerebro
humano y actua potenciando el apetito. Su liberacidon es estimulada por
sustancias orexigénicas como la grelina e inhibida por anorexigénicos como
la leptina o el péptido YY. Su papel como diana potencial del tratamiento de la

obesidad aun esta por determinar.

La Hormona melanocito estimulante (MSH) es un péptido anorexigeno
estrechamente implicado en la regulacion de la ingesta. Se sintetiza en el

nucleo arqueado para disminuir el apetito y aumentar la termogénesis.
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El Péptido YY, de la familia del polipéptido pancreatico, es sintetizado
por las células L de colon y recto, aunque también esta presente en estobmago,
pancreas y determinadas regiones del sistema nervioso central. Se secreta en
respuesta a la presencia de nutrientes en la luz intestinal, fundamentalmente en
el ileon terminal y el colon e inhibe el apetito ejerciendo un feedback negativo
sobre el neuropéptido Y. También disminuye la motilidad intestinal y la secrecién
pancreatica. Es lo que se conoce como el freno ileal, mecanismo responsable
de la supresion del apetito que conduce a finalizar la ingesta después de una
comida. La cirugia bariatrica y en particular el by-pass gastrico aumentan la
secrecion de Péptido YY, porque los nutrientes llegan antes a las zonas de

estimulacion de secrecion de este péptido®.

Otra hormona sintetizada por el pancreas e igualmente implicada en
la regulacion de la ingesta alimentaria es el glucagéon. Su funcion principal
es estimular la degradacion del glucdégeno y activar la gluconeogénesis,

favoreciendo asi el catabolismo®

La Leptina, liberada por los adipocitos de todo el organismo, inhibe
el apetito y activa los sistemas que reducen la adiposidad. Su sintesis se
ajusta en el gen ob, localizado en el cromosoma 7q31-349 y actua a nivel del
hipotalamo contrarrestando a la grelina y al neuropéptido Y. Sus niveles no son
dependientes de la ingesta cal6rica a corto plazo y se adecuan mas a la masa
total de adipocitos. En los obesos pierde efectividad como anorexigeno y tras

la cirugia bariatrica se modula el estado de resistencia a la leptina.

Por su parte, las hormonas tiroideas actuan incrementando la sintesis
de proteinas en todos los tejidos del organismo. Por otro lado, la testosterona
aumenta el peso corporal magro en relacion con la grasa, mientras que
los estrogenos realizan el efecto contrario. Los niveles de testosterona
disminuyen a medida que el varon avanza en edad, provocando un aumento
de la grasa visceral y corporal total asi como una disminucion del peso

corporal magro®®
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Eje entero-insular.

La obesidad produce alteraciones significativas en el balance de una serie
de péptidos implicados en la sintesis, secrecién y regulacion de la insulina. Son
las llamadas incretinas, cuyo ajuste tras la cirugia bariatrica podria ser en parte
responsable de la mejoria inicial de la DM tipo 2, aun sin haber alcanzado una
pérdida de peso significativa. El péptido insulinotropico glucosa-dependiente,
también conocido como polipéptido inhibidor gastrico, se produce en las células
K del duodeno-yeyuno. Se libera en respuesta a la glucosa intraluminal y
estimula la secrecién y liberacion de insulina en las células beta-pancreaticas.
Asi, la exclusion del intestino proximal tras cirugia bariatrica resultaria en una
reduccion del péptido insulinotrépico glucosa-dependiente, una disminucion de
la estimulacidon de las células beta y una disminucion de la RI. Es la llamada
teoria del intestino proximal (foregut hypothesis). EI GLP-1 es otro estimulador
de la secrecion de insulina en el pancreas, inhibe la secrecién de glucagoéon y
reduce el hambre y la ingesta a nivel del sistema nervioso central. Se libera
en las células L del ileon terminal y el colon, en respuesta a la presencia de
nutrientes en el intestino distal. Forma parte del ya comentado freno ileal. Tras
un bypass gastrico, los nutrientes llegarian antes al ileon que, por una parte,
reduciria el apetito y por otra, aumentaria la secrecion de insulina, mejorando

la diabetes. Es la teoria del intestino distal (hindgut hypothesis)®®.

2.6. COMORBILIDADES ASOCIADAS A LA OBESIDAD

La obesidad influye en la aparicion y progresion de diversas enfermedades
que contribuyen a reducir la esperanza de vida en los individuos que la sufren
(Tabla 3). Ademas empeora la calidad de vida, incluyendo polimedicacion,
dificultades para el ejercicio fisico, alteraciones del suefio, etc. a lo que se suele
sumar una estigmatizacion que provoca problemas de autoestima y relacion

social, laboral y sexual, y favorece el aumento de depresion.
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El riesgo de padecer enfermedades asociadas a la obesidad y sus
complicaciones en general, aumenta cuanto mayor es el grado de obesidad,
cuantos mas afnos se mantenga ésta y cuanto mayor sea la edad del individuo.
Existe una relacién directa entre el IMC vy el riesgo de morbimortalidad de los
obesos, que deriva en las patologias asociadas y llega a convertir la obesidad
en una enfermedad en si misma, de ahi el nombre de obesidad mérbida. En los
OM, un aumento de peso, aunque sea moderado, puede incrementar de manera

importante las dificultades de su vida cotidiana y aumentar el riesgo vital®®’.

Respecto al grado de obesidad, la obesidad localizada de forma
preferente en el hemicuerpo superior se asocia a un aumento de la prevalencia
de enfermedades como la HTA, la DM tipo 2, la DLP, patologia asociada a
la vesicula o neoplasias. Cuatro de cada cinco OM presentan al menos una
patologia asociada. Se ha descrito una reduccion de entre 5 y 7 afios en la
esperanza de vida cuando el IMC es de 30 a 40 Kg/m? y de 10 afnos cuando
es superior a 40. También se ha demostrado que la mortalidad es 12 veces
superior en hombres de 25 a 34 afos con obesidad moérbida respecto a hombres
sanos de la misma edad. El riesgo de muerte prematura se incrementa en los
pacientes obesos y ocurre en relacion directa con el aumento de peso. Un buen
indicador de este riesgo es el peso relativo (PR), que es la relacién entre el
peso actual (Pa) y el peso ideal (Pi) (PR = Pa/Pi). Un PR de 1,3 se asocia a un
incremento de mortalidad del 35%, un PR de 1,5 con un incremento del 50% y
cuando el PR es de 2 o el sobrepeso (Pa — Pi) es igual o superior a 50 Kg el

riesgo de muerte precoz es extremo.

Eltiempo de evolucién de la obesidad incrementa el riesgo de los pacientes
a padecer complicaciones y, a su vez, la edad es un factor independiente
de riesgo. Se ha comprobado que, con el mismo tiempo de evolucion de la
obesidad, los pacientes mayores tienen un riesgo mas alto de morbimortalidad
por la patologia asociada que los mas jovenes, siendo importante a partir de los

50 anos, pero muy significativo en los mayores de 65 afios.
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Tabla 3. Principales patologias asociadas a la obesidad

Diabetes mellitus tipo 2 Enfermedades digestivas: litiasis biliar, esteatosis
Hipertension arterial hepatica, reflujo gastroesofagico

Cardiopatia isquémica Infertilidad y sindrome del ovario poliquistico
Insuficiencia respiratoria Tumores malignos: mama, ovarios, endometrio,
Accidentes cerebro vasculares préstata, colon y vesicula biliar

Alteraciones osteoarticulares Alteraciones psicolégicas

Apnea Obstructiva del Suefio Alteraciones cutaneas

Insuficiencia venosa periférica

Dislipemias

Hiperuricemia

AEC. Asociacion Espafola de Cirujanos. Cirugia AEC. Manual de la Asociacion Espafiola de
Cirujanos. 22 Edicion. 2010.Editorial Panamericana.

2.6.1. Enfermedades cardiovasculares

- Hipertensién arterial: son varios los factores que se han descrito como

responsables del aumento de la presion arterial en los pacientes obesos:

- Efecto estimulador del Sistema Nervioso Simpatico: el estado de
hiperinsulinismo que tiene lugar en el paciente obeso provoca un incremento
dosis-dependiente de los niveles de norepinefrina circulante que aumenta
la frecuencia cardiaca y la presion arterial. Por otro lado, la hiperinsulinemia
genera un aumento del calcio intracelular en las células musculares lisas por
disminucion de la ATPasa Na-K induciendo la elevacion del tono muscular y de

la resistencia periférica dando lugar a HTA®.

- Aumento de la concentracion sérica de aldosterona: la mayor actividad del
sistema renina-angiotensina-aldosterona observada en pacientes con obesidad
produce un aumento de la reabsorcidn de sodio y agua en el tubulo renal y un

efecto vasoconstrictor que favoreceria la elevacion de la presion arterial.

- Factores hemodinamicos: en los pacientes obesos existe un aumento
del gasto cardiaco proporcional al IMC y un aumento del volumen sistdlico

responsables del incremento de la presion arterial.
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- Recientemente se ha descubierto una proteina segregada en el tejido
adiposo que inhibe las lesiones arterioescleréticas llamada adiponectina. Por
motivos desconocidos, esta proteina se encuentra disminuida en pacientes

obesos y ello ocasiona un aumento de la tension arterial.

Hiperactividad
SNS

Aumento de las
resistencias Hiperinsulinismo
periféricas

OBESIDAD

Aumento del Retencién de
gasto cardiaco Sodio

Figura 6. Mecanismos implicados en el desarrollo de HTA

- Dislipemia: la hipertrigliceridemia y la hipercolesterolemia son habituales
en OM y su presencia es de origen multifactorial. Se han propuesto varias
causas para su desarrollo, como la ingesta de una dieta hipercal6rica
(especialmente por incremento de grasas saturadas) o la capacidad de la grasa
parda intraabdominal de facilitar la produccién de colesterol endégeno y de
triglicéridos de cadena larga®. Las dislipemias son dificiles de tratar ya que los
obesos suelen responder de forma parcial a los farmacos habituales y ademas
tienen dificultades para realizar ejercicio fisico con tendencia al sedentarismo.
En los pacientes no tratados, las dislipemias favorecen los depdsitos vasculares
endoluminales de ateromas y la aparicion de HTA y cardiopatia isquémica. En

el 80% de los casos la DLP se corrige si alcanzan un IMC inferior a 30 Kg/m?2.8
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- Cardiopatia_isquémica: en los OM existe un aumento del riesgo de

enfermedad coronaria que a su vez se acompana de un aumento del riesgo
de muerte por enfermedad cardiovascular constituyendo la segunda causa de
muerte precoz en OM®. Se ve favorecida por la presencia de hipercolesterolemia
e hipertrigliceridemia de larga evolucién, asi como por la frecuente asociacioén de
obesidad con la DM tipo 2 y el sindrome de hipercoagulabilidad. Estos pacientes
sufren una enfermedad de pequefos vasos que les predispone a obstrucciones
coronarias y que se manifiesta en forma de angina, infarto o muerte subita.
Otros problemas cardiovasculares asociados a la obesidad son la Insuficiencia

cardiaca congestiva, el cor pulmonale, la cardiomegalia y las arritmias®.

- Enfermedad vascular periférica: la circulacion linfatica y el retorno venoso

estan afectados por el aumento de la grasa corporal dando lugar a la aparicién
de edema, varices y ulceras vasculares®. A su vez, estos pacientes presentan
un aumento del fibrinégeno y una alteracién de los factores de coagulacion que
ocasiona un estado de hipercoagulabilidad provocando un aumento del riesgo de
trombosis venosa profunda. También se observa en estos pacientes con mayor
frecuencia patologia tales como la tromboflebitis y eventos tromboembdlicos
especialmente el tromboembolismo pulmonar que constituye la primera causa

de muerte precoz.

2.6.2. Enfermedades Endocrinas

Sindrome metabdlico del obeso o Sindrome X: los dos mecanismos

subyacentes al sindrome metabdlico (SM) son la adiposidad abdominal y la
RI. Se cree que la grasa parda o intraabdominal (epiplones y mesos) puede
favorecer esta RI. Los factores que lo agravan son la edad, los factores genéticos
y el estilo de vida inadecuado. En la fisiopatologia del SM se ha demostrado que
existe una alteracion de la secrecion de adipocinas (Factor de necrosis tumoral
alfa, Interleuquinas 1y 6, proteina quimiotactica de monolitos MCP-1 y Proteina

C reactiva) asi como de proteinas procoagulantes (inhibidor del activador de
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fibrinbgeno PAI-1) y la leptina. Todo ello da lugar a un estado proinflamatorio
y protrombdético con la consecuente elevacion del riesgo cardiovascular y una
menor expectativa de vida. La Federacion Internacional de Diabetes en 2005

establecié una serie de criterios diagnosticos de SM:

— Obesidad central o abdominal como criterio diagnéstico esencial:
definido como diametro de cintura 294 cm en hombres y 280 cm en
mujeres asociado a la presencia de mas de dos de los siguientes

factores:

— Tension arterial: tension arterial sistélica 2130 o diastélica 285 mmHg

para ambos sexos, o estar recibiendo tratamiento antihipertensivo.

— Triglicéridos en ayunas: valores sanguineos 21,70 mmol/L (=150 mg/dL),

o estar recibiendo tratamiento farmacolégico para la hipertrigliceridemia.

— Colesterol HDL en ayunas: valores sanguineos <1,04 mmol/L (<40 mg/
dL) en los hombres y <1,29 mmol/L (<50 mg/dL) en las mujeres, o estar

recibiendo tratamiento farmacoldgico para la hipercolesterolemia

— Glucemia en ayunas: valores plasmaticos 25,6 mmol/L (=100 mg/dL)

para ambos sexos; tipo 2 previamente diagnosticada.

Diabetes Mellitus tipo 2: la DM tipo 2 aparece cuando los requerimientos

de insulina superan la capacidad secretora del pancreas’’. La necesidad
de insulina aumenta cuando aparece una dificultad para la captacion de la
glucosa por los tejidos mediada por la insulina, o que se conoce como RI. Este
fendmeno se da con mayor frecuencia en pacientes con obesidad aunque su
fisiopatologia no es bien conocida. La relacion entre obesidad y DM tipo 2 e

insulina-resistencia esta influida por numerosos factores’:
- Alteracion de la actividad kinasa del receptor de insulina.

- Presencia en sangre de mayores niveles de acidos grasos libres.
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- Otros con un papel menos importante como la mayor secrecion de
cortisol en obesos, la alteracion de la sensibilidad insulinica mediada por el
factor de necrosis tumoral alfa o la resistina, la alteracién del receptor beta-3-

adrenérgico que regula la lipolisis en la grasa visceral, etc...

La RI obliga a mantener unos niveles elevados de insulina en sangre
(“hiperinsulinismo”) lo que genera en los tejidos sometidos a este hiperinsulinismo
una inadecuada accion lipogénica y aterogénica de la insulina’. Esto favorece
la obesidad abdominal, la produccién de lipoproteinas de muy baja densidad o
VLDL y la ateroesclerosis. El aumento de insulina produce también un aumento
en la absorcion de sodio y agua en el tubulo renal, estimulacion del sistema
simpatico y alteracion de las bombas de la membrana celular lo cual favorece
el desarrollo de HTA. A su vez, la hiperglucemia que aparece en el paciente
diabético produce por si misma una alteracién de la funcién de la célula beta
del pancreas y un aumento de la RIl. La distribucion de la grasa también juega
un papel importante en el desarrollo de DM tipo 2 siendo la obesidad androide,
caracterizada por un mayor acumulo de grasa visceral, la que se relaciona con

un mayor riesgo de desarrollo de insulino-resistencia’.

- Otras alteraciones endocrinas: en las mujeres con obesidad mérbida

severa se presentan alteraciones hormonales, especialmente por aumento en
la produccion androgénica que provoca hirsutismo, acné, alopecia androgénica
y por disfuncion estrogénica que cursa con desordenes menstruales, infertilidad
y ovarios poliquisticos. En los hombres pueden aparecer niveles bajos de

testosterona libre y raramente hipogonadismo clinico™ .

Es frecuente (20%), la presencia de hipotiroidismo subclinico en los OM y
aunque las necesidades de tratamiento hormonal sustitutorio son comparables a
las de la poblacion no obesa, hemos de tenerlo en cuenta en caso de intervencion

quirdrgica ya que pueden precisar tratamiento en el periodo perioperatorio’7®.
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2.6.3. Enfermedad respiratoria

- Sindrome de Apnea Hipopnea del Suefio: el SAHS se caracteriza por

la aparicion de episodios recurrentes de limitaciéon al paso del aire durante
el suefo, bien de forma completa (apnea) o incompleta (hipopnea), como
consecuencia de una alteracion anatomico-funcional de la via aérea superior.
Probablemente esta alteraciéon es debida a la infiltracidén grasa de la submucosa
de la via aérea que ocasiona una disminucioén del calibre de la misma y a la
pérdida del tono muscular. Como consecuencia de ello se producen descensos
de la saturacion de oxigeno y microdespertares que dan lugar a un suefo
no reparador, somnolencia diurna, trastornos neuropsiquiatricos, respiratorios y
cardiacos. Es una enfermedad grave que afecta alos OM con una prevalencia del
40% y es mas frecuente en varones. La prueba de eleccion para el diagndstico
del SAHS es la polisomnografia y se acepta el diagnéstico cuando el indice
apnea/hipopnea es mayor de 5 eventos por hora. La obesidad es el principal
factor de riesgo por lo que el tratamiento debe ir dirigido en primer lugar a la
disminucion del peso y en pacientes que presenten una enfermedad grave o
en aquellos que no responden al tratamiento la aplicacion de presion positiva

continua constituye el tratamiento de eleccion”.

- Sindrome de hipoventilacién de la obesidad: los pacientes con obesidad

de predominio abdominal suelen presentar hipoventilacion pulmonar secundaria
a la hiperpresion abdominal que se ejerce sobre el diafragma y que impide un
descenso completo, limitando |la capacidad pulmonar. Estos pacientes son mas
propensos a infecciones respiratorias por acumulo de secreciones basales y

deben ser tratados preoperatoriamente con fisioterapia respiratoria’.

2.6.4. Enfermedad musculoesquelética

El exceso de peso se asocia a un aumento de la prevalencia de

enfermedades musculoesqueléticas que dificultan la movilidad y autonomia de los
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pacientes. La osteoartritis se caracteriza por roturas cartilaginosas, remodelacion
y crecimiento 6seo. Los pacientes obesos presentan un riesgo aumentado
para padecer procesos degenerativos osteoarticulares, generalmente por
sobrecarga, que resulta ser mayor en la mujer. Por otra parte algunos estudios
han encontrado que la osteoporosis ocurre menos en personas ligeramente
obesas sugiriendo que la acumulacion de grasa sobre todo visceral, es un factor

protector para la mineralizacion ésea’®.

2.6.5. Enfermedad neoplasica

Se ha descrito en OM un aumento del riesgo de padecer cancer,
especialmente aquellos hormonodependientes. La incidencia de cancer de
endometrio, mama, colon y vesicula aumenta en mujeres obesas mientras
que en los varones obesos se incrementa el riesgo de cancer de colon y de
prostata. Este aumento en el riesgo de desarrollar una enfermedad neoplasica
puede explicarse por el aumento en la produccion de compuestos estrogénicos
que tiene lugar en el tejido adiposo como consecuencia de la conversidén de

androstendiona en estriol®°.

2.6.6. Enfermedades digestivas

- Colelitiasis y Colecistitis aguda: el riesgo de presentar colelitiasis en

pacientes con obesidad aumenta como consecuencia de la elevada produccion
de colesterol, con una incidencia del 21% de las mujeres y 9% en varones. Esto
se relaciona con la mayor excrecion biliar de colesterol junto a la disminucion
de la contractilidad vesicular y el aumento de microcristales y sales en la bilis
de los obesos, si bien no se conocen con precision los mecanismos implicados.
Sin embargo, la pérdida de peso en este caso no va asociada a una disminucion
del riesgo de colelitiasis sino que puede ocurrir o contrario. La colecistitis

aguda es una entidad que debe sospecharse en pacientes diabéticos con
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obesidad mérbida y se caracteriza por ser mas grave, de diagndstico mas dificil

y tratamiento mas complicado que en pacientes sin obesidad.

- Esteatosis hepatica: el higado graso no alcohdlico se produce como

consecuencia de la acumulacion de lipidos en el interior de los hepatocitos y esta
presente en el 80% de los OM. Suele evolucionar de forma silente produciendo
unicamente una alteracion moderada de los parametros analiticos hepaticos y

unicamente en los casos mas graves podria establecerse una cirrosis.

- Reflujo gastroesofaqgico: es frecuente, especialmente en mujeres, y

asociado a una hernia de hiato por deslizamiento. Es importante conocer su
existencia previamente a la cirugia bariatrica, ya que condicionara la técnica
quirurgica a realizar dado que algunas, como la gastrectomia vertical o la BGAL,

pueden empeorarlo.

2.6.7. Aspectos psicolégicos y psiquiatricos de la obesidad

La obesidad modrbida se encuentra ausente de las clasificaciones de
enfermedades psiquiatricas, pero el aumento de su prevalencia y la gravedad
de los problemas de salud mental asociados (trastornos de ansiedad, depresion,
conductas adictivas, desarrollo de sintomas bulimicos/anoréxicos, distorsién
de la imagen corporal, baja autoestima, etc.) condicionan la participacion de
psiquiatras y psicélogos en los equipos multidisciplinares de tratamiento de la
obesidad. La evaluacion de las comorbilidades de esta naturaleza es fundamental,
ya que pueden llegar a condicionar la técnica quirurgica y el resultado del
tratamiento®82, Aunque muy poco considerados, los aspectos psicolégicos y
familiares juegan un papel decisivo en la produccion y mantenimiento de la
obesidad. De hecho, algunos autores® sugieren que dos de los principales
factores causales asociados al desarrollo de obesidad como son los patrones
de conducta sedentarios y la ingesta excesiva de grasas en la dieta alimentaria

podrian tener en su origen un componente psicopatologico.
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La obesidad no es un trastorno psiquiatrico, pero dada la alta prevalencia

de psicopatologia y la mayor tasa de padecimientos psiquiatricos en estos

pacientes, en comparacién con la poblacién general, la valoracién psicolégica-

psiquiatrica inicial y en el seguimiento postquirurgico resulta esencial para

alcanzar el resultado esperado. De esa valoracion inicial pueden depender el

tipo de cirugia indicado, la dieta o el numero de revisiones tras la cirugia y que

especialistas deben de participar en este seguimiento®.

2.6.8.
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Otras comorbilidades

Alteraciones del crecimiento: estos pacientes presentan una menor

produccion de hormona del crecimiento y atenuacion de su respuesta
a diversos estimulos. Este hecho es reversible con la normalizacion del

peso.
Gota: causada por hiperuricemia mantenida y depésitos de acido urico.

Incontinencia urinaria: favorecida por la hiperpresion abdominal

e hipotonia del suelo pélvico. Otras alteraciones renales y génito-
urinarias con especial incidencia en obesos son la disfuncién eréctil,

la insuficiencia renal cronica, hipogonadismo y la nefrolitiasis”#.

Problemas obstétricos: sufrimiento fetal agudo con muerte fetal

intrauterina

Paniculitis necrotizante: debida especialmente al roce en las zonas de

pliegue dermograso. También son mas frecuentes los problemas de
la piel y apéndices: estrias, acantosis, linfedema, celulitis, forinculos,

intertrigo, etc.

Sindrome de hipertensién endocraneal idiopatica: sintomas y signos

de hipertension intracraneal sin evidencia de lesidon estructural o de
hidrocefalia relacionados con la obesidad y el incremento de peso
reciente. Otros sintomas neurolégicos son las meralgias parestésicas,

cefaleas, sindrome deltunel del carpo, deterioro cognitivo y demenciad®-8°,
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2.7. TRATAMIENTO

Ya en 1936 el Dr. Gregorio Maraindén apuntaba algunas de las bases
del tratamiento de la obesidad: “El obeso adulto, constituido, debe tener en
cuenta que un adelgazamiento no sera obra de un plan médico, sino de un
cambio total de régimen de vida™’. Los pacientes con obesidades leves o
moderadas pueden beneficiarse de terapias dietéticas, actividad fisica dirigida
y medidas conductuales, asociadas o no a tratamientos farmacologicos, pero
los pacientes con obesidad grave y superobesidad se consideran refractarios a
tratamientos conservadores, representando la cirugia bariatrica una alternativa
eficaz y segura, siempre que se hayan cumplido los criterios de seleccion vy
existan equipos quirdrgicos con experiencia en la misma y compromiso de

estricto seguimiento del paciente®'.

Las opciones de tratamiento se determinan en base al IMC, el perimetro
abdominal y las comorbilidades que presenta el paciente. A mayor gravedad de

la patologia se requiere un tratamiento de mayor intensidad que incluye®:

- Medidas dietético-conductuales y cambio en el estilo de vida
- Tratamiento farmacolégico

- Tratamiento quirurgico

2.7.1. Alternativas terapéuticas no quirurgicas
2.7.1.1. Medidas higiénico-dietéticas y cambios de estilo de vida

Constituye el tratamiento convencional de la obesidad y esta indicado
desde los grados mas leves de sobrepeso hasta pacientes con obesidad grave
que no consideren otras opciones terapéuticas®. En cuanto al tratamiento
conductual, se ponen en marcha estrategias educativas encaminadas a la
promocién y mantenimiento de nuevos comportamientos saludables y a eliminar
patrones no deseables como el sedentarismo, la sobreingesta, los horarios

anarquicos de alimentacion, las altas ingestas de carbohidratos y grasas y los
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pensamientos negativos asociados a la dieta, la actividad fisica y la falta de
motivacion y fuerza de voluntad del paciente®. A pesar de la recomendacion de
numerosos autores de incluir la terapia cognitivo-conductual como complemento
para lograr mejores resultados con la cirugia bariatrica, en muy pocos casos
los pacientes que se van a someter a dicha cirugia participan en programas
supervisados de pérdida de peso y modificacion de conducta alimentaria antes
de la misma®*. El tratamiento debe formar parte de un programa integral que

contemple: plan de alimentacion, ejercicio fisico y farmacoterapia.

- Dieta: el plan de alimentacién es un pilar fundamental para lograr un
balance energético negativo. Una restriccion de 500-1.000 kcal/dia, respecto a
la dieta habitual, lograra una pérdida de peso de 0,5-1 Kg/semana. El objetivo
del tratamiento dietético es conseguir una pérdida del 5-10% del peso corporal
inicial. La mayor pérdida de peso se producira en las 2 primeras semanas, por
la pérdida de agua, secundaria a la restriccién de sodio, y por la movilizacién del
glucégeno durante la disminucién del aporte caldrico. Al planificar una dieta debe
primar la reduccion de calorias y ha de conseguir una adecuada adherencia del
paciente al tratamiento durante el mayor tiempo posible, con el minimo esfuerzo

y variedad de alimentos.

- Ejercicio fisico: Heymsfield y cols (1989) demostraron que la actividad

fisica anadida a la dieta hipocaldrica facilitaba la deseada pérdida de masa
grasa, sin variar la proporcion de masa magra, ademas de conseguirse otros
beneficios fisicos y psicolégicos. Todas las actividades cotidianas conllevan un
gasto energético, conocido como “ejercicio pasivo” y ademas se recomienda
realizar un minimo de 30 minutos de actividad fisica al menos 5 dias a la semana.
La intensidad debe ser suficiente como para producir un gasto calérico minimo
de 300 Kcal/dia teniendo en cuenta los posibles riesgos cardiovasculares y
osteomusculares. Caminar es la actividad mas conveniente ya que da seguridad,
mejora el equilibrio, disminuye la sensacién de fatiga y supone un minimo

estrés para el corazon y el aparato locomotor. Se recomienda una velocidad
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que consiga alcanzar el 70% de la frecuencia cardiaca maxima, lo que supone
unos 6 Km/h en mujeres y 7 Km/h en hombres. La realizacion de ejercicio fisico
es el factor que mas contribuye al mantenimiento de la pérdida de peso en el

tiempo®.

- Cambio del estilo de vida: se considera que la existencia de determinados

patrones de comportamiento y modelos de personalidad influyen en la ingesta
caldrica y en el gasto de la energia, y consecuentemente en la pérdida de peso.
Los trastornos y conductas alimentarias andmalas son elementos comunes en
pacientes con obesidad. El patrén alimentario del paciente obeso suele ser
irregular, con frecuentes picoteos, atracones y omisiéon de comidas. En estos
enfermos se han descrito una mayor tasa de trastorno por atracén, bulimia
nerviosa, sindrome de ingesta nocturna, trastorno alimentario nocturno, exceso
de ingesta hidrica, insatisfaccion corporal y comportamientos alimentarios
desestructurados. Tratar la obesidad solo mediante dieta y ejercicio no suele
tener éxito, porque no se mantiene en el tiempo y se recupera el peso perdido.
De ahi que se utilicen diferentes estrategias que permitan manejar dichas
conductas y modificar habitos con resultados positivos: autorregistro, control de
estimulos, restructuracion cognitiva, consecucion de objetivos, reconocimiento

y resolucion de problemas y apoyo familiar o social.

2.7.1.2. Medidas farmacolégicas

La industria farmacolégica ha dirigido sus esfuerzos en encontrar un
farmaco que fuera capaz de disminuir el apetito, aumentar el gasto caldrico
y conseguir una pérdida gradual y mantenida del peso incluso anos después
de la suspensién del tratamiento. En la actualidad no existe un farmaco ideal
para combatir la obesidad y se sigue trabajando en nuevas lineas que permitan
alcanzar estos objetivos. Debemos atender a una serie de consideraciones en

cuanto a la farmacoterapia de la obesidad:
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— El tratamiento farmacoldgico de manera aislada no tiene sentido. Debe

de aplicarse junto a la dieta y los cambios en el estilo de vida.

— Los farmacos actuales no curan la obesidad y son eficaces unicamente
durante su uso, de manera que su efecto desaparece cuando se

abandonan.
— La administracion debe realizarse siempre bajo supervision médica.

— Laeleccién del farmaco debe serindividualizada y solo debe prescribirse
el farmaco cuando se considere seguro y eficaz, de forma personal e
individual. Los principales farmacos empleados en el tratamiento de
la obesidad y disponibles actualmente en el mercado son descritos a

continuacion.

- Farmacos que actuan sobre la saciedad y el apetito: se dividen en

3 categorias, en funcion de la via neurotransmisora sobre la que ejercen su
accion: farmacos que actuan a través de vias noradrenérgicas, los que actuan
a través de vias serotoninérgicas y aquellos que ejercen su accion a través
de ambas vias. Entre todos destaca la fluoxetina, un inhibidor selectivo de la
recaptacion de serotonina (ISRS) cuya aplicacion en el paciente obeso esta
limitada, pues su eficacia mas alla de las primeras 28 semanas de tratamiento
es dudosa. La busqueda de una nueva familia de farmacos, que combinara los
efectos serotoninérgicos y adrenérgicos, llevé a la sintesis de la amina terciaria
denominada sibutramina (betafeniletilamina). Su mecanismo de accién asocia
la inhibicién de la recaptacién de norepinefrina y serotonina y dopamina en las
areas cerebrales, que controlan el apetito y el aumento del gasto metabdlico
basal. A pesar de su eficacia clinica, su comercializacion esta suspendida en
Europa por la Agencia Europea del Medicamento (febrero, 2010), al entender

qgue no habia una adecuada relacion riesgo-beneficio.

- Farmacos que actuan en a nivel gastrointestinal: el orlistat o

tetrahidrolipstatina es un derivado hidrogenado de la lipstatina, producida por el
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Streptomyces toxytricini. Es un inhibidor irreversible de la mayoria de las lipasas
gastricas y pancreaticas. Actua impidiendo la hidrélisis de los triglicéridos de la
dieta y debe acompanarse de una dieta moderadamente hipocalérica. Reduce
un 30% la absorcién de la grasa ingerida y tras un afio de tratamiento los
pacientes pierden aproximadamente el 9% de su peso inicial, siendo efectivo en
diabéticos obesos. También ha demostrado ralentizar la recuperacion de peso
durante el segundo afo de tratamiento, de tal modo que los pacientes tratados
recuperan solo el 35,2%, frente a 62,4% del grupo control. El tratamiento
con orlistat mejora los valores lipidicos en suero al inhibir la absorcién de
colesterol de la dieta, y de glucosa, tanto en pacientes diabéticos como en
los no diabéticos. Los efectos adversos mas frecuentes se centran en el area
gastrointestinal y son flato, urgencia fecal y esteatorrea. El orlistat interacciona
con la absorcion de vitaminas liposolubles y de algunos farmacos y su uso esta
contraindicado en sindromes malabsortivos y colelitiasis®. La prescripcion de

orlistat esta autorizada para los adolescentes con obesidad.

- Farmacos que aumentan el gasto caldrico: las hormonas tiroideas

favorecen la pérdida de peso a expensa de una reduccion de masa magra sin
verse reducida la cantidad de tejido adiposo. Estos farmacos sélo se deben
prescribir en caso de obesidad secundaria a hipotiroidismo y nunca como

tratamiento de la obesidad.

- Farmacos estimulantes de Sistema Nervioso Simpatico: se han descrito

receptores adrenérgicos en el tejido graso: a1 y a2, asi como R1, B2 y R3.
El principal papel de estos adreno-receptores en el tejido graso pardo es la
regulacion de la termogénesis, es decir, la produccién de calor se estimula
a través de los receptores 31, 32, R3 y a1, mientras que las catecolaminas
inhiben la produccion de calor a través de los receptores a2. Dentro de estos
farmacos estan la efedrina y cafeina. La efedrina estimula los receptores a y
R, por lo que tiene propiedades termogénicas y ademas, induce la liberacion

de noradrenalina de las terminaciones nerviosas simpaticas, lo que explica
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su papel anorexigeno; en combinacion con metilxantinas, como la cafeina,

incrementa claramente el efecto termogénico.

- Otros farmacos.

- Rimonabant: actua en el sistema endocannabinoide a través de la
via mesolimbica dopaminérgica, constituido por receptores CB1 y CB2, y sus
ligandos endogenos, la anadamida y el 2-araquidonoilglicerol. Los receptores
CB1 se encuentran en el cerebro, en las areas relacionadas con la alimentacion,
en las células del tejido adiposo, en el tracto gastrointestinal y en el higado,
mientras que los receptores CB2 se encuentran principalmente en células del
sistema inmune. El uso de rimonabant, un inhibidor selectivo del receptor CB1,
ha demostrado una mayor reduccion del peso corporal en los pacientes tratados,
con mayor descenso en los triglicéridos y mayor incremento en los niveles
de colesterol HDL. Aunque los efectos colaterales observados con el farmaco
eran poco frecuentes, se retird6 del mercado europeo por inducir fendmenos

depresivos y suicidios. Tampoco esta aprobado por la FDA.

- Analogos GLP-1: GLP-1 o enteroglucagén es una proteina derivada
del proglucagon y secretada por las células L del ileon terminal en respuesta
a la ingesta alimentaria; es una hormona insulinotrépica (incretina), favorece
la sensibilidad a la insulina, protege a la célula beta, disminuye la secrecion
de glucagon y estimula la secrecion de insulina, pero adicionalmente inhibe el
vaciamiento gastrico con efecto saciante, por lo que puede favorecer la pérdida
ponderal. Debido a la vida media tan corta de este péptido se han desarrollado
analogos de vida media mas prolongada que se pueden administrar por via
subcutanea. En la actualidad estan comercializados dos farmacos: exenatide y
el liraglutide. Estan aprobados su uso para pacientes diabeticos tipo 2 con un
IMC > 30 Kg/m2.

- Bupropion: es un antidepresivo atipico, que no esta relacionado ni con
los triciclicos ni con los ISRS y con una débil accion inhibitoria de la recaptacion

de norepinefrina, serotonina y dopamina.
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- Topiramato: farmaco utilizado para el control de crisis convulsivas y de
trastornos afectivos en los que se observé una disminucion de la ingesta y del
peso, dando lugar al inicio de ensayos clinicos en pacientes obesos sin crisis

convulsivas y con trastornos por atracones u obesidades hipotalamicas.

- Metformina: inhibe la producciéon hepatica de glucosa y mejora la
sensibilidad a la insulina. Se ha visto que no sdlo contribuye a un mejor control

glicémico sino que puede contribuir a un mejor control del sindrome metabadlico.

2.7.1.3. Técnicas endoscopicas

- Balon intragastrico: es el sistema endoscoépico mas difundido en Europa
y consiste en introducir un balén de silicona en la luz gastrica que se rellena con
450-750cc de suero fisiolégico o aire. Permanece colocado durante un periodo
de 6 meses y obliga a restringir la ingesta con una saciedad precoz. Existen

distintos sistemas en el mercado (Allergan, Heliosphere, Spatz...).

Los balones estan indicados fundamentalmente en pacientes superobesos
(IMC >50 Kg/m?) antes de la cirugia. Las complicaciones alcanzan el 10% vy
en ocasiones exigen su retirada antes de completar el tratamiento, se hayan
alcanzado o no los objetivos de pérdida de peso. Son debidas a la presencia
de un cuerpo extrafio dentro del estbmago, los vomitos o la migracion del baldn.
El baldn intragastrico logra una pérdida superior al 10% del peso inicial en la

mayoria de los pacientes®’.

- Dispositivo endoscopico duodeno-yeyunal restrictivo (“EndoBarrier®”):
prétesis tubular de polimero plastico impermeable, de unos 60 cm de longitud,
que se fija mediante anclajes metalicos en el piloro y desciende a lo largo del
yeyuno. Crea una barrera que impide el contacto de los nutrientes ingeridos con

la mucosa intestinal y, en consecuencia, provoca malabsorcién.

- Inyeccion intragéastrica de toxina botulinica: la aplicacion de toxina

botulinica produce una paralisis sobre la zona inyectada mediante el bloqueo de
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la liberacion de acetilcolina en las terminaciones neuromusculares colinérgicas.
La dosis administrada puede oscilar entre 100 y 500 Ul y su efecto es temporal

perdiéndose el efecto pasados los primeros 3 a 6 meses.

- Plicatura gastrica endoscopica o POSE (Cirugia Primaria Endoluminal
de la Obesidad): procedimiento endoscopico para tratar la obesidad realizando
pliegues en la pared gastrica de fundus o antro, que son plicados o fijados
mediante suturas para reducir el volumen y distensibilidad gastrica. Otros
sistemas analogos basados en la restriccion mediante sutura endoscépica son
la Gastroplastia vertical endoluminal (“EndoCinch”) y la Gastroplastia transoral
(“TOGA”). Los primeros resultados indican que las suturas/plicaturas realizadas

con estos dispositivos no son duraderas®.

- Terapia de Aspiracion (“AspireAssist ® Aspiration Therapy”): Consiste
en vaciar parcialmente el contenido del estdmago mediante un dispositivo
muy similar a un tubo de gastrostomia. Este sistema reduce el numero de
calorias absorbidas pero manteniendo ingestas normales. Después de comer, el
paciente extrae del estbmago a través de la sonda aproximadamente el 30% de
los alimentos ingeridos y digeridos antes de su paso al intestino. En un estudio
realizado con 22 pacientes, el porcentaje de exceso de peso perdido (%EPP)

medio fue 40,8 + 19,8% en 26 semanas®.

2.7.1.4. Otros dispositivos

- Marcapasos gastrico: la observacion experimental de cambios en la
saciedad provocados por la estimulacion eléctrica vagal, ha llevado a investigar
la utilizacion de marcapasos gastricos. La implantacion de un electrodo bipolar
en el plano muscular a nivel de la incisura angularis de la curvatura menor
provoca paresia gastrica y estimulacion de las vias eferentes inductoras de
saciedad. Aunque habra que esperar los resultados clinicos de su efectividad

para valorar su posible utilidad, su futuro parece prometedor.
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2.7.2. Tratamiento quirurgico

La cirugia bariatrica es la unica actuacion capaz de producir una pérdida de
peso importante y mantenida en OM y superobesidad con comorbilidades™ 10101,
Ademas, es capaz de mejorar e incluso curar algunas de estas enfermedades
asociadas, por lo que es cada vez mas demandada por los usuarios del sistema
sanitario®. Pero, pese a sus buenos resultados, la cirugia por si sola no logra ser
efectiva para modificar las conductas que llevan al paciente al mantenimiento
del peso perdido, y se ha demostrado que existe una recuperacion del peso a
largo plazo'™'. Tampoco la mejora de las comorbilidades que acompafan a la
obesidad es igual para todos los pacientes, apreciandose una variabilidad en la
respuesta a la cirugia dificil de explicar’. Los especialistas de la IFSO afirman
que el abordaje laparoscopico es la via preferente; la cirugia abierta es una
alternativa unicamente para los casos en que no es posible obtener acceso

laparoscépico o cuando esta contraindicada esta via.

2.7.2.1. Introduccioén histoérica

Si bien ya hubo actuaciones para manejar las consecuencias de la
obesidad en Egipto y Grecia, el primer intento registrado de tratar quirdrgicamente
la obesidad tuvo lugar en Espafa. Sancho | «el Crasoy, rey de Ledn (935-966
d.C.), fue destronado por su extrema obesidad. Hasdai ibn Shaprut, médico
judio de Cérdoba, le suturd los labios y le alimenté con infusiones a base de
teriaca mediante una pajita. Sancho reconquisto el trono seis meses después,

pero ya curado de la obesidad'®.

La historia moderna de la cirugia bariatrica nacié en 1954 con el cortocircuito
yeyunoileal o bypass intestinal. Kremen y Linner desarrollaron esta cirugia para
disminuir la superficie de absorcién intestinal dando inicio a los procedimientos
quirurgicos malabsortivos. Como consecuencia de la modificaciéon anatomica

y funcional intestinal se lograba que los pacientes redujeran rapidamente de
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peso y la mayoria de ellos incluso, lo mantuvieran por largo tiempo, como lo
demostraron los trabajos de Payne y Scott. Sin embargo, surgieron multitud
de complicaciones que obligaron a abandonar esta técnica y afectaron a la

popularidad de la cirugia bariatrica®.

Durante la década de los setenta Scopinaro, en ltalia, creé la derivacion
biliopancreatica con gastrectomia. La operacion incluye una reseccidon gastrica
distal, con dos bypass, uno de ellos con una longitud de 2,5 metros para el
alimento y el otro para las secreciones biliopancreaticas, compartiendo un canal
comun de 50 cm de longitud que impide la proliferacion bacteriana en asas ciegas.
El acortamiento del intestino favorece la disminucion de absorcion de grasas y
en menor proporcion de proteinas, sin alterar la absorcion de carbohidratos. En
un intento por reducir los efectos colaterales de la derivacion biliopancreatica y
permitir una mejor calidad de vida, Marceau, en Canada, modificé la operacion:
la gastrectomia distal se convirti6 en manga o tubo gastrico e incorporaron un
cruce o switch duodenal (CD) que permitia la continuidad del asa alimentaria,
realizando una anastomosis al duodeno con una longitud total de 2,5 m y al

asa pancreatobiliar para formar un canal comin a 1m de la valvula ileocecal'®.

Basandose en la pérdida de peso observada en pacientes sometidos
a resecciones gastricas amplias, en el afio 1966 Mason desarroll6 la técnica
de bypass gastrico con divisidbn pero sin reseccion gastrica, junto a una
gastroyeyunostomia en asa como la técnica de Bilroth Il y publicé sus primeros
resultados en 1967. Esta operacién marca el inicio de los procedimientos
restrictivos, cuyo objetivo es limitar la capacidad gastrica en un reservorio
pequefo y obtener al mismo tiempo saciedad temprana. Multiples modificaciones
técnicas fueron apareciendo con el objeto de evitar las ulceras marginales y
asi Griffin, en 1977, incorpord la Y de Roux para la derivacion gastroyeyunal.
También en 1977, Alden, usando grapadoras, cerro el estomago pero sin dividirlo

y realiz6é de igual manera la derivacion gastroyeyunal'®2.
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Los estudios de absorcidn intestinal y la cirugia en pacientes superobesos,
asi como los bypass fallidos indujeron a la utilizacién de técnicas combinadas,
restrictivas y de malabsorcién utilizando un asa intestinal larga como hicieron
Torres y Oca en 1987. Estas técnicas fueron popularizadas después por Brolin,
quien demostré que dependiendo de la longitud del asa intestinal, se obtenia

una pérdida de peso mayor y mas duradera’®.

En 1971, Mason inicié la gastroplastia o grapado gastrico como
procedimiento solamente restrictivo, fundamentado en tener un reservorio
pequeio con una via o canal estrecho para limitar el paso del bolo alimenticio.
Sin embargo se observaron malos resultados por dehiscencias de la linea de
grapado y dilatacién del muidn gastrico, por lo que hubo que regresar a la técnica
de division gastrica. Fabito en 1981 realiz6 la gastroplastia vertical utilizando
suturas para reforzar la linea de grapas. Laws y Linner introdujeron la técnica
de refuerzo del estoma con anillo o banda de silastic y finalmente, con el uso
de fascia para evitar la erosion producida por el silastic y mantener un diametro
predeterminado y duradero para el paso del alimento. Luego Mason agrego a la
gastroplastia vertical una envoltura con malla de polipropileno. Posteriormente
Fobi introdujo la gastroplastia vertical con anillo de silastic y bypass gastrico.
La gastroplastia vertical anillada fue utilizada por via laparoscépica por primera
vez en 1994 por Hess, demostrando las ventajas de realizarla por esta via. Sin
embargo, los resultados muy similares obtenidos con la banda gastrica ajustable
con una técnica quirurgica mas simple, han propiciado que dicho procedimiento

esté cada vez mas en desuso'%?.

La banda gastrica fue introducida en 1983 por Kusmack quien, en
1986, la modifico agregando un tambor subcutaneo que permitia la puncion
percutanea para ajustar el calibre disminuyendo o aumentando el diametro
de la luz gastrica, como la conocemos actualmente. Las bandas inflables han
demostrado superioridad por las ventajas de ajustar con disminucion o aumento

el calibre del estoma de acuerdo a las necesidades del paciente'*2,
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El empleo de la laparoscopia se inicié en Europa con Belachew y Cadieri.
En los Estados Unidos no fue aprobada hasta el 2001, y a partir de entonces
se incrementd el numero de este tipo de intervenciones en forma significativa.
El BPGL publicado por primera vez en 1994 por Wittgrove con el uso de
endograpadoras circulares, marco la diferencia entre la cirugia abierta y la
laparoscopica. El procedimiento ha sido modificado de diversas maneras en
la técnica de la anastomosis gastroyeyunal y cada dia se simplifica la misma;
también se agregd un componente de malabsorcion utilizando distintas longitudes
de asa yeyunal, dependiendo de los indices de masa corporal. En 1997 Rutledge
desarroll6 en EEUU el minigastric bypass, operacion técnicamente mas sencilla,
criticada por utilizar un asa no desfuncionalizada para la construccion de la

gastroyeyunostomiay popularizada en Espafa por Carbajo y Garcia Caballero'.

Recientemente se esta utilizando como procedimiento puramente
restrictivo la gastrectomia vertical (GV) (sleeve, tubo 0 manga gastrica), que
no es otra cosa que el manejo del estbmago usado en el procedimiento de la
derivacién biliopancreatica con cruce duodenal por Marceau y utilizada como
primera parte de la cirugia bariatrica laparoscépica en el superobeso por el
grupo de Gagner, quien considerd que la operacion completa tendria demasiado

riesgo, dejando para el segundo tiempo el bypass'®.

Las diferencias de reduccién de peso a largo plazo, las consecuencias
metabdlicas, la calidad de vida después de la cirugia, la posibilidad de realizarse
por laparoscopia y los excelentes resultados reportados por muchos grupos
hasta este momento, marcan al BPGL como el procedimiento preferido en la

actualidad.

2.7.2.2. Indicacion de la cirugia bariatrica

El éxito de un programa de cirugia de la obesidad requiere una seleccion

apropiada de los pacientes, el establecimiento de un control peri-operatorio
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riguroso y de un seguimiento a medio y largo plazo estricto. Los candidatos

a cirugia bariatrica son pacientes obesos con comorbilidades importantes que

pueden ser atenuadas o mejoradas con la pérdida de peso y ante las que

hayan fracasado los tratamientos médicos (tabla X). En Espafia se siguen los

criterios de seleccion de pacientes dictados por la SEEDO en 2007'%, que en

mayo de 2015 han sido revisados por la Sociedad Espanola para la Cirugia de
la Obesidad (SECO/IFSO) en la llamada “Declaracion de Vitoria™' y establecen

que:

Debe utilizarse el IMC. Cifras por encima de 40 Kg/m? son indicacién
de cirugia. Cifras entre 35 y 40 podran ser indicacion si se acompanan
de patologia de alto riesgo asociada a la obesidad grave, y que
puedan beneficiarse de la operacion (DM tipo 2, HTA, hiperlipidemias,

artropatias, SAHS, grave afectacion personal y social).

Obesidad con una sobrecarga ponderal por encima de 45Kg o que
superen un 50% el peso tedrico ideal, con una historia de al menos

cinco anos.

Fracaso del tratamiento médico bien controlado, al menos durante tres

afnos.
Edad entre 16 y 65 afnos.

Debe tratarse de una obesidad exdgena y estar dispuestos a someterse

a seguimiento a largo plazo.

Ausencia de enfermedades capaces de aumentar el riesgo quirurgico,
como cirrosis hepatica, infarto de miocardio reciente, alcoholismo,

enfermedad inflamatoria intestinal, insuficiencia renal grave, etc.
Estabilidad mental y ausencia de trastornos psiquiatricos.

Valoracion del llamado “End Stage Obesity Syndrome”. Son pacientes

de muy alto riesgo, que precisan ingreso preoperatorio obligatorio.
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— En la actualidad, numerosas guias clinicas admiten que la cirugia
puede estar indicada en pacientes con obesidad grado | (IMC: 30-
35 Kg/m?) con diabetes tipo 2 mal controlada y riesgo cardiovascular
aumentado, tras una valoracién individualizada en el seno de un comité
multidisciplinar. Debe considerarse de forma individual la pertinencia
de realizar cirugia bariatrica en pacientes obesos con enfermedad por
reflujo gastroesofagico o patologia significativa de pared abdominal,
particularmente en casos muy sintomaticos, recidivas o riesgo de

complicaciones.

Tabla 4. Criterios de seleccion de pacientes con obesidad mérbida
candidatos a cirugia bariatrica'®

Edad 18-60 anos

indice de masa corporal = 40 Kg/m?, o = 35 Kg/m? con comorbilidades mayores asociadas,
susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal

Evolucion de la obesidad morbida > 5 afios. Fracasos continuados de tratamientos
convencionales supervisados

Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidad mérbida Estabilidad
psicologica

Ausencia de abuso de alcohol o drogas Ausencia de alteraciones psiquiatricas mayores
(esquizofrenia, psicosis), retraso mental, trastornos del comportamiento alimentario (bulimia
nerviosa)

Capacidad para comprender los mecanismos por los que se adelgaza con la cirugia y
entender que no siempre se alcanzan buenos resultados

Comprender que el objetivo de la cirugia no es alcanzar el peso ideal

Compromiso, por parte del paciente, de observar las normas de seguimiento tras la operacion
quirargica

Consentimiento informado después de haber recibido toda la informacion necesaria (oral y
escrita)

Las mujeres en edad fértil deberian evitar la gestacion al menos durante el primer afo
después de la cirugia

Entre las consideraciones preoperatorias, la SECO reconoce que la
pérdida de peso previa contribuye a mejorar la funcion cardiorrespiratoria y el
control de la glucemia y reduce el volumen hepatico, facilitando técnicamente la
cirugia y reduciendo el riesgo quirurgico. No obstante, no alcanza a recomendar

la introduccién de programas especialmente dirigidos a pacientes superobesos®’.
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2.7.2.3. Recomendaciones para la cirugia bariatrica. Criterios de evaluacion del

éxito del tratamiento

Los requisitos que debe reunir la técnica quirurgica ideal son, segun la
IFSO™4;

— Conseguir un %EPP superior al 50% de forma permanente. Conseguir
también un porcentaje de exceso de IMC perdido mayor del 50% al
afno de la intervencion, asi como el porcentaje de peso total perdido,
tanto a 2 como a 5 anos. En casos de obesidad extrema, el exceso de
IMC perdido esperado (que sustituye el IMC ideal por la férmula “0,33
x IMC inicial +14”) puede ser mas realista. Es preciso conocer también

cuantos pacientes alcanzan un IMC inferior a 35 Kg/m?21%,
— Beneficiar al menos al 75% de los pacientes a largo plazo.

— Proporcionar una buena calidad de vida y conllevar pocos efectos

secundarios.
— Ser reversible y con resultados reproducibles.

— Tener una morbilidad menor del 7% y una mortalidad menor al 0,5%, con
un rango tolerable de fistulas del 0-4% y un indice de re-intervenciones

anual inferior al 2%.

La eleccién concreta de la técnica depende de factores como el objetivo
del tratamiento (pérdida de peso y/o control de comorbilidades), la valoracién
individualizada del riesgo cardiovascular, la patologia digestiva o esofagogastrica
asociada, el perfil del paciente y sus preferencias y la experiencia del equipo

quirurgico.

2.7.2.4. Técnicas quirurgicas mas habituales

Los procedimientos quirurgicos bariatricos (del griego Bapug, “barys”

“‘peso que abruma”, y de arpikdg, “iatrikds”, relativo al tratamiento) afectan a la
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pérdida de peso a través de dos mecanismos fundamentales: la malabsorcién
y la restriccién, aunque también hay un reconocimiento creciente de que los
procedimientos quirdrgicos bariatricos contribuyen a efectos neurohormonales

en la regulacién del balance energético'®'7.

- Técnicas restrictivas: su efecto consiste en limitar la ingesta a través

la reduccion del volumen efectivo gastrico mediante la constitucién de un
pequeno reservorio gastrico que provoca una sensacion de saciedad temprana
y de plenitud (Figura 7). La gastroplastia vertical (GPV), la BGAL y la GV
son procedimientos puramente restrictivos que mantienen intacta la funcién de
absorcion del intestino delgado. Aunque estos procedimientos son mas simples
en comparacion con los procedimientos de malabsorcion, tienden a producir

pérdida de peso mas gradual siempre y cuando se siga una dieta equilibrada’®.

Esofago "\
Reservorio = —
Gastrico " 2 3

Banda Ajustable

Trcreed Porton

Duodeno

Estémago Puerto de +O ‘

acceso

Figura 7: Técnicas restrictivas. Izquierda: Banda gastrica. Derecha:
Gastrectomia vertical

- Técnicas malabsortivas: disminuyen la eficacia de la absorcion de

nutrientes por el acortamiento de la longitud del intestino delgado funcional. La
derivacion yeyunoileal (DY) y la derivacion biliopancreatica (DBP) (Figura 8) son
ejemplos de procedimientos de malabsorcion. En este tipo de procedimientos,

el beneficio de la pérdida de peso superior puede ser compensado por
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complicaciones metabdlicas importantes, tales como la malnutricion de proteinas

y calorias diversas deficiencias de micronutrientes'®.

Figura 8: Derivacion biliopancreatica

- Técnicas mixtas (restriccion y malabsorcién): el BPGL (Figura 9)

descrito por Mason en 1967 y modificado en 1993 por Wittgrove es una de
las técnicas mas utilizadas. En el BPGL la restriccion viene determinada por la
creacion de un pequefio reservorio gastrico y por otro lado, la reconstruccién
en Y de Roux proporciona mecanismos adicionales que favorecen la pérdida
de peso incluyendo una malabsorcién leve. EI BPGL se caracteriza por la
elaboracidon de una camara gastrica proximal de menos de 30 ml de capacidad
que se separa del estbmago distal. El intestino delgado se divide a una
distancia de 30 a 50 cm distales al ligamento de Treitz. Al dividir el intestino,
el cirujano crea una extremidad proximal biliopancreatica que transporta las
secreciones del remanente gastrico, el higado y el pancreas. La rama distal (asa
alimentaria) se anastomosa a la nueva camara gastrica. El extremo proximal
(asa biliopancreatica) se conecta entonces al asa alimentaria a unos 75 a 150
cm de la anastomosis gastroyeyunal. La digestion y absorcion de nutrientes se
produce entonces en el canal comun resultante donde las enzimas pancreaticas

y la bilis se mezclan con los alimentos ingeridos.
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Figura 9: Bypass gastrico laparoscépico

Desde la version original descrita anteriormente, ha habido una gran
cantidad de variaciones en la técnica que pueden diferir completamente
desde el punto de vista funcional. Por esta razén, resulta bastante complejo
en ocasiones evaluar los resultados de unas técnicas que se agrupan bajo
el mismo nombre porque tienen un mismo origen pero que en realidad son
procedimientos diferentes. De esta manera distinguimos tres tipos de bypass

segun la longitud de las asas:

— Bypass gastrico convencional o “corto”. asa biliopancreatica de 30-50

cm y alimentaria de 75-100 cm.
— Bypass gastrico “largo”: asa alimentaria de 150-200 cm

— Bypass gastrico “distal”: asa alimentaria de 200-250 cm y pie de asa a

100 cm de la valvula ileocecal.

Segun la evidencia cientifica, la correcta longitud del asa biliopancreatica
debe ser de 60-100 cm, siendo la medida mas utilizada en el bypass gastrico

proximal entre 30 y 50 cm. El asa alimentaria en obesidad mérbida debe oscilar
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entre 75-150 cm y en superobesidad el asa alimentaria debe ser >150 cm para

asegurar la correcta pérdida de peso'°.

Otra de las técnicas considerada como “mixta” es el CD, que consiste
en la realizacion de una gastrectomia subtotal vertical con preservacion del
piloro como accion restrictiva y como accion malabsortiva la realizacion de una

derivacioén biliopancreatica distal.

2.8. COMPLICACIONES

El riesgo de complicaciones y mortalidad precoz esta directamente
relacionado con la clase de obesidad, segun el IMC. Esta morbimortalidad
excede, hoy en dia, a la atribuible al tabaco y al alcohol’. Describiremos las
complicaciones mas frecuentemente descritas en la literatura, centrandonos en
la técnica del BPGL.

2.8.1. Complicaciones intraoperatorias

La tasa de complicaciones intraoperatorias varia en funcién de la
complejidad de la técnica, oscilando en los estudios actuales entre 1 al 5%.
Asi, segun la base de datos de la Longitudinal Assessment of Bariatric Surgery,
en el caso del BPGL se describe en la literatura un 5,5% de eventos adversos
intraoperatorios. Entre ellas destacamos: lesion intestinal (0,8%), lesion hepatica
(0,4%), problemas en la anastomosis (0,3%), lesién esplénica (0,2%) y sangrado

arterial-venoso (0,1%)"".

2.8.2. Complicaciones precoces

Son aquellas que se producen en los primeros 30 dias. Destacan por su

frecuencia o gravedad:
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- Infeccion y seroma de la herida: las infecciones mayores de herida

quirurgica, es decir, que precisan desbridamiento quirurgico o prolongan la estancia
hospitalaria, suceden en el 1-3% de los casos, si bien pueden surgir complicaciones

menores tipo seroma o infeccion leve hasta en el 40% de los casos.

- Fugas en la linea anastomatica: es la mas temida de las complicaciones

y es potencialmente letal. Este tipo de complicacion se presenta con mayor
frecuencia en la anastomosis gastroyeyunal (3-20%)''?'"3 por lo que es habitual
comprobar intraoperatoriamente la estanqueidad de la anastomosis. Existen
factores independientes relacionados con la fuga, como son la HTA, DM tipo
2, apnea del sueno, edad >65 anos, obesidad androide, IMC >50 Kg/m? y el
tipo de técnica. La inexperiencia del cirujano y la cirugia de revision también
son factores relacionados con la incidencia de fugas. No existen diferencias en
la tasa de fugas entre la anastomosis mecanica o manual, aunque el refuerzo
con sutura de las primeras parece reducir la posibilidad de sangrado. Respecto
de las manuales, tampoco existen diferencias entre la técnica con uno o dos

planos de sutura'.

- Hemorragia postoperatoria: el sangrado postoperatorio es una

complicacion precoz grave después del BPGL. En una revision sistematica que
compara cirugia abierta frente a laparoscopica, se observd que la frecuencia
de hemorragia fue significativamente mayor la serie laparoscépica y la literatura
publica una incidencia entre el 1,9% y el 4,4%"5. Existen dos formas de
presentacion de la hemorragia postoperatoria: el sangrado intraabdominal, con
frecuencia debido al sangrado de la linea de grapado de la gastroyeyunostomia,
y otra debido al sangrado intraluminal en el remanente gastrico, en el reservorio

o en el pie de asa.

- Embolia pulmonar: las complicaciones tromboembdlicas son la causa

mas frecuente de muerte en la cirugia bariatrica realizada en centros de
excelencia. La tasa de mortalidad asociada al tromboembolismo pulmonar es

de un 30%, aunque si se reconoce Y trata precozmente se reduce a un 2,5%.
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- Obstruccion intestinal: entre las causas mas frecuentes de obstruccion

intestinal precoz se encuentran:

El acodamiento o “kink” del intestino, que suele presentarse en las
primeras semanas tras la operacién en la anastomosis del pie de
asa. Consiste en el atrapamiento del asa alimentaria movil en la
linea de grapas del asa biliopancreatica, condicionando que el asa
se pliegue sobre si misma produciendo una obstruccion que empeora
con la distension intestinal. La fijacion del intestino descrita por Brolin,
aplicando un punto entre el asa alimentaria y la linea de grapas que

alinee las asas, evita esta complicacion.

La torsion del eje del asa alimentaria ascendida al reservorio gastrico
es otra causa de obstruccion postoperatoria precoz, que requiere

revision quirurgica.

La realizacion de un “circuito cerrado”, al anastomosar el asa biliar al

reservorio gastrico o al duodeno.

Hernia incarcerada en el orificio de un trocar.

2.8.3. Complicaciones tardias

Son aquellas que se producen después de los 30 dias.

- Distensién del remanente gastrico: es una enfermedad rara pero

potencialmente letal'® que se produce cuando existe una obstruccién mecanica

distal o como consecuencia de una lesion iatrogénica a las fibras vagales

a lo largo de la curvatura menor, lo que retrasaria el vaciado del estémago.

La distension progresiva, en ultima instancia, puede conducir a la ruptura del

remanente y en consecuencia una peritonitis grave'’.

- Estenosis de la anastomosis: la estenosis ha sido descrita en el 6-20%

de los pacientes que se han sometido a BPGL"8, La etiologia es incierta aunque
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se cree que pueden influir en su desarrollo la isquemia tisular, la presencia de
Ulceras estomales, el tipo de sutura o la tensién excesiva en la anastomosis
gastroyeyunal. La tasa de estenosis del estoma es mayor en BPGL y puede
estar relacionada con el uso de las grapadoras circulares de pequeino diametro.
La técnica anastomotica es crucial en la incidencia de esta complicacion,
asi la grapadora de 21mm produce mas estenosis (21%) que la de 25mm
(10%) y ésta a su vez mas que la lineal (3%)"°. Los pacientes por lo general
presentan nauseas, vomitos, disfagia, reflujo gastroesofagico, y, finalmente, una
incapacidad para tolerar la ingesta oral. El diagnéstico se establece mediante una
endoscopia o un transito eso6fago gastrico. El tratamiento endoscépico obtiene
buenos resultados llevando a cabo una o repetidas sesiones de dilataciéon. La
tasa de complicaciones para la dilatacion es de aproximadamente un 3%. La
revision quirurgica (requerido en menos de 0,05% de los pacientes) se reserva

para las estenosis persistentes a pesar de dilataciones repetidas’?%-'23,

- Ulceras marginales: se han publicado en el 0,6-16% de los pacientes 125,

Las ulceras marginales se producen cerca de la gastroyeyunostomia y pueden
resultar de la accién del acido sobre la mucosa yeyunal o estar asociadas
a una fistula gastrogastrica'®. Son varios los factores que pueden influir en
su aparicion: la mala perfusion tisular debido a la tensiéon o isquemia en la
anastomosis, la presencia de materiales extrafios, como grapas o sutura no
absorbible, la exposicion al exceso de acido en la bolsa gastrica debido a
fistulas gastrogastricas, al uso de antiinflamatorios no esteroideos, el consumo
de tabaco o la infeccién por Helicobacter pylori'?"'28, Los pacientes con Ulceras
marginales presentan nauseas, dolor, sangrado y perforacion. El diagndstico de
una ulcera marginal se establece mediante endoscopia y el tratamiento médico
consigue un éxito en la mayoria de los pacientes (95%)'?°. La prevalencia de
la infeccidn por H. pylori en pacientes sometidos a cirugia de pérdida de peso
es elevada, y una proporcion significativa de ellos tienen sintomas del tracto

digestivo alto'™?,
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- Colelitiasis: esta patologia aparece hasta en el 38% de los pacientes
dentro de los seis meses de la cirugia, y hasta un 41% de esos pacientes se
vuelven sintomaticos™'. La pérdida rapida de peso también puede contribuir
al desarrollo de calculos biliares mediante el aumento de la litogenicidad de la
bilis™2133, Algunos cirujanos recomiendan la realizacién de colecistectomia en el
momento de la derivacion si el paciente tiene calculos biliares sintomaticos. La
opinion quirurgica sobre la actitud en casos asintomaticos esta mas dividida, pero
los estudios no han podido demostrar beneficio en la colecistectomia simultanea
en el momento del Bypass'4'® No obstante, hay autores'® que defienden la
colecistectomia rutinaria ante el riesgo de colecistitis y otras complicaciones

biliares postoperatorias'’.

- Eventracion: se producen con una frecuencia del 0 a 1,8 % en la
serie laparoscopica y ascienden a un 24 % en cirugia abierta'®. Las hernias
incisionales se presentan como una tumoracién en el lugar de una cicatriz
asociada a dolor o sintomas obstructivos. La obesidad severa se asocia
con aumento de la presion intra-abdominal y por lo tanto, un alto riesgo de
desarrollar una hernia ventral después de una laparotomia. Muchos cirujanos
posponen una reparacion formal hasta que se consiga una pérdida de peso

significativa.

- Hernia interna: en el BPGL la realizacion de una reconstruccion en

Y de Roux se asocia con potenciales espacios internos a través de los que
puede ocurrir una herniacion del intestino delgado™. Las hernias internas se
han descrito en un 0 a 5 % de los pacientes sometidos a cirugia bariatrica
laparoscopica®® 40, Las hernias a través del mesocolon transverso son las mas
comunes y requieren tratamiento quiruargico. Para reducir su incidencia, todas las
areas de potencial hernia interna deben estar cerradas con suturas absorbibles.
En un estudio, la tasa de obstruccion intestinal se redujo de 6 a 3 % cuando
todos estos defectos se cerraron™!. Varios estudios han demostrado que el

signo del “remolino mesentérico” en la tomografia computarizada es el mejor
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indicador de una hernia interna tras el bypass gastrico, con alta sensibilidad (78
a 100%) y especificidad (80 a 90%)'42143,

- Adherencias: aunque la incidencia de obstruccion intestinal tardia
por adherencias disminuye con la cirugia laparoscopica (0,3%) con respecto
al abordaje abierto (3-4%), son indistinguibles clinicamente de la oclusién

secundaria a una hernia interna'414%

- Sindrome de Dumping: el sindrome de dumping puede ocurrir en hasta

el 50% de los pacientes cuando ingieren altos niveles de hidratos de carbono y
puede contribuir a la pérdida de peso al hacer que el paciente modifique sus habitos
alimenticios. Hay dos tipos de sindrome de dumping: precoz y tardio. El sindrome de
dumping precoz tiene un inicio rapido, por lo general dentro de los 15 minutos tras la
ingesta, y es el resultado del vaciamiento acelerado de los alimentos en el intestino
delgado. Debido a la hiperosmolaridad de la comida, se produce el paso brusco de
los fluidos desde el plasma hacia el intestino, lo que resulta en hipotension y una
respuesta del sistema nervioso simpatico. Los pacientes a menudo se presentan
con dolor abdominal tipo cdlico, diarrea, nduseas y taquicardia. ElI Sindrome de
dumping tardio es el resultado de la hiperglucemia y la posterior respuesta de la
insulina, que conduce a hipoglucemia 2 a 3 horas después de una comida. Los

pacientes presentan mareos, fatiga, sudoracion y debilidad6147,

- Trastornos metabdlicos y nutricionales: se producen como consecuencia

de la disminucion de la ingesta oral, asi como la absorcion alterada de alimentos
en el estbmago y la reduccion en la absorcion en el intestino delgado de
diversos micronutrientes, especialmente hierro, calcio, vitamina B12, tiamina y

acido fdlico.

2.9. RESULTADOS EN LA PERDIDA DE PESO TRAS CIRUGIA BARIATRICA

En 1981 Halverson y Koehler'*® clasificaron los resultados de la pérdida

de peso en funcion del porcentaje de sobrepeso perdido, considerando como
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éxito una pérdida > 50%. Posteriormente, Lechner y Elliot'*® consideraron un
resultado bueno si el adelgazamiento se situaba entre el 50 y 79% del exceso
de peso y fracaso si se encontraba entre el 25 y 49%. En 1982 Reinhold'®
introdujo la valoracion de los resultados segun el sobrepeso final y el peso
ideal indicando que si el exceso de peso es >25% respecto al peso ideal el
resultado es excelente, bueno si esta entre el 25 y 50%, aceptable entre el 50
y 75% y como fracaso si es <75%. Baltasar y cols'' en 1997 establecieron
criterios diferentes para definir el éxito de la cirugia bariatrica en cuanto a la
pérdida ponderal: excelente si el %EPP es >65% con IMC <30 Kg/m?, bueno si
el %EPP esta entre 50-65% y el IMC entre 30-35 Kg/m? y fracaso si el %EPP
es <50% con IMC >35 Kg/m?. Debido a que no existe unanimidad de criterio
para definir los resultados de pérdida de peso tras cirugia bariatrica hay autores
como Larrad y Sanchez Cabezudo'? que consideran como éxito la obtencion
de un peso final con el que se consiguiera la curacién de las comorbilidades
mas relacionadas con la mortalidad precoz del obeso mérbido (lo que puede

obtenerse con una %EPP del 35%).

2.9.1. Resultados de pérdida de peso en obesos mérbidos

De la misma manera que en el control de las comorbilidades, la pérdida
de peso que se produce en los pacientes intervenidos varia en funcién de la
técnica quirurgica realizada. En general, la pérdida de peso es mas rapida
cuanto mayor es el componente restrictivo y la pérdida de peso es mayor y mas
duradera cuanto mayor es el componente malabsortivo, alcanzando cifras del

73% a los 2 anos.

Las técnicas que consiguen peores resultados de pérdida de peso son las

técnicas restrictivas alcanzando un %EPP del 50% a medio-largo plazo.

El BPGL consigue de forma global un %EPP del 58% a los dos afios y

a largo plazo puede alcanzar hasta el 60%' y son las técnicas malabsortivas
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las que consiguen mejores resultados alcanzando un %EPP del 73% a los
dos afios. Sin embargo son técnicas que conllevan un mayor numero de
complicaciones, mayor mortalidad y que requieren un seguimiento muy estricto

por las importantes alteraciones nutricionales que se pueden desarrollar.

2.9.2. Resultados de pérdida de peso en superobesos

El BPGL en el paciente superobeso es una técnica muy eficaz que
consigue un %EPP >50% en el 70% de los superobesos. En la literatura
encontramos varios estudios realizados en el paciente superobeso en los
cuales se comparan diferentes técnicas quirurgicas con el fin de encontrar el
procedimiento que permita obtener una mejor pérdida de peso y que a su vez
se mantenga en el tiempo. Sarhan y cols no encontraron diferencias entre
el BPGL convencional y de asa larga'™*. Zerrweck y cols describieron que
el BPGL y el GV eran procedimientos eficaces y seguros en el superobeso
aunque el BPGL obtenia un mejor %EPP al afo que el SG (64% frente a
44%)'%°. Resultados similares se publican cuando se compara el BPGL con
otras técnicas restrictivas como la BGAL en el paciente superobeso, obteniendo
una %EPP superior en el BPGL (63% frente a 41% al afio de seguimiento)'*.
Sin embargo en un estudio realizado en pacientes superobesos comparando
los resultados de pérdida de peso tras un ano de seguimiento entre el CD y el
BPGL, se obtienen mejores resultados en la técnica malabsortiva (porcentaje
de exceso de IMC perdido 74% frente a 54%) a expensas de mayores

complicaciones precoces y tardias™’.

Por otro lado hemos encontrado en la literatura un escaso numero
de articulos en los que se compara la pérdida de peso en pacientes OM y
superobesos tras cirugia bariatrica'®'%2, Aunque en la mayor parte de ellos
el %EPP era superior en el grupo de OM, los pacientes con superobesidad
alcanzaban los criterios establecidos por Fobi y Baltasar referentes a la

realizacion de una buena técnica quirurgica. De tal manera que en el paciente
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superobeso tras el BPGL se alcanzaba un %EPP >50% en mas del 75% de los

pacientes con baja morbilidad (<10%) y mortalidad (<1%).

2.10. EvoLucioN DE Los FRCV TRAS CIRUGIA BARIATRICA
2.10.1. Evolucion de los FRCV en obesos moérbidos

La cirugia bariatrica en la actualidad se considera el método mas efectivo
para tratar las comorbilidades asociadas a la obesidad. Segun las técnicas
quirurgicas que se lleven a cabo los resultados pueden variar debido a que cada
técnica puede producir mecanismos fisiopatologicos diferentes. Las técnicas que
consiguen mayor resolucion o mejoria de las comorbilidades son las técnicas
mixtas y las malabsortivas, sin embargo las técnicas restrictivas presenta una

eficacia mas reducida.

La DM tipo 2 presenta una mejoria en el 87% de los casos de forma
global siendo la DBP la técnica que consigue mejores resultados (95%), seguida
de BPGL y GV laparoscépica (80%). La DM tipo 2 mejora de una forma acusada
y rapida tras el BPGL y CD incluso antes de que se produzca una pérdida de
peso por lo que ademas de los mecanismos derivados de la restriccion calérica
deben participar mecanismos hormonales como la disminucion de los niveles
de grelina o el aumento de la sensibilidad de la leptina’'®3. El hecho de que las
técnicas mixtas y malabsortivas consigan resultados excelentes en el control de
la DM tipo 2 ha dado lugar a una disciplina quirurgica conocida como cirugia
metabdlica. La DLP mejora en al menos el 70% de los pacientes tras cirugia
bariatrica alcanzando una resolucion de la hiperlipemia en el 96-99%% tras
la DBP y en el 93% tras BPGL™“. A su vez, la cirugia de la obesidad produce
aunque de forma mas tardia, la mejoria de la HTA en el 78% asi como mejoria
de la funcion ventricular y circulacion microvascular coronaria. La disminucién de
un 1% del peso se traduce en una disminucion de TmmHg en la presion sistélica
y 2 mmHg en la diastdlica. La resoluciéon de la HTA tras BPGL se presenta en

el 75% y mejora en el 87% siendo tras DBP del 82% y 92% respectivamente®®.
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2.10.2. Evolucion de los FRCV en superobesos

La cirugia bariatrica en el paciente superobeso segun autores como
Mason y cols'®, presentan menos probabilidades de tener buenos resultados
en cuanto a la mejoria o curaciéon de las comorbilidades. De ahi que hayan
sido realizados numerosos estudios en busca del procedimiento quirurgico
que permitieran la adecuada resolucién de comorbilidades, en este subgrupo
de pacientes''67-1¢% Sin embargo, existen pocos estudios que comparen la
evolucién de los principales FRCV en pacientes OM y superobesos tras cirugia

bariatrica y en concreto tras BPGL®°.
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Hipotesis y objetivos

1. HIPOTESIS DEL ESTUDIO

La seguridad del bypass gastrico laparoscopico a un afio de seguimiento
es similar en pacientes obesos morbidos y superobesos, mientras que la eficacia
en cuanto a la pérdida de peso y la curacién de factores de riesgo cardiovascular
como la diabetes mellitus tipo 2, la hipertension arterial y la dislipemia es menor

en pacientes superobesos que en obesos morbidos.

2. OBJETIVOS DEL ESTUDIO
2.1. OBJETIVO GENERAL

- Comparar la seguridad y la eficacia del bypass gastrico laparoscépico

en pacientes obesos morbidos y superobesos tras un afio de seguimiento.

2.2. OBJETIVOS ESPECIiFICOS
2.2.1. Objetivos principales

- Comparar las complicaciones a un afo de seguimiento tras bypass

gastrico laparoscoépico en pacientes obesos morbidos y superobesos.

- Comparar la evolucién ponderal a un afo tras bypass gastrico

laparoscépico en pacientes obesos morbidos y superobesos.

- Comparar el grado de curacién de los factores de riesgo cardiovascular a
un ano de seguimiento en pacientes obesos morbidos y superobesos sometidos

a bypass gastrico laparoscopico.

2.2.2. Objetivos secundarios

- Describiry comparar las caracteristicas de los pacientes obesos morbidos

y superobesos sometidos a bypass gastrico laparoscopico.
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- Describir la frecuencia, la cronologia y el tipo de complicaciones que
aparecen en pacientes obesos morbidos y superobesos sometidos a bypass

gastrico laparoscopico.

- Identificar los factores asociados a la aparicion de complicaciones tras

bypass gastrico laparoscopico.

- ldentificar los factores asociados a la pérdida ponderal tras bypass

gastrico laparoscopico.

- Identificar los factores asociados a la curacion de factores de riesgo

cardiovascular tras bypass gastrico laparoscopico.

- Comparar la evolucion del perfil glucémico, tensional y lipidico a un
afo de seguimiento en pacientes obesos morbidos y superobesos sometidos a

bypass gastrico laparoscopico.

- Comparar la evolucion del tratamiento farmacoldgico para los factores
de riesgo cardiovascular a un afio de seguimiento en pacientes obesos moérbidos

y superobesos sometidos a bypass gastrico laparoscopico.
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Material y método

1. PACIENTES
1.1. AMBITO DEL ESTUDIO

El presente estudio se ha realizado en el Hospital General Universitario
Reina Sofia (HGURS) (Figura 10), el cual atiende a una poblacién 202.000
usuarios de tarjeta sanitaria individual (TSI) en el mes de enero de 2016"°,
a los que habria que anadir un numero aproximado de 7000 como poblacién
inmigrante'?. Este centro esta gestionado por el SMS, organismo perteneciente
a la Consejeria de Sanidad y Politica Social de la Comunidad Auténoma de la

Region de Murcia.

SANTOMERA
@
MONTEAGUDO
[ ®
BENIEL
LLANO DE
BRUJAS
PFTE. @
VISTABELLA’  TOCINOS
FLORIDABLANGS INFANTE BENIAJAN ®

ALQUERIAS
B° CARMEN

Figura 10. Mapa Area de Salud VIl Murcia-Este. Regién de Murcia

Este posee un area de hospitalizacion de 330 camas distribuidas en 12
especialidades médico-quirurgicas. Esta acreditado para la docencia de pre
y posgrado desde el aino 2006. El Servicio de Cirugia General y del Aparato

Digestivo tiene asignadas 52 camas y se subdivide en diversas unidades
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asistenciales para cada una de las patologias relevantes de la especialidad. Entre
ellas se encuentra la Unidad de Cirugia Bariatrica, compuesta por 3 cirujanos
especializados que vienen realizando intervenciones de cirugia bariatrica desde

marzo del ano 2006.

La Unidad Multidisciplinar de Obesidad del la componen, ademas de
los tres cirujanos de la Unidad de Cirugia Bariatrica, cuatro endocrinélogos,
un psiquiatra, un psicologo, un anestesista, un neumdélogo, un digestologo, un
intensivista, dos enfermeras y tres dietistas-nutricionistas pertenecientes a la
Unidad de Nutricion. Sus funciones son la asistencia al paciente con obesidad
grave, complicada con comorbilidad asociada y/o secundaria a otras patologias
y el tratamiento intensivo de la obesidad sometido a cirugia bariatrica, tanto en la
preparacion del paciente para la cirugia como en el seguimiento postoperatorio.
Mediante reuniones mensuales se comentan los casos de los pacientes que
estan o van a entrar en el protocolo de cirugia bariatrica, y se coordinan las
actuaciones concernientes al tratamiento de la obesidad grave en el area de

salud dependiente del centro.

2. METODO
2.1. DISENO DEL ESTUDIO

Se realizé un estudio observacional comparativo, basado en una cohorte
retrospectiva de base hospitalaria unicéntrica, para confrontar la eficacia y la
seguridad del BPGL en dos grupos de pacientes, uno con obesidad moérbida y
el otro con superobesidad. Se podria considerar que los pacientes conformaban
dos cohortes clinicas, concurrentes en el tiempo, de dos grupos de pacientes
con distinto grado de obesidad intervenidos de cirugia bariatrica mediante la
técnica del BPGL. El registro de datos se fragmenté en 2 apartados: el que
correspondia al estado basal previo a la exposicién a la cirugia bariatrica y los

resultados tomados a los 12 meses.
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2.2. JUSTIFICACION METODOLOGICA

La principal ventaja de los estudios basados en registros previos radica
en que son fuentes de datos rapidas, sencillas y econdmicas. Ademas, si los
registros son exhaustivos, no habra pérdidas significativas de informacion.
Este tipo de estudio es laborioso, pero facil de seguir y describe variables, su
distribucion y, en ocasiones, su posible asociacion. Al mismo tiempo, los estudios
observacionales describen «lo que ocurre» y permiten contestar a un importante
numero de preguntas encaminadas a conocer la prevalencia e incidencia de
los eventos, los factores de riesgo, las medidas preventivas y terapéuticas, la
evolucién y prondstico. lgualmente permite conocer los criterios que definen la
calidad y adecuacion de una intervencion, por lo que son utiles para la planificacion
sanitaria y para la descripcion de las diferentes caracteristicas de una poblacion.
La limitacion mas importante de estos estudios reside en la aparicion de sesgos
debidos a la dificultad de recogida, las pérdidas durante el seguimiento y calidad
de la informacion. Teniendo en cuenta todo lo anterior, el disefio de estudio
propuesto deberia permitir comparar la efectividad y la seguridad del BPGL en
OM frente a superobesos. El periodo de seguimiento de 12 meses sera tiempo

suficiente para el cumplimiento de los objetivos del estudio.

2.3. POBLACION DE ESTUDIO

Se incluyeron todos los pacientes intervenidos de cirugia bariatrica
mediante un BPGL en el Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo
del HGURS, entre el dia 1 de marzo de 2006 y el 31 de marzo de 2014 y que
cumplian los criterios de entrada en el estudio. En base al grado de obesidad
previo a la cirugia, los pacientes formaron parte de una de las dos cohortes
de estudio que sirvieron para realizar la comparativa de seguridad y efectividad
de nuestro estudio: cohorte 1: obesos Mérbidos (IMC =35 Kg/m? y <50 Kg/m?) y
cohorte 2: superobesos (IMC 250 Kg/m? y <60 Kg/m?). A continuacién se exponen

de forma detallada los criterios de inclusion y exclusion:
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2.3.1. Criterios de inclusioén
— IMC entre 35 Kg/m? y 60 Kg/m?2.

— BPGL por obesidad moérbida (diagnostico con cédigo E66.8, de acuerdo

con la Clasificacion Internacional de Enfermedades CIE-10).

2.3.2. Criterios de exclusion
— Antecedentes de cirugia bariatrica.
— Conversién de la cirugia laparoscopica a cirugia abierta.

— Imposibilidad de recoger el patron clinico-epidemioldgico a través de la

historia clinica.

2.3.3. Tipo de muestreo y tamaio de la muestra

Se realiz6 un muestreo consecutivo no probabilistico, mediante la
identificacion de todos los casos de la Cohorte 1 (OM) en el periodo de estudio
que reunian los criterios de seleccion mencionados en el apartado 3.2.3.1
A continuacion, se seleccionaron los sujetos de la Cohorte 2 (superobesos),
también mediante muestreo acumulado de todos los pacientes que cumplian

los criterios de seleccion establecidos.

El tamafo de la muestra estuvo condicionado por el numero de sujetos
que cumplieron los criterios de inclusion durante el periodo de 8 afos de
registro. Se seleccionaron 204 pacientes, 157 como superobesos y 47 como

OM de entre los pacientes operados durante el periodo de estudio.

2.3.4. Flujo de los pacientes

El diagnostico de obesidad modrbida susceptible de tratamiento quirdrgico

se realiza en la consulta externa de Endocrinologia, desde donde se inicia el
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circuito preoperatorio. Los pacientes son remitidos a valoracion por parte de
Neumologia, Psiquiatria y Psicologia, que evaluan la existencia de SAHS y la
presencia de patologia psiquiatrica junto con la capacidad del paciente de seguir
de manera correcta las pautas del tratamiento, respectivamente. También son
enviados a la Unidad de Nutricién, donde se le realizara seguimiento individual
desde ese momento hasta después de la cirugia. En este seguimiento se le insta
a la pérdida prequirurgica de un 5-10% de su exceso de peso y se resuelven
dudas acerca de la pauta dietética postoperatoria. Una vez obtienen el dictamen
favorable de Neumologia y Psiquiatria, el paciente vuelve a la consulta de
Endocrinologia, y se le remite a valoracion por parte de Anestesia, que evalua
el riesgo quirurgico del paciente. Desde anestesia son remitidos a la consulta
especifica de Aparato Digestivo, para el estudio sistémico del aparato digestivo
y la erradicacion, en caso de ser preciso, del Helicobacter pylori; y a la consulta
externa monografica de la Unidad de Cirugia Bariatrica (“CIROBES”), para
que el cirujano le explique las distintas opciones técnicas, le de la informacién
acerca de los riesgos y complicaciones de la misma y solicite el consentimiento
informado del paciente. Cuando el paciente tiene todas las pruebas completas
y con la valoracion favorable de todos los especialistas integrantes de la Unidad
de Obesidad, es incluido en lista de espera quirurgica desde la consulta de

cirugia (Figura 11).

NUTRICION
Seguimiento Individual
A

ENDOCRINOLOGIA ANESIESA LISTA
: *ESPIROMETRIA :
ATENGION »|  +*ECOCARDIOGRAFIA »| ~ECOCARDIOGRAFIA [ CIRUGIA — gjgﬁ;gﬁ:’i
PRIMARIA “ANALITICA -ANALITICA
*INDICACION @X «INDICACION QX
NEUMOLOGIA i v
ESPIROMETRIA R Pl DIGESTIVO
*ENDOSCOPIA
*ECO ABDOMEN

Figura 11. Flujo de pacientes en el protocolo de cirugia bariatrica
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A su ingreso, 24 horas antes de la intervencién, se realiza una analitica
con gasometria, se concilia su medicacion domiciliaria y se aplican las
recomendaciones de manejo perioperatorio de la Via Clinica del BPGL del
HGURS, elaborada en el afio 2008 y revisada en 2015. A continuacion, la Unidad
de Nutricidn realiza una detallada historia clinica y exploracion centradas en los

aspectos nutricionales, registrando los principales parametros antropométricos.

2.4. TECNICA QUIRURGICA

EIBPGL es un procedimiento complejo al que hay que afadir las dificultades
inherentes al paciente obeso morbido, asi como su elevado riesgo. Todos los
pacientes incluidos en el estudio han sido sometidos a una técnica quirurgica
mixta -aunque predominantemente restrictiva- que es el BPGL. La técnica
quirurgica del BPGL llevada a cabo en nuestro hospital sigue los pasos descritos
originalmente por Wittgrove y Clark’? en 1994, que basicamente reproduce la
técnica de Masson '"® de 1967. Se accede a la cavidad abdominal a través de
5 puertos, aunque en ocasiones, principalmente en pacientes superobesos con
una gran distancia xifoumbilical son necesarios 2 trocares accesorios a ambos
lados del trocar umbilical. Se crea de un reservorio gastrico pequefio, de 15-
30 cc, a expensas de la curvatura menor aislandolo del resto del estomago
mediante una grapadora lineal (endocortadora lineal articulada eléctrica Echelon
Power flex ®; Guaynabo, Puerto Rico, EEUU). Posteriormente se realiza una
gastroyeyunostomia calibrada mediante una grapadora circular de 21-25 mm
de diametro (Grapadora circular DST series 21/3,5mm XL EEA® y Yunque
para grapadora circular transoral EEA Orvil® 21mm Autosuture de Covidien
LLC, Mansfield, MA, EEUU) y una reconstruccion del transito intestinal a pie de
asa mediante un montaje en Y de Roux mecanico latero-lateral isoperistaltica
con asas de longitud variable (100-200 cm). El ascenso del asa alimentaria
se realiza por via antecolica y se cierran los mesos y la puerta de trabajo de

forma meticulosa. Durante la intervencidén se comprueba la estanqueidad de las
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suturas con la inyeccién por sonda de azul de metileno y finalmente se deja un

drenaje en el ambiente de la cirugia (Figura 12).

Reservorio
Gastrico

15-20 cc
o

Figura 12. Bypass gastrico

El paciente permanece en Reanimacion el primer dia postoperatorio, y al
segundo se hace un transito gastroyeyunal para descartar estenosis o fugas.
Si este es informado como normal se inicia una dieta liquida, que se continda
hasta el alta -en el 3° o0 4° dia postoperatorio- si no presenta fiebre, la tolerancia
oral es adecuada, el dolor esta controlado con analgesia oral, las heridas no
estan complicadas y las constantes clinicas permanecen normales. Se realiza
profilaxis antitrombdtica con heparina ajustada a peso y funcion renal hasta

cumplir 15 dias de postoperatorio.

La primera revision postquirurgica por parte del Servicio de Cirugia se
realiza entre 15-30 dias después del alta y la segunda, a los 3 meses de la
cirugia. Posteriormente el paciente acude a consulta a los 6 meses y un afo.
Asi mismo, los pacientes contintan revisiones periddicas en el Servicio de

Endocrinologia y la Unidad de Nutricion.

Todos los pacientes del estudio habian sido operados por alguno de

los tres cirujanos de la Unidad de Cirugia Bariatrica del hospital. Se redujo
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asi el sesgo inherente a las variaciones, o desviaciones, de la técnica debido
a la experiencia, las preferencias y la habilidad del cirujano que interviene.
Este sesgo no puede ser eliminado por el cegado y puede favorecer de forma
sistematica las intervenciones mas simples técnicamente, las mas usadas o
las que cuentan a priori con la preferencia del cirujano. Las variaciones de un
procedimiento determinado son muy frecuentes y, ciertamente, pueden influir
en el resultado de las mismas. La ausencia de criterios de calidad de la técnica
para que un caso sea evaluable introduce una variabilidad incontrolada que
puede falsear facilmente los resultados de un ensayo de disefio impecable en

todos los demas aspectos'.

2.5. VARIABLES DEL ESTUDIO

La seleccion de variables se realizo previa contrastacion de su utilidad y
teniendo en cuenta la dificultad de medicion y recoleccion, procurando recoger

tan sélo las necesarias para dar respuesta a los objetivos del estudio.

2.5.1. Variables de resultado o dependientes
2.5.1.1. Indicadores para la valorar las complicaciones tras la cirugia

La falta de consenso a la hora de describir las complicaciones que surgen
tras un procedimiento quirurgico es una constante en la gran mayoria de los
trabajos cientificos. En nuestro estudio, las complicaciones fueron clasificadas

en funcion del momento de aparicion en:

— Complicaciones intraoperatorias: definidas como aquellas que ocurren

durante la intervencion. Variable cualitativa nominal.

— Complicaciones precoces: definidas como aquellas que suceden tras la
intervencién y los primeros 30 dias de seguimiento. Variable cualitativa

nominal.
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— Complicaciones tardias: definidas como aquellas que ocurren mas alla

de los 30 dias de seguimiento. Variable cualitativa nominal.

Ademas las complicaciones fueron clasificadas siguiendo el Sistema

de Clavien-Dindo (Tabla 5). Este innovador sistema, propuesto en 1992 por

Clavien y Sanabria y modificado por Dindo'® en 2004, permite la notificacién

y clasificaciéon de las complicaciones quirurgicas teniendo en cuenta como

criterios principales la gravedad de las mismas y su interferencia en el curso

clinico del paciente, asi como la intervencion que es necesaria para resolver

la complicacion quirurgica. Esta clasificacion de divide segun la gravedad en 5

grados que contienen 7 niveles de complicaciones diferentes. Los grados | y Il

se consideraron leves y el resto graves. Variable cualitativa nominal.

Tabla 5. Sistema de Clavien-Dindo para clasificar las complicaciones quirurgicas

Grado

Definiciéon

Cualquier desviacion del curso postoperatorio normal sin la necesidad de tratamiento
farmacolégico o intervenciones quirdrgicas, endoscépicas y radioldgicas Los
regimenes terapéuticos aceptables son los medicamentos como los antieméticos,
antipiréticos, analgésicos, diuréticos y electrolitos y la fisioterapia. Este grado
también incluye las infecciones de la herida abierta en la cabecera del paciente

Requiere tratamiento farmacolégico con medicamentos distintos de los autorizados
para las complicaciones de grado I. También se incluyen las transfusiones de sangre
y la nutricidon parenteral total

Requiere intervencién quirurgica, endoscopica o radiolégica

Ila

Intervencion que no se da bajo anestesia general

b

Intervencion bajo anestesia general

Complicacion potencialmente mortal (incluidas las complicaciones del sistema
nervioso central: hemorragia cerebral, infarto cerebral, hemorragia subaracnoidea,
pero con exclusién de los ataques isquémicos transitorios) que requiere de la
gestion de la Unidad de Cuidados Intermedios/Intensivos

IVa

Disfuncion de un solo érgano (incluyendo la dialisis)

IVb

Disfuncién multiorganica

Muerte de un paciente

Sufijo
“d”

Si el paciente padece una complicacion en el momento del alta se afiade el sufijo
«d» (de discapacidad) al respectivo grado de complicacion. Esta etiqueta indica la
necesidad de seguimiento para evaluar la complicacién al completo
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2.5.1.2. Indicadores para la valorar la evoluciéon ponderal

A continuacion se expone un listado de todos los indicadores que han

sido tenidos en cuenta en la evaluacion de la evolucién del peso al afo tras

la cirugia, si bien los criterios de valoracion principal de efectividad en nuestro

estudio fueron los propuestos por Baltasar y cols™'. Estos criterios incluyen el

cambio relativo del exceso de peso y el IMC a los 12 meses tras la cirugia.

— Criterios de valoracioén principal:

Resultado excelente: %EPP >65% e IMC al afio <30 Kg/m?
Resultado bueno: %EPP entre 50-65% e IMC 30-35 Kg/m?
Resultado fracaso: %EPP <50% e IMC >35 Kg/mZ.

— Oftros criterios:
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Peso al afo (Kg): medido en una bascula electronica digital Modelo
Barys Electracon tallimetro telescépico® (Asimed LMT, Barcelona,
Espafa) con capacidad para pesar hasta 200 Kg, especifica para OM.
Variable cuantitativa continua.

Cambio absoluto de peso al ano (Kg): definido como la diferencia
entre el peso al afio de seguimiento y el previo a la cirugia. Variable
cuantitativa continua.

Cambio relativo del peso al ano (%): definido como [(Peso al afo —
Peso basal) / Peso basal] x 100. Variable cuantitativa continua.

IMC al afio (Kg/m?): relacién entre el peso y la talla calculada al afio de
la cirugia con la féormula Peso al afio (Kg) / Talla al afio (m?). Variable
cuantitativa continua.

Cambio absoluto del IMC al afio (Kg/m?): definido como la diferencia
entre el IMC al ano de seguimiento y el previo a la cirugia. Variable
cuantitativa continua.

Cambio relativo del IMC al afio (%): definido como [(IMC al afio — IMC

basal) / IMC basal] x 100. Variable cuantitativa continua.
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* Exceso de peso al afo (Kg): definido como la diferencia entre el
peso real y el peso ideal del paciente al afio de seguimiento. Variable
cuantitativa continua.

» Cambio relativo del exceso de peso al afio (%): definido como [(Peso
al afilo — Peso basal) / (Peso basal — Peso ideal)] x 100. Variable

cuantitativa continua.

2.5.1.3. Indicadores para la valorar la evolucion de la diabetes mellitus

— Glucemia en ayunas al aio (mg/dL): valores normales: 70-105 mg/dL.
Variable cuantitativa continua.

— Hemoglobina glicosilada al afio (%): valores normales: 4% - 6%.
Variable cuantitativa continua.

— Tratamiento antidiabético al afo (higiénico-dietético/farmacologico/
insulina): Variable cualitativa nominal.

— Cambio absoluto de la glucosa en ayunas (mg/dL): definido como
la diferencia entre la glucosa en ayunas al afio y previa a la cirugia.
Variable cuantitativa continua.

— Cambio absoluto de la hemoglobina glicosilada (%): definido como la
diferencia entre la hemoglobina glicosilada al afio y previa a la cirugia.
Variable cuantitativa continua.

— Cambio relativo de la glucosa en ayunas (%): definido como [(Glucemia
en ayunas al aino — Glucemia en ayunas basal) / Glucemia en ayunas
basal] x 100. Variable cuantitativa continua.

— Cambio relativo de la hemoglobina glicosilada (%): definido como
[(Hemoglobina glicosilada al afio — Hemoglobina glicosilada basal) /
Hemoglobina glicosilada basal] x 100. Variable cuantitativa continua.

— Variacion al afio del tratamiento antidiabético (higiénico-dietético/

farmacologico / insulina): Variable cualitativa nominal.
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— Curacion de DM tipo 2 al afio (si/no): definida como la presencia de

glucemia basal <126 mg/dL y/o hemoglobina glicosilada <6.5 % sin

medicacion para la diabetes. Variable nominal dicotomica.

2.5.1.4. Indicadores para valorar la evolucion de la hipertension arterial
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Tensionarterial sistélicaalafo (mmHg): medida conun esfingomandmetro
en la consulta. Variable cuantitativa continua.

Tension arterial diastolica al afio (mmHg): medida con un
esfingomandmetro en la consulta. Variable cuantitativa continua.

Tipo de tratamiento antihipertensivo al afio (higiénico-dietético/
farmacoldgico): variable cualitativa nominal.

Numero de farmacos antihipertensivos al afo: variable cuantitativa
discreta.

Cambio absoluto en la tension arterial sistolica al afio (mmHg): definido
como la diferencia entre la tension arterial sistolica al afio y previa a la
cirugia. Variable cuantitativa continua.

Cambio absoluto en la tension arterial diastdlica al afio (mmHg): definido
como la diferencia entre la tension arterial diastdlica al afio y previa a
la cirugia. Variable cuantitativa continua.

Cambio relativo en la tension arterial sistolica al ano (%): definido como
[(Tension arterial sistolica al afio — Tension arterial sistolica basal) /
Tension arterial sistélica basal] x 100. Variable cuantitativa continua.
Cambio relativo en la tension arterial diastolica al afio (%): definido
como [(Tension arterial diastolica al aiio — Tension arterial diastodlica
basal) / Tension arterial diastdlica basal] x 100. Variable cuantitativa
continua.

Variacion del tratamiento antihipertensivo al afio (higiénico-dietético/
farmacolégico): variable cualitativa nominal.

Cambio en el numero de farmacos antihipertensivos al afio: variable

cuantitativa discreta.
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Curaciéon de la HTA al afo (si/no): definida como la presencia de
tension arterial sistolica inferior a 140 mmHg y diastdlica inferior a 90
mmHg en ausencia de medicacion antihipertensiva. Variable nominal

dicotdmica.

2.5.1.5. Indicadores para la valorar la evolucion de la dislipemia

Colesterol total al afno (mg/dL): valores normales: 25-220 mg/dL.
Variable cuantitativa continua.

Colesterol LDL al afio (mg/dL): valores normales: 50-230 mg/dL.
Variable cuantitativa continua.

Colesterol HDL al afio (mg/dL): valores normales: 45-75 mg/dL. Variable
cuantitativa continua.

Triglicéridos al afio (mg/dL): valores normales: 50-200 mg/dL. Variable
cuantitativa continua.

Porcentaje de pacientes con ‘lipidos anormales” al afio (si/no):
definidos como la presencia de valores plasmaticos por encima o por
debajo de los valores recomendados acorde al riesgo cardiovascular
del paciente. De este modo, se definié Colesterol total elevado cuando
las cifras son >200 mg/dL, LDL elevado con cifras >130 mg/dL o >160
mg/dL en funcion de la presencia o ausencia de FRCV o enfermedad
cardiovascular, HDL bajo se definié como <40 mg/dL en hombres o <50
mg/dL en mujeres y triglicéridos altos cuando éstos se encontraban por
encima de 150mg/dL. Variable nhominal dicotémica.

Tipo de tratamiento hipolipemiante al afio (higiénico-dietético/estatinas/
fibratos): variable cualitativa nominal.

Cambio en el porcentaje de pacientes con “lipidos anormales” al afo
(si/no): se definio colesterol total elevado cuando las cifras son >200
mg/dL, LDL elevado con cifras >130 mg/dL o >160 mg/dL en funcién de

la presencia o ausencia de FRCV o enfermedad cardiovascular, HDL
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2.5.2.
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bajo se definié6 como <40 mg/dL en hombres o <50 mg/dL en mujeres
y triglicéridos altos cuando éstos se encontraban por encima de 150
mg/dL. Variable nominal dicotémica.

Cambio absoluto de los niveles de colesterol total, LDL, HDL vy
triglicéridos al afio (mg/dL): definido como la diferencia entre los niveles
lipidicos al afio y previo a la cirugia. Variable cuantitativa continua.
Cambio relativo de los niveles de colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos
al ano: definido como [(Nivel lipidico al ano — Nivel lipidico basal) /
Nivel lipidico basal] x 100. Variable cuantitativa continua.

Variacion al afio del tratamiento hipolipemiante (higiénico-dietético/
estatinas /fibratos): variable cualitativa nominal.

Curacién de la DLP al afno (si/no): definida como la presencia de
colesterol total <200mg/dL, LDL <130 mg/dL o <160 mg/dL en funcion
de la presencia o ausencia de FRCV o enfermedad cardiovascular,
HDL >40 mg/dL en hombres o >50 mg/dL en mujeres, triglicéridos
plasmaticos <150mg/dL y sin medicaciéon hipolipemiante. Variable

nominal dicotémica.

Variables independientes

Variables administrativas.

* Numero de registro o paciente: cédigo asignado a partir del numero de

historia clinica, que es un numero automatico fijado por el programa

informatico del Admision del hospital. Variable cuantitativa discreta.

Variables sociodemograficas.

» Edad (anos): variable cuantitativa discreta.
» Sexo (hombre/mujer): variable nominal dicotomica.

* Nivel de estudios (analfabeto, sin estudios o estudios primarios, estudios

secundarios y estudios universitarios): Variable cualitativa nominal.
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Factores de riesgo cardiovascular.

DM tipo 2 (si/no): definida como glucemia basales 2126mg/dL o glucemia
postpandrial = 200 mg/dL o sintomas cardinales mas glucemia = 200
mg/dL o hemoglobina glicosilada >6,5% o el uso de medicacion para
la diabetes o que figure en la historia el antecedente de diabetes.
Variable nominal dicotomica.

Glucemia en ayunas basal (mg/dL): valores normales: 70-105 mg/dL.
Variable cuantitativa continua.

Hemoglobina glicosilada basal (%): valores normales: 4% - 6%. Variable
cuantitativa continua.

Tipodetratamiento antidiabético basal (higiénico-dietético/antidiabéticos/
insulina): Variable cualitativa nominal.

HTA (si/no): definida como una tensién arterial sistolica superior a
140 mmHg y/o diastolica superior a 90 mmHg o el uso de medicacion
antihipertensiva o que figure en la historia el antecedente de HTA.
Variable nominal dicotomica.

Tension arterial sistolica basal (mmHg): medida en la consulta previo a
la cirugia. Variable cuantitativa continua.

Tension arterial diastolica basal (mmHg): medida en la consulta previo
a la cirugia. Variable cuantitativa continua.

Tipo de tratamiento antihipertensivo (higiénico-dietético/farmacologico):
variable cualitativa nominal.

Numero de farmacos antihipertensivos basalmente (N): variable
cuantitativa discreta.

DLP (si/no): definida como la presencia en la analitica preoperatoria
de cifras de colesterol total >200mg/dL o LDL >130 mg/dL en
presencia de FRCV o enfermedad cardiovascular, o LDL >160 mg/
dL en ausencia de FRCV o enfermedad cardiovascular, o colesterol
HDL <40 mg/dL en hombres o < 50 mg/dL en mujeres, o Triglicéridos

plasmaticos >150 mg/dL o el uso de medicacion hipolipemiante o
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que figure en la historia el antecedente de DLP. Variable nominal
dicotémica.

Colesterol total basal (mg/dL): valores normales: 25-220 mg/dL. Variable
cuantitativa continua.

Colesterol LDL basal (mg/dL): valores normales: 50-230 mg/dL. Variable
cuantitativa continua.

Colesterol HDL basal (mg/dL): valores normales: 45-75 mg/dL. Variable
cuantitativa continua.

Triglicéridos basal (mg/dL): valores normales: 50-200 mg/dL. Variable
cuantitativa continua.

Tipo de tratamiento hipolipemiante basal (higiénico-dietético/estatinas/

fibratos): variable cualitativa nominal.

Otras co-morbilidades y Trastornos psicologicos/psiquiatricos.

SAHS (si/no): definido como la presencia de un indice de apnea-
hipopnea = 5 episodios/hora en una polisomnografia nocturna. Fueron
clasificados como SAHS aquellos pacientes con diagndstico literal de
SAHS o con soporte ventilatorio nocturno. Variable nominal dicotémica.
Artrosis (si/no): definida en base a los antecedentes registrados en la
historia del paciente. Variable nominal dicotémica

Hipotiroidismo (si/no): definido en base a los antecedentes registrados
en la historia del paciente. Variable nominal dicotomica

Reflujo gastroesofagico (si/no): definido en base a los antecedentes
registrados en la historia del paciente. Variable nominal dicotomica
indice de co-morbilidad de Charlson'® (si/no): se cuantifico la
comorbilidad el primer dia del ingreso mediante la aplicacion del indice
de Charlson, que contempla 17 categorias de comorbilidad obtenidas
a través de la anamnesis y/o de la revisién de la historia clinica del
paciente. A cada categoria se le asocia una ponderacién basada en

el riesgo de mortalidad a 1 afno. La puntuacion para cada paciente fue
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el resultado de la suma de los pesos de cada una de las entidades
comorbidas contempladas en el indice. Con el objeto de facilitar el
estudio estadistico la variable se recodificé en cuatro categorias: «O-
1», «2-3», «4-5» y «=6». Variable nominal policotomica.

Tabaquismo (si/no): fueron considerados fumadores aquellos
que se reconocieron como tales en la valoracion pre-anestésica,
independientemente del numero de cigarrillos consumidos. Variable
nominal dicotdmica.

Consumo de alcohol (si/no): fueron considerados consumidores
de alcohol aquellos que se reconocieron asi en la valoracion pre-
anestésica, independientemente de la cantidad de alcohol tomada.
Variable nominal dicotémica.

Trastornos de conducta alimentaria (si/no): definidos en base a los
resultados del cuestionario de actitudes ante la alimentacion EAT-
26 previo a la cirugia. El resultado permiti6 conocer la existencia de
algun trastorno de la alimentacion (anorexia nerviosa, bulimia nerviosa,
trastorno por atracén) asi como el predominio de la conducta alimentaria
(vomitos, hiperfagia, atracones, picoteo, comedor de dulces). Con el
objeto de simplificar el analisis estadistico se considero como variable
nominal dicotdmica.

Trastorno del estado de animo como depresion o ansiedad (si/no):
definido en base a los resultados del cuestionario de evaluacion de
la Ansiedad Estado/ Rasgo: State-Trait Anxiety Inventory (STAI). Este
cuestionario permite identificar la existencia de rasgos de ansiedad,
tanto a nivel de personalidad de base, como de estado actual. Ansiedad
excesiva en el momento actual, ansiedad ausente en el momento
actual, rasgos de personalidad ansiosa. Con el objeto de simplificar el

analisis estadistico se considero como variable nominal dicotdémica.
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Variables relacionadas con la obesidad v la cirugia.

Antecedentes familiares de obesidad morbida (si/no): se recogieron
aquellos pacientes con familiares de primer, segundo o tercer grado
con obesidad morbida, intervenidos quirurgicamente o no. Variable
nominal dicotémica.

Tipo de obesidad del paciente segun el IMC (obesidad mdrbida/
superobesidad): definida en base a la clasificaciéon de la Sociedad
Espanola para el Estudio de la Obesidad de 2007'. Variable cualitativa
dicotémica.

Peso basal (Kg): medido previo a la cirugia con una bascula electrénica
digital con capacidad para pesar hasta 200 Kg, especifica para OM
(Modelo Barys Electra de la marca Asimed ® con tallimetro telescopico).
Variable cuantitativa continua.

Talla basal (cm): medida previo a la cirugia con ropa sin calzado.
Variable cuantitativa continua.

IMC basal (Kg/m?): relacién entre el peso y la talla calculada previo
a la cirugia con la férmula Peso basal (Kg)/Talla basal (m?). Variable
cuantitativa continua.

Peso ideal basal (Kg): calculado segun la formula de la Metropolitan
Life Insurance Company. Peso ideal basal = 50 + {0,75 x (Talla en
centimetros basal — 150)}. Variable cuantitativa continua.

Exceso de peso basal (Kg): definido como la diferencia entre el peso
real y el peso ideal basal del paciente. Variable cuantitativa continua.

Pérdida de peso previo a la cirugia (Kg): se tuvo en cuenta una pérdida
de peso mayor o menor del 10% desde que el paciente entra en el
circuito de obesidad (peso medido en la primera consulta de nutricion)
hasta el ultimo peso tomado por nutricién el dia de antes de la cirugia.
Variable cuantitativa continua.

Antecedentes de cirugia abdominal (si/no): variable nominal dicotémica.

Fecha de ingreso hospitalario (DD-MM-AA): variable tipo fecha.
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* Fecha de alta hospitalaria (DD-MM-AA): variable tipo fecha.

» Estancia hospitalaria (dias): variable cuantitativa discreta.

» Fecha de intervencion quirurgica (DD-MM-AA): variable tipo fecha.

» Tiempo de cirugia (minutos): variable cuantitativa discreta.

» Valoracién de pre-quirurgica segun el Sistema de puntuacién del estado
fisico propuesto por la American Society of Anesthesiology (ASA):
variable cualitativa ordinal (Tabla 6).

* Hematocrito basal (%): variable cuantitativa continua.

» Transfusidn de hematies (si/no): necesidad de transfusion de hematies
durante la intervencion. Variable nominal dicotomica.

» Profilaxis antibidtica (si/no): variable nominal dicotomica.

* Profilaxis de enfermedad tromboembdlica (si/no): variable nominal

dicotdmica.

Tabla 6. Sistema de puntuacion del estado fisico propuesto por el ASA

Clase Definiciones

I Paciente saludable no sometido a cirugia electiva

Il Paciente con enfermedad sistémica leve, controlada y no incapacitante. Puede o
no relacionarse con la causa de la intervencion.

1 Paciente con enfermedad sistémica grave, pero no incapacitante. Por ejemplo:
cardiopatia severa o descompensada, DM tipo 2 no compensada acompafada de
alteraciones organicas vasculares sistémicas (micro y macroangiopatia diabética),
insuficiencia respiratoria de moderada a severa, angor pectoris, infarto al miocardio
antiguo, etc.

v Paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante, que constituye
ademas amenaza constante para la vida, y que no siempre se puede corregir
por medio de la cirugia. Por ejemplo: insuficiencias cardiaca, respiratoria y renal
severas (descompensadas), angina persistente, miocarditis activa, DM tipo 2
descompensada con complicaciones severas en otros érganos, etc.

\% Se trata del enfermo terminal o moribundo, cuya expectativa de vida no se espera
sea mayor de 24 horas, con o sin tratamiento quirurgico. Por ejemplo: ruptura de
aneurisma aortico con choque hipovolémico severo, traumatismo craneoencefalico
con edema cerebral severo, embolismo pulmonar masivo, etc. La mayoria de estos
pacientes requieren la cirugia como medida heroica con anestesia muy superficial.
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2.6. GESTION Y REGISTRO DE LOS DATOS
2.6.1. Fuente de datos

La fuente de obtencion de datos para esta investigacion fue un
registro previo con finalidad clinico-administrativa: el de las historias clinicas
digitalizadas del . Por tanto, se puede considerar que los datos de este estudio
son datos secundarios, por oposicion a los datos primarios (recogidos directa y

exclusivamente para la realizacion de una investigacion).

Fueron revisadas las Historias Clinicas de los pacientes dentro del periodo
de referencia del estudio (entre el 1 de marzo de 2006 y el 31 de marzo de
2014). Los datos necesarios para comparar la seguridad y la efectividad del
tratamiento quirurgico en los dos grupos del estudio se extrajeron de la historia
clinica electrénica del paciente, dentro del programa SELENE® (Siemens Health
Services, Madrid, Espafa) que la gestiona en el centro. El acceso a las Historias
Clinicas seleccionadas se realizé a través de la aplicaciéon informatica EDC 02
(Grupo Entorno Documental S.A.-GEDSA, Valencia, Espafa) que es el gestor
de historias digitalizadas para usuarios clinicos que se utiliza en el HGURS, y

en el que figuran:

— Historia Clinica del Servicio de Cirugia.

— Historia Clinica de Psicologia y Psiquiatria.

— Historia Clinica de la Seccién de Endocrinologia.

— Historia Clinica de la Unidad de Nutricion, y base de datos “Tanita”
de la Unidad de Nutricion donde se recogen los pesos e IMCs de los
pacientes en seguimiento por obesidad mérbida.

— Historia Clinica del Servicio de Anestesia.

— Agora Plus® (INFO-Servicio Murciano de Salud, Murcia, Espafia)

— Base de datos del Servicio de Laboratorio del hospital.

— Servicio de Archivo y Documentacion del Hospital que proporcionaron

una base de datos con los CMBDs de los pacientes con diagnostico
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con codigo E66 (Obesidad), acorde a la Clasificacion Internacional de
Enfermedades CIE-10.

— Unidad de Control y Gestion del hospital

— Otras fuentes de informacion. Se consultaron las prescripciones que
el paciente tenia en el hospital debido a hospitalizaciones previas o en
episodios de atencion sin ingreso, como podian ser el centro de dialisis
o el hospital de dia. También se utilizé, cuando estuvo accesible, la
informacion de centros de larga estancia, residencias de ancianos u

otros hospitales.

2.6.2. Instrumentos de recogida de datos

La recogida de datos extraidos de los informes que figuran en los servicios
antes mencionados se realizé sobre un mismo cuaderno de recogida de datos
(CRD) para los dos grupos, disefiado para este propdsito, y que contenia pre-
codificadas las variables del estudio. Los datos de los pacientes recogidos en
el CRD durante el estudio fueron documentados de forma anénima y disociada,
vinculandose a un cédigo (numero de paciente), de manera que unicamente el
investigador podia asociar tales datos a una persona identificada o identificable.
Los pacientes fueron identificados en los CRDs y demas documentos mediante
el mencionado codigo (numero de paciente). La investigadora principal conservé
los CRDs debidamente custodiados. No se desvelaron o divulgaron los nombres
ni las iniciales u otros detalles identificativos de los sujetos ni se facilitaron datos

a terceras personas ajenas al estudio, en ningun caso.

La base de datos que generd el estudio tampoco contenia identificacion
alguna del paciente, mas que un codigo numérico por el que no era posible
desvelar su identidad. Toda informacion contenida en este estudio fue coherente
con la fuente de documentacion del paciente (registros clinicos). El investigador
llevd a cabo y mantuvo un control de calidad segun las normas de Buenas

Practicas Clinicas para garantizar que se realizaran las pruebas y que se
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generaran, documentaran (registraran) y comunicaran los datos de acuerdo
con el protocolo, las normas de Buenas Practicas Clinicas y los requerimientos

legales aplicables.

2.6.3. Controles de calidad de los datos recogidos

La calidad de la informacion recogida dependié de los distintos errores
que pudieron haber coincidido en la historia clinica, en la entrevista clinica y en
el uso de otras fuentes de informacion sobre la evolucion del paciente; también
dependié de las personas que realizaron tal actividad y todo el proceso de
analisis pudo ser erréneo si los datos no fueron recogidos correctamente, por

ello se realiz6:

— En las fases previas al inicio de la recogida de datos: se formd y

entrend adecuadamente los responsables de la recogida de datos.

— Durante la recogida de datos: se procedio al control, revision vy

correccion de errores e inconsistencias subsanables de todos y cada
uno de los CRDs. Todos los controles metodoldgicos y de calidad,
previos a los analisis principales y a la fase de interpretacion de los
datos, se realizaron utilizando las técnicas habituales de deteccion y

correcciéon de errores.

— Durante el analisis de los datos recoqidos: se llevd a cabo un control

de la informacion obtenida realizada como parte integrante y previa
al analisis estadistico de los datos. Este control de la informacion
obtenida implicé cuatro fases:

1. Introduccion de datos en el ordenador.

2. Depuracién de los datos.

3. Transformacién de los datos.

4. Analisis exploratorio o analisis preliminar de los datos.
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2.7. ANALISIS DE LOS DATOS

Los datos de los CRDs, disociados y anonimizados, fueron almacenados
en el programa Microsoft Excel® (Microsoft Corporation, Redmond, Washington,
EEUU) y tratados estadisticamente mediante el programa SPSS vs.23® (SPSS
Inc., Chicago. IL. EEUU). La gestidn de los datos clinicos se llevo a cabo conforme
a las normas y los procedimientos de depuracion de datos pertinentes para
garantizar su integridad, por ejemplo, eliminando los errores e incongruencias

de los mismos.

2.7.1. Estadistica descriptiva

Se ha realizado una estadistica descriptiva global y por subgrupos de
obesidad para cada una de las variables recogidas. Las variables cuantitativas
se expresaron como media * desviacion estandar en el caso de que presentasen
distribucion normal y como mediana y rango intercuartil en el caso de distribucién
no normal. Las variables categoricas se describieron utilizando frecuencias

absolutas y relativas (porcentaje).

Para las comparaciones entre variables se utilizé el analisis bivariante.
Se compararon los valores de cada variable dependiente con las variables
independientes mediante métodos estadisticos paramétricos, y no paramétricos
en funcién del cumplimiento, o no, de los criterios de normalidad. Cuando se
analizaron los cambios en variables dependientes medidas de forma repetida en
un mismo grupo de pacientes se utilizaron pruebas estadisticas para muestras

relacionadas o apareadas.

En el caso de las variables con distribucion normal se empleé el siguiente
test estadistico: si una variable es de tipo cuantitativo y la otra categorica, para
la comparacién de las medias con una variable dicotdmica se utilizoé la prueba

estadistica t de Student.
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En el caso de las variables con distribucién no normal se emplearon los
siguientes test estadisticos: si una variable es cuantitativa y la otra cualitativa, el
test a aplicar fue el test de la U de Mann-Whitney cuando la variable cualitativa
tuviera 2 niveles, y el test de Kruskall-Wallis si la medicion cualitativa estuvo

formada por 3 niveles o mas.

Si ambas variables fueron de tipo categorico, se realizé una tabulacion
cruzada (tablas de contingencia) empleando el estadistico chi-cuadrado de
Pearson para contrastar la hipétesis de independencia o el test de Fisher (en
tablas 2 x 2). Se realizé un analisis de residuos tipificados corregidos con la

finalidad de interpretar el significado de la asociacion detectada.

Todas las comparaciones estadisticas se realizaron utilizando una prueba

bilateral con un nivel de significacién p = 0,05.

2.7.2. Andlisis de las complicaciones tras la cirugia.

Para analizar la seguridad de la cirugia se recogieron todas las
complicaciones quirlrgicas. Estas fueron clasificadas en funcién del momento
de aparicion (intraoperatorias, precoces y tardias) y en funcién de su gravedad

(Sistema de clasificacion de Clavien-Dindo).

En primer lugar se realiz6 una descripcidon de las complicaciones
quirurgicas en la poblacion general. Para este analisis se tuvieron en cuenta
todas las complicaciones que aparecieron durante el aifo de seguimiento
(inclusion de eventos repetidos). Por este motivo, la frecuencia de aparicion de
las mismas se expresd en numero de complicaciones y no solo en porcentaje

de sujetos que presentaron complicaciones.

Para evaluar la seguridad de la cirugia en funcién del tipo de obesidad
realizamos una comparacion de las complicaciones por subgrupos de obesidad
siguiendo los métodos estadisticos mencionados en el apartado de estadistica

descriptiva. A diferencia del caso anterior, para este analisis se censuro el
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seguimiento de los sujetos tras la aparicion del primer evento (exclusion de
eventos repetidos). Esto se llevd a cabo con el objetivo de simplificar los
calculos estadisticos asi como la interpretacion de los resultados. Para estudiar
el grado de asociacion entre el tipo de obesidad y las complicaciones, en primer
lugar se realizé un andlisis de regresién logistica univariante. En este analisis
de regresion univariante se incluyeron como variables dependientes “una a
una” todos los tipos de complicaciones agrupadas (totales, intraoperatorias,
precoces, tardias, leves y graves). Debido a que la mayoria de los subtipos de
complicaciones fueron poco frecuentes no se realizdé un analisis de regresién
separado para cada uno de ellos. Se consideré que uno de los dos grupos de
obesos se asociaba a mayor o menor aparicion de complicaciones cuando el

valor de la p fue <0,05.

A continuacion para evaluar si existia una asociacion independiente
entre el tipo de obesidad y las complicaciones, se llevd a cabo un analisis de
regresion logistica multivariante para cada uno de los tipos de complicaciones
agrupadas. Antes de la realizacidon de los analisis de regresion multivariante, se
realizd una regresion logistica simple para evaluar la asociacion del resto de
variables independientes (covariables) y los diferentes tipos de complicaciones
registradas. En cada modelo multivariante se incluyeron aquellas variables
asociadas a las complicaciones de forma estadisticamente significativa en los
analisis univariantes y las que a juicio del investigador fueron consideradas
como importantes para al ajuste. Previo al inicio de la recogida de los datos,
se realiz6 una busqueda bibliografica exhaustiva para identificar las variables
con importancia en la aparicion de complicaciones. Finalmente, antes de la
realizacion de los analisis de regresion se eliminaron todas aquellas variables
con una varianza cercana a cero y aquellas que podrian causar problemas de
colinealidad debido a su alta correlacion. Ademas, se respetd el maximo de 1
variable por cada 10 eventos para evitar el sobreajuste y la inestabilidad de los

modelos multivariantes.
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2.7.3. Analisis de la evolucion ponderal tras la cirugia

Para analizar la efectividad de la cirugia se recogieron multiples
indicadores de la evolucion del peso al afo, si bien el criterio de valoracion
principal para este objetivo fueron los criterios propuestos por Baltasar y
colaboradores a los 12 meses tras la cirugia. Para los analisis de regresion
estos criterios se dicotimizaron en resultado excelente frente a resultado

bueno-fracaso.

De forma similar a las complicaciones, en primer lugar se realizé una
descripcion de la evolucion ponderal en la poblacion general, y una comparaciéon
de la misma en funcion del tipo de obesidad. A continuacién, para evaluar el
grado de asociaciéon entre el tipo de obesidad y un resultado excelente de la
cirugia (%EPP >65% e IMC al afo <30 Kg/m?) se llevd a cabo un analisis de
regresion logistica univariante. Se consideré que uno de los dos grupos de
obesos se asociaba a mayor o menor fracaso de la intervencién cuando el
valor de la p fue inferior a 0,05. Finalmente, realizamos un analisis de regresion
logistica multivariante para evaluar si existia una asociacion independiente
entre el tipo de obesidad y el resultado de la intervencion. Al igual que en el
caso de las complicaciones en este analisis multivariante se incluyeron, no
sblo aquellas variables que tuvieron significacion estadistica en la regresién
logistica univariante, sino también aquellas que a juicio clinico del investigador
se consider¢ justificada su inclusién. En este caso, no se incluyé la variable
trastorno de la personalidad debido a que presentd una varianza cercana a
cero. Ademas, también se eliminaron todas aquellas variables que podrian
causar problemas de colinealidad debido a su alta correlacion (peso basal,
exceso de peso basal e IMC basal). Por ultimo, se limité a un maximo de 1
variable por cada 10 eventos para evitar el sobreajuste y la inestabilidad de los

modelos multivariantes.
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2.7.4. Andlisis de la evolucion de los factores de riesgo cardiovascular tras

la cirugia

Para evaluar el efecto de la cirugia sobre los FRCV se emplearon
diversos indicadores como los cambios absolutos y relativos de determinaciones
analiticas o de la tension arterial, asi como el tipo de tratamiento empleado y la
evolucién de la propia enfermedad. En el apartado 2.5 se han detallado todos

los indicadores evaluados.

Desde el punto de vista estadistico se procedié de forma similar a los
dos apartados anteriores. Para la comparativa entre grupos de obesidad de
los distintos indicadores recogidos se emplearon los métodos estadisticos
descriptivos descritos previamente. Posteriormente se llevé a cabo un analisis de
regresion logistica univariante con el que se evalué la magnitud de la asociacion
entre el tipo de obesidad y la curacion de los diferentes FRCV (ver definiciones
de curaciéon de cada uno de los factores analizados en el apartado 2.5). Se
considerd que uno de los dos grupos de obesos se asociaba a mayor o menor

curacion cuando el valor de la p fue <0,05.

Tras el analisis univariante realizamos un analisis de regresion logistica
multivariante para evaluar la existencia de una asociacion independiente entre
el tipo de obesidad y la curacion de los diferentes FRCV. La seleccion de co-
variables y el resto de requisitos para la elaboracion de modelos multivariantes
fue igual que los descritos para el estudio de las complicaciones y la evolucién
ponderal. Debido al escaso numero de pacientes con DM tipo 2 al afo de
seguimiento (n = 9), no se realiz6é un analisis de regresion logistica multivariante

para evaluar los posibles predictores independientes de curacién de diabetes.

2.8. ESTRATEGIA DE BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA PARA LA REVISION DEL TEMA

Se realiz6 una revision sistematica de documentos de sociedades
cientificas dedicadas a Obesidad y Metabolismo, asi como de revisiones

sistematicas y estudios cientificos.
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— Estrategiade busqueda: sellevé a cabo una busqueda en Google Scholar

de documentos y guias de practica clinica publicados por diferentes
sociedades y asociaciones profesionales tanto en Espafia como en
el contexto internacional sobre recomendaciones de tratamiento de la
obesidad mérbida. Esta busqueda se hizo tanto en espafiol como en
inglés. También, se realizd una busqueda de revisiones sistematicas
y estudios originales de la literatura cientifica en Pubmed, mediante
la ecuacion de busqueda Bariatric Surgery, Gastric bypass, Super
obesity, sin limite de fecha. No se hicieron restricciones respecto al

tipo de estudio.

Extraccion de datos: Para proceder a la seleccidn se revisaron los
abstracts y en caso necesario los articulos completos, teniéndose
en cuenta finalmente todos los articulos que contenian informacién

relacionada con nuestro objetivo y eliminando el resto.

— Analisis de los datos: La informacion analizada se estructurd en

subapartados segun nuestros objetivos y se extrajo informacion de las

diferentes variables.

2.9. ASPECTOS ETICOS, LEGALES Y ADMINISTRATIVOS

2.9.1. Aprobacion del Protocolo del estudio

Antes del comienzo del estudio, el protocolo del estudio fue enviado a la

Comision de Investigacion Clinica del HGURS de Murcia para su aprobacion,

de acuerdo con la normativa legal vigente.

2.9.2. Confidencialidad de los datos

Los datos de los pacientes se exportaron de manera anénima en formato

Excel para poder efectuar el analisis en el software estadistico. Todos los
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pacientes reclutados fueron identificables a lo largo del estudio aunque en la
base de datos informatizada sus datos figuraban disociados y las claves para
la identificacion permanecieron debidamente custodiadas por la investigadora
principal del estudio. La investigadora mantuvo una lista personal de los numeros
y nombres de los pacientes, que permitiria una identificacion y comprobacién
posterior de los registros, si hubiera sido necesario. La investigadora principal
garantiza que la informacién referente a la condicion médica y la identidad
de los pacientes fue considerada confidencial a todos los efectos y nunca fue
desvelada ni divulgada. Tal y como se ha mencionado anteriormente, la base
de datos del estudio no contenia identificacion alguna ni del paciente ni del
profesional. Para su utilizacién y custodia se siguié lo establecido en la Ley
Organica 15/1999 de 13 de Diciembre de Proteccion de Datos de Caracter

Personal.

133






IV. RESULTADOS







Resultados

1. POBLACION DE ESTUDIO
1.1. DESCRIPCION DE LAS CARACTERISTICAS DE LA POBLACION
1.1.1. Caracteristicas sociodemograficas

Se incluyeron 204 pacientes, de los que 143 (70%) fueron mujeres. La
edad media fue de 38 + 9 anos y el 83% (n = 168) habia cursado estudios

secundarios o universitarios (Tabla 7).

Tabla 7. Caracteristicas sociodemograficas de la poblacion

N =204
Edad (afios) 389
Sexo (mujer) 143 (70)
Nivel de estudios
Analfabeto 5(3)
Sin estudios/Primarios 31 (15)
Estudios secundarios 148 (73)
Estudios universitarios 20 (10)

Datos expresados en media + desviacion estandar y numero (%).

1.1.2. Factores de riesgo cardiovascular

Como puede apreciarse en la tabla 8, la presencia de factores de riesgo
cardiovascular fue elevada: el 59% presentaron HTA y el 81% tenia DLP,
mientras que el 27% eran diabéticos. La mayor parte de los pacientes con HTA
o DM tipo 2 estaban bajo tratamiento farmacolégico. Sin embargo, tan solo
un 8% (n = 14) de los pacientes catalogados como dislipémicos estaba bajo

tratamiento farmacolégico hipolipemiante.

Tabla 8. Factores de riesgo cardiovascular en la poblacion de estudio

N = 204
Hipertension arterial 120 (59)
Diabetes Mellitus tipo 2 55 (27)
Dislipemia 165 (81)

Datos expresados en numero y (%).
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1.1.3. Otras comorbilidades

Ademas de los FRCV descritos, los pacientes presentaron otras
enfermedades cronicas asociadas a la obesidad. Como queda reflejado en la
tabla 9, 143 (70%) sujetos sufrian SAHS, 53 (26%) tenian artrosis, 58 (28%)
reflujo gastroesofagico y 38 (19%) hipotiroidismo. El tabaquismo estaba presente
en el 37% de la poblacién y hasta un 46% presenté un indice de Charlson >1
punto. Desde el punto vista de la salud mental de los pacientes incluidos, mas
de la mitad (57%) presenté alteraciones de la conducta alimentaria y en 67
(833%) se dio algun trastorno de este tipo. En el 51% se presentaron trastornos

del estado de animo y sélo un 5% presento trastornos de la personalidad.

Tabla 9. Otras comorbilidades de la poblacién

N =204
Sindrome de apnea hipopnea del suefio 143 (70)
Artrosis 53 (26)
Hipotiroidismo 38 (19)
Reflujo gastroesofagico 58 (28)
indice de Charlson
0-1 110 (54)
2-3 74 (36)
4-5 16 (8)
>6 4(2)
indice de Charlson >1 punto 94 (46)
Fumador 75 (37)
Consumo de alcohol 22 (11)
Trastorno de conducta alimentaria 67 (33)
Alteracion de la conducta alimenticia 116 (57)
Trastorno de personalidad 10 (5)
Trastorno del estado de animo 104 (51)

Datos expresados en numero y %.

1.1.4. Variables relacionadas con la cirugia

En la Tabla 10 observamos que la mayor parte de los pacientes fueron
OM (77%) y alrededor de la mitad (52%) presenté antecedentes familiares de

obesidad. El peso, el IMC y el exceso de peso fueron de 131 + 20 Kg, 48 + 5
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Kg/m? y 60 + 15 Kg, respectivamente. La pérdida de peso previa a la cirugia
(PPPC) desde la inclusion en el protocolo de cirugia bariatrica hasta el momento
de la intervencién fue de -0,9 [(-5,6)-2,4] Kg. El afio en el que mayor numero de
intervenciones se realizaron fue el 2011-2012 (n = 70). La estancia hospitalaria
fue de 5 [4-6] dias y el tiempo de intervencion de 150 [120-180] minutos. La
mayoria de pacientes (89%) mostré una puntuacién de la escala ASA superior
a 2 y existian antecedentes de cirugia abdominal previa en 71 (35%) pacientes.
La necesidad de transfusion de concentrados de hematies fue rara (4%) y todos
los pacientes recibieron profilaxis para la enfermedad tromboembdlica, acorde

a nuestro protocolo de actuacion.

Tabla 10. Variables quirurgicas de la poblacion total de estudio

N =204

Obesidad Mdrbida 157 (77)
Superobesidad 47 (23)
Antecedentes familiares de obesidad 105 (52)
Peso (Kg) 128 + 20
Talla (cm) 1659
IMC (Kg/m?) 48+ 5
Peso ideal basal (Kg) 68 +8
Exceso de peso (Kg) 60 + 15
PPPC (Kg) -0,9 [(-5,6)-2,4]
Afo de intervencion

2007-2008 47 (23)

2009-2010 54 (27)

2011-2012 70 (34)

2013-2014 33 (16)
Estancia hospitalaria (dias) 5 [4-6]
Tiempo quirdrgico 150 [120-180]
Cirugia abdominal previa 71 (35)
Puntuacién ASA

2 21 (10)

3 162 (79)

4 21 (10)
Transfusion de hematies 8 (4)
Profilaxis antibittica 202 (99)
Profilaxis ET 204 (100)

Datos expresados en media + desviacion estandar, mediana [rango intercuartil] y numero (%).
IMC = indice de masa corporal; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia; ASA = American
Society of Anesthesiology. ET = enfermedad tromboembdlica.
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1.2. COMPARACION DE LAS CARACTERISTICAS DE LA POBLACION EN FUNCION DEL TIPO

DE OBESIDAD
1.2.1. Caracteristicas sociodemograficas en funcién del tipo de obesidad

La cohorte 1, compuesta de OM, estaba formada por 157 pacientes,
111 (71%) de ellos mujeres. La cohorte 2 de pacientes superobesos, estuvo
formada por 47 pacientes de los que 32 (68%) eran mujeres. Encontramos
diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos con respecto a
la edad, ya que los pacientes superobesos fueron mas jévenes que los OM (36
+ 8 anos frente a 41 + 10 anos, p = 0,007), mientras que no hubo diferencias

estadisticamente significativas en cuanto al sexo y el nivel de estudios (Tabla 11).

Tabla 11. Caracteristicas sociodemograficas en funcién del tipo de obesidad

Obesidad mérbida | Superobesidad p
(n =157) (n=47)

Edad (afios) 41 £ 10 368 0,007
Sexo (mujer) 111 (71) 32 (68) 0,731
Nivel de estudios

Analfabeto 5(3) 0(0) 0,273

Sin estudios/Primarios 21 (13) 10 (21)

Estudios secundarios 117 (75) 31 (66)

Estudios universitarios 14 (9) 6 (13)

Datos expresados en media + desviacion estandar y numero (%).

1.2.2. Factores de riesgo cardiovascular en funcion del tipo de obesidad

La presencia de FRCV fue elevada en ambos grupos de pacientes.
Comparados con los pacientes superobesos, los OM presentaron de forma
estadisticamente significativa, mayor frecuencia de HTA (63% frente a 45%; p
= 0,035). Padecian también una mayor incidencia de DLP (84% frente a 70%; p
= 0,059) y DM tipo 2 (29% frente a 19%; p = 0,191) pero sin alcanzar en estos

casos la significaciéon estadistica (Tabla 12).
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Tabla 12. Factores de riesgo cardiovascular en funcién del tipo de obesidad

Obesidad mérbida Superobesidad
(n = 157) (n = 47) s
Hipertension arterial 99 (63) 21 (45) 0,035
Diabetes Mellitus tipo 2 46 (29) 9 (19) 0,191
Dislipemia 132 (84) 33 (70) 0,059

Datos expresados en numero (%).

1.2.3. Otras comorbilidades en funcién del tipo de obesidad

Tal y como se puede apreciar en la Tabla 13, no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos de obesos en cuanto al

resto de comorbilidades recogidas.

Tabla 13. Otras comorbilidades en funcién del tipo de obesidad

Obesidad mérbida | Superobesidad
(n = 157) (n = 47) o

SAHS 107 (68) 36 (77) 0,267
Artrosis 42 (27) 11 (23) 0,646
Hipotiroidismo 32 (20) 6 (13) 0,239
Reflujo gastroesofagico 44 (28) 14 (30) 0,814
indice de Charlson

0-1 81 (52) 29 (62) 0,291

2-3 61 (39) 13 (28)

4-5 11(7) 5(11)

26 4 (3) 0(0)
indice de Charlson >1 punto 76 (48) 18 (38) 0,223
Tabaquismo 60 (38) 15 (32) 0,432
Consumo de alcohol 18 (12) 4 (9) 0,567
Trastorno de conducta alimentaria 52 (33) 15 (32) 0,877
Alteracion de la conducta alimenticia 89 (57) 27 (57) 0,927
Trastorno de personalidad 7 (5) 3 (6) 0,700
Trastorno del estado de animo 77 (49) 27 (57) 0,312

Datos expresados en numero y %. SAHS: sindrome de apnea hipopnea del suefio.
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1.2.4. Variables relacionadas con la cirugia en funcién del tipo de obesidad

Como era de esperar los pacientes superobesos presentaron mayor
peso (150 £ 21 Kg frente a 121 + 15 Kg), IMC (54 £ 3 Kg/m?frente a 45 + 3
Kg/m?) y exceso de peso (80 + 13 Kg frente a 54 + 9 Kq), (todas las p<0,001).
Por otro lado los pacientes superobesos experimentaron una mayor pérdida
de peso previo a la cirugia (-1,8 Kg frente a -0,5 Kg; p = 0,045). El resto de

variables relacionadas con la cirugia fueron similares en ambos grupos de

obesos. (Tabla 14)

Tabla 14. Variables quirargicas en funcién del tipo de obesidad

Obesidad mérbida Superobesidad
(n = 157) (n = 47) s

Antecedentes familiares de obesidad 82 (52) 23 (49) 0,692
Peso (Kg) 121+ 15 150 + 21 <0,001
Talla (cm) 164 £ 9 166 + 11 0,168
IMC (Kg/m?) 45+ 3 54 +3 <0,001
Peso ideal basal (Kg) 6817 709 0,153
Exceso de peso (Kg) 54 +9 80+13 <0,001
PPPC (Kg) -0,5 [(-4,3)-2,5] -1,8 [(-8,3)-1,5] 0,045
Cirugia abdominal previa 56 (36) 15 (32) 0,636
Afo de intervencion

2007-2008 37 (24) 10 (21) 0,340

2009-2010 45 (29) 9(19)

2011-2012 53 (34) 17 (32)

2013-2014 22 (14) 11 (23)
Estancia hospitalaria (dias) 5 [4-6] 5 [4-5] 0,875
Tiempo quirurgico (minutos) 150 [120-180] 150 [120-180] 0,966
Puntuacion ASA

2 16 (10) 5(11) 0,465

3 127 (81) 35 (75)

4 14 (9) 7 (15)
Hematocrito basal (%) 40+ 4 41+4 0,190
Transfusion de hematies 7 (5) 1(2) 0,685
Profilaxis antibidtica 155 (99) 47 (100) 1,000
Profilaxis ET 157 (100) 47 (100) -

Datos expresados en media + desviacion estandar, mediana [rango intercuartil] y ndmero (%).
IMC = indice de masa corporal; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia; ASA = American
Society of Anesthesiology y ET = enfermedad tromboembdlica.
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2. ANALISIS DE LAS COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA

Tal y como se ha mencionado en el apartado del método, en primer
lugar se realizd un analisis descriptivo global de las complicaciones en la
poblacion total de estudio y otro comparativo en funcion del tipo de obesidad.
Posteriormente, se evalud el grado de asociacion entre el tipo de obesidad y
la aparicion de complicaciones graves mediante analisis de regresion logistica

univariante y multivariante.

El periodo durante el que se recogieron las complicaciones de la cirugia fue
desde el inicio de la intervencion hasta el final de seguimiento predeterminado, y
que en este caso fue de 1 afo. Resaltar que no hubo pérdidas de seguimiento
por lo que se pudieron recoger las complicaciones al afo en todos los pacientes

incluidos.

2.1. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LAS COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA EN LA POBLACION

DE ESTUDIO

A lo largo del seguimiento, un total de 160 complicaciones fueron
registradas y de los 204 pacientes, 110 (54%) presentaron al menos una
complicacion. El numero de complicaciones por paciente fue muy variable con

una mediana de 1, un rango intercuartil de 0 a 1 y un rango de 7.

2.1.1. Complicaciones en funciéon del momento de aparicion

Las complicaciones se clasificaron segun el tiempo de aparicion en:
complicaciones intraoperatorias (aquellas que ocurren durante la intervencion),
complicaciones precoces (aquellas que suceden tras la intervencion y los
primeros 30 dias de seguimiento) y complicaciones tardias (aquellas que ocurren

mas alla de los 30 dias de seguimiento).
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Las complicaciones tardias fueron las mas frecuentes (n = 96), seguidas
de las complicaciones precoces, que mostraron una frecuencia intermedia (n =

56). Las intraoperatorias resultaron ser las mas raras (n = 8) (Figura 13).

100 ~

80 ~

60 -

40 -

Numero de complicaciones

20 -

Intraoperatorias Precoces Tardias
(N=38) (N =56) (N =96)

Figura 13. Numero de complicaciones en funcién del momento de
aparicion

Durante el periodo de intervencion se presentaron 8 complicaciones. De
éstas, la mayoria correspondieron a sangrados con necesidad de transfusién
de concentrados de hematies (n = 6) y 2 pacientes presentaron perforacion del

reservorio (Figura 14).
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10 ~

Numero de complicaciones

Total Sangrado con trasnfusion Perforacion reservorio
(N =28) (N=16) (N=2)

Figura 14. Nomero de complicaciones intraoperatorias

Las complicaciones precoces fueron las siguientes en frecuencia de
aparicion (Figura 15). En la tabla 15 se recoge una descripcién detallada
de todos los tipos de complicaciones precoces y la frecuencia con que se
presentaron. De todas ellas, las complicaciones infecciosas fueron las mas
frecuentes (n = 56) y, dentro de éstas, la infeccion de la herida quirurgica
(n = 20) fue la mas habitual (Tabla 15).
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Infecciosas
(N =31)

Hemorragicas
(N=12)

Otras
(N=13)

Figura 15. Namero de complicaciones precoces

Tabla 15. Nomero de complicaciones precoces

Complicaciones precoces 56
Infecciosas 31
Infeccion de herida 20
Absceso intraabdominal 4
Neumonia 3
Insuficiencia respiratoria 2
Infeccion tracto urinario 2
Hemorragicas 12
Lecho quirdrgico 4
Digestiva 4
Intraabdominal 4
Otras 13
Seroma 7
Perforacion intestinal 2
Pie de asa rotada 2
Fistula anastomosis 1
Fistula gastrogastrica 1

Datos expresados en numero.
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Las complicaciones tardias fueron las mas frecuentes y variadas.
En la tabla 16 figuran, ordenadas por frecuencia de aparicion, todas las
complicaciones tardias registradas. El estrefiimiento (n = 31) y la estenosis
gastroyeyunal (n = 28) fueron las complicaciones tardias mas frecuentes,
seguidas de la colelitiasis (n = 6) y los vomitos de causa no aclarada (n = 5). A
diferencia de lo observado anteriormente en las complicaciones intraoperatorias
y precoces, las infecciones y hemorragias tardias fueron raras. El caso de
muerte registrado fue atribuido a una complicacion postoperatoria tras cirugia

de colelitiasis.

Tabla 16. Numero de complicaciones tardias

Complicaciones tardias 96

Estrefimiento 31
Estenosis gastroyeyunal 28
Colelitiasis postoperatoria
Voémitos sin causa
Hipoglucemia moderada/grave
Suboclusién

Dumping

Hernia interna

Eventracion

Malabsorcion

Diarrea crénica

Ulcera de anastomosis
Estenosis pie de asa
Perforacién gastrica

Dolor abdominal

Colecistitis aguda

Absceso intraabdominal
Infeccion herida

Muerte

=) A A A A A A NN DNDNDNNDND W WO o

Datos expresados en numero.
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2.1.2. Complicaciones en funcion de la gravedad

Como se haexplicado anteriormente, las complicaciones fueron clasificadas
en funcion de su gravedad segun el sistema de clasificacion de Clavien-Dindo.
Este sistema tiene en cuenta como criterio principal la intervencién que es
necesaria para resolver la complicacion quirurgica y establece 5 grados de
gravedad que a su vez contienen 7 niveles de complicaciones diferentes. Los

grados | y Il se consideraron leves y el resto graves.

Como se puede observar en la Tabla 17, al afio de seguimiento se
registré un elevado numero de complicaciones leves (n = 108). Los subgrupos
grado IlIA (n = 33) y llIB (n = 16) de las complicaciones graves también fueron

relativamente frecuentes mientras que las grado IV y V fueron excepcionales.

Tabla 17. Complicaciones en funcién de la gravedad

Complicaciones leves 108
Grado | 20
Grado Il 88

Complicaciones graves 52
Grado IlIA 33
Grado 11IB 16
Grado IVA 2
Grado IVB 0
Grado V 1

Datos expresados en numero.

2.1.3. Complicaciones en funciéon del momento de aparicion y la gravedad

La tabla 18 muestra la distribucién de las complicaciones en funcion del

momento de aparicién y el grado de severidad.
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Tabla 18. Complicaciones en funcién del momento de aparicion y la

gravedad

Complicaciones Complicaciones Complicaciones

intraoperatorias precoces tardias
Total 8 56 96
Grado | 3 10 7
Grado Il 3 37 48
Grado IlIA 0 2 31
Grado IIIB 2 6 8
Grado IVA 0 1 1
Grado IVB 0 0 0
Grado V 0 0 1

Datos expresados en numero.

La mayoria de las complicaciones fueron leves con independencia

del momento de aparicion. No obstante, como se aprecia en la Figura 16

el porcentaje de complicaciones graves aumentd conforme nos alejamos del

momento de la intervencion.
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Figura 16. Niomero de complicaciones segun gravedad y momento de aparicién
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2.2. COMPARACION DE LAS COMPLICACIONES EN FUNCION DEL TIPO DE OBESIDAD

Para evaluar la seguridad de la cirugia en funciéon del tipo de obesidad
realizamos una descripcion de las complicaciones por subgrupos de obesidad.
Para este analisis comparativo solo se tuvo en cuenta la primera complicacion
de cada tipo, censurandose el seguimiento de los sujetos tras la aparicion del
primer evento en cuestion. Dicho de otro modo, para este analisis no se tuvieron
en cuenta mas de un evento por paciente. Esto se llevo a cabo con el objetivo

de simplificar los calculos y la interpretacion de los resultados.

En la Tabla 19 podemos ver como los pacientes obesos y superobesos
presentaron un porcentaje similar de complicaciones con independencia del
momento de aparicion. Aunque la diferencia no llegé a alcanzar la significacion
estadistica en ningun caso, existié una tendencia a tener mas complicaciones
tardias en los pacientes superobesos respecto a los OM: 47% frente a 33%,
p = 0.072.

Tabla 19. Complicaciones de la cirugia en funcion del momento de
aparicion y tipo de obesidad

Obesidad mérbida | Superobesidad
(n = 157) (n = 47) =

Complicaciones intraoperatorias 7 (4,5) 1(2,1) 0,685

Sangrado con transfusion 5(3,2) 1(2,1) 1,000

Perforacién de reservorio 2(1,3) 0 (0) 1,000
Complicaciones precoces 41 (26) 10 (21) 0,502
Infecciosas

Infeccion de herida 15 (10) 5(11) 0,785

Absceso intraabdominal 3(1,9) 1(2,1) 1,000

Neumonia 1(0,6) 2(4,3) 0,133

Insuficiencia respiratoria 2(1,3) 0(0) 1,000

Infeccidn tracto urinario 2(1,3) 0(0) 1,000
Hemorragicas

Lecho quirurgico 4 (2,5) 0(0) 0,576

Digestiva 4 (2,5) 0(0) 0,576

Intraabdominal 4 (2,5) 0 (0) 0,576
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Otros
Seroma 5(3,2) 2 (4,3) 0,662
Perforacion intestinal 0(0) 2 (4,3) 0,052
Pie de asa rotada 2(1,3) 0 (0) 1,000
Fistula anastomosis 1(0,6) 0 (0) 1,000
Complicaciones tardias 51 (33) 22 (47) 0,072
Estrefiimiento 23 (15) 8 (17) 0,691
Estenosis gastroyeyunal 21 (13) 7 (15) 0,791
Colelitiasis postoperatoria 4 (2,5) 2 (4,3) 0,623
Vémitos sin causa 4 (2,5) 1(2,1) 1,000
Hipoglucemia moderada/grave 3(1,9) 0 (0) 1,000
Suboclusién 1(0,6) 2 (4,3) 0,133
Dumping 1(0,6) 1(2,1) 0,409
Hernia interna 2(1,3) 0 (0) 1,000
Eventracion 2(1,3) 0 (0) 1,000
Malabsorcion 0(0) 2 (4,3) 0,052
Diarrea crénica 2(1,3) 0 (0) 1,000
Estenosis pie de asa 1(0,6) 0 (0) 1,000
Ulcera de anastomosis 1(0,6) 1(2,1) 0,409
Perforacién gastrica 1(0,6) 0 (0) 1,000
Dolor abdominal 0 (0) 1(2,1) 0,230
Colecistitis aguda 1(0,6) 0 (0) 1,000
Absceso intraabdominal 1(0,6) 0 (0) 1,000
Infeccion herida 1(0,6) 0 (0) 1,000
Muerte 0 (0) 1(2,1) 0,230

Datos expresados en numero y porcentaje.

Por otro lado, la comparacion de las complicaciones en funcion de la
gravedad en ambos grupos de estudio no mostré diferencias estadisticamente

significativas (Tabla 20).

Tabal 20. Complicaciones de la cirugia segun la gravedad y el tipo de obesidad

Obesidad mérbida | Superobesidad
(n = 157) (n = 47) s
Complicaciones leves 62 (40) 22 (47) 0,371
Grado | 15 (10) 5(11) 0,785
Grado Il 53 (34) 19 (40) 0,401
Complicaciones graves 32 (20) 13 (28) 0,291
Grado IlIIA 23 (15) 9 (19) 0,457
Grado IIIB 11(7) 2 (4,3) 0,737
Grado IVA 1(0,6) 1(2,1) 0,409
Grado V 0 (0) 1(2,1) 0,230

Datos expresados en numero y porcentaje.
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2.3. ANALISIS DEL GRADO DE ASOCIACION ENTRE EL TIPO DE OBESIDAD Y LAS

COMPLICACIONES TRAS LA CIRUGIA

2.3.1. Analisis de regresion logistica univariante para evaluar la asociacion

entre las complicaciones y el tipo de obesidad

A continuacion se llevd a cabo un analisis de regresion logistica
univariante para evaluar la magnitud de la asociacion entre el tipo de obesidad
y la aparicion de complicaciones quirurgicas. En este andlisis de regresion
univariante se incluyeron como variables dependientes “una a una” todos los
tipos de complicaciones agrupadas (totales, intraoperatorias, precoces, tardias,
leves y graves). Debido a que la mayoria de los subtipos de complicaciones
fueron poco frecuentes no se realiz6 un analisis de regresion separado para

cada uno de ellos.

En la tabla 21 puede observarse que el tipo de obesidad no se asocio
de forma estadisticamente significativa con la aparicion de ninguna de las
complicaciones independientemente del modo de clasificacion empleado (todas
las p >0,05). Sin embargo, al igual que en el analisis descriptivo, existié una
tendencia hacia un mayor numero de complicaciones tardias en los pacientes
superobesos (OR = 1,83 (1C95%: 0,94 a 3,55); p = 0,072).

Tabla 21. Analisis de regresion logistica univariante de las
complicaciones y el tipo de obesidad

Obesidad Mérbida Superobesidad
Tipo de complicacion Referencia Odds Ratio IC 95% P
Intraoperatorias 1 0,47 0,06-3,89 0,480
Precoces 1 0,77 0,35-1,68 0,502
Tardias 1 1,83 0,94-3,55 0,072
Leves 1 1,35 0,70-2,60 0,372
Graves 1 1,49 0,71-3,16 0,293
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2.3.2. Andlisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociacion

entre las complicaciones y el tipo de obesidad

Para evaluar si existia una asociacion entre el tipo de obesidad y las
complicaciones independientemente de otros factores, se realizé un analisis de
regresion logistica multivariante para cada uno de los tipos de complicaciones
agrupadas, excepto para las complicaciones intraoperatorias. Esto ultimo fue

asi debido al escaso numero de eventos intraoperatorios (n = 8).

Previo a la realizacion de los analisis de regresién multivariante, se llevo
a cabo una regresion logistica simple para evaluar la asociacion del resto de
variables independientes (covariables) y los diferentes tipos de complicaciones
registradas. En cada modelo multivariante se incluyeron aquellas variables
asociadas a las complicaciones de forma estadisticamente significativa en los
analisis univariantes y las que a juicio del investigador fueron consideradas
como importantes para el ajuste. Previo al inicio de la recogida de los datos, se
realizé una busqueda bibliografica exhaustiva para identificar las variables con

importancia en la aparicion de complicaciones.

Finalmente, antes de la realizacion de los analisis de regresion se
eliminaron todas aquellas variables con una varianza cercana a cero (trastorno
de la personalidad, profilaxis antibidtica y de enfermedad tromboembdlica)
y aquellas que podrian causar problemas de colinealidad debido a su alta
correlacioén (peso basal, exceso de peso basal e IMC basal). Ademas, se respeté
el maximo de 1 variable por cada 10 eventos para evitar el sobreajuste y la

inestabilidad de los modelos multivariantes.

2.3.2.1. Factores asociados a complicaciones precoces y tardias

Tal y como se detalla en la Tabla 22, de los 25 posibles factores predictores
analizados mediante regresion logistica univariante, tan sélo 3 mostraron
asociacion estadisticamente significativa con la aparicion de complicaciones

precoces y ninguno con la apariciéon de complicaciones tardias (Tabla 23).
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Tabla 22. Analisis de regresién univariante para las complicaciones

precoces
Odds Ratio IC 95% p

Edad (x afios) 1,02 0,99-1,05 0,245
Sexo (mujer) 1,03 0,52-2,07 0,930
Estudios secundarios/universitarios 0,71 0,32-1,57 0,398
Hipertension arterial 1,57 0,80-3,08 0,187
Diabetes Mellitus tipo 2 0,85 0,42-1,73 0,659
Dislipemia 0,87 0,42-1,81 0,703
SAHS 0,81 0,41-1,59 0,537
Artrosis 1,63 0,81-3,25 0,169
Hipotiroidismo 2,03 0,96-4,32 0,065
Reflujo gastroesofagico 1,37 0,69-2,71 0,371
indice de Charlson >1 punto 1,05 0,56-1,99 0,871
Tabaquismo 0,92 0,47-1,78 0,801
Consumo de alcohol 1,85 0,73-4,69 0,198
Trastorno conducta alimentaria 2,27 1,18-4,37 0,014
Alteracion de la conducta alimenticia 1,00 0,53-1,89 1,000
Trastorno del estado de animo 1,11 0,59-2,09 0,746
Antecedentes familiares obesidad 1,08 0,57-2,04 0,808
Peso (x Kg) 0,99 0,98-1,01 0,788
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 0,99 0,92-1,06 0,686
Exceso de peso (xKg) 0,99 0,98-1,02 0,766
PPPC (xKg) 1,01 0,97-1,04 0,763
Cirugia abdominal previa 1,79 0,94-3,44 0,077
Aio de intervencién

2007-2008 1 - 0,011

2009-2010 0,62 0,27-1,42

2011-2012 0,25 0,10-0,60

2013-2014 0,33 0,11-0,94
ASA (>2 puntos) 3,47 0,78-15,5 0,102
Tiempo quirurgico (minutos) 1,006 1,001-1,011 0,050
Hematocrito basal (%) 0,94 0,87-1,02 0,163

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;

ASA = American Society of Anesthesiology.
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Tabla 23. Analisis de regresién univariante para las complicaciones

tardias
Odds Ratio IC 95% P

Edad (x afios) 1,03 0,99-1,06 0,111
Sexo (mujer) 1,09 0,58-2,04 0,792
Estudios secundarios/universitarios 0,74 0,35-1,54 0,418
Hipertension arterial 1,27 0,70-2,29 0,432
Diabetes Mellitus tipo 2 1,37 0,74-2,55 0,312
Dislipemia 1,30 0,65-2,60 0,454
SAHS 1,49 0,78-2,85 0,223
Artrosis 1,12 0,59-2,14 0,731
Hipotiroidismo 0,79 0,37-1,69 0,549
Reflujo gastroesofagico 0,67 0,35-1,29 0,226
indice de Charlson >1 punto 0,87 0,49-1,55 0,602
Tabaquismo 1,22 0,68-2,20 0,513
Consumo de alcohol 1,03 0,41-2,58 0,952
Trastorno de conducta alimentaria 0,82 0,45-1,53 0,539
Alteracion de la conducta alimenticia 0,80 0,45-1,43 0,459
Trastorno del estado de animo 0,90 0,51-1,60 0,722
Antecedentes familiares obesidad 0,68 0,38-1,20 0,182
Peso (x Kg) 1,00 0,99-1,01 0,978
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 1,04 0,97-1,10 0,277
Exceso de peso (xKg) 1,01 0,99-1,02 0,677
PPPC (xKg) 1,01 0,97-1,04 0,749
Cirugia abdominal previa 1,06 0,58-1,93 0,856
Ao de intervencion

2007-2008 1 - 0,840

2009-2010 0,88 0,39-2,01

2011-2012 0,92 0,43-1,99

2013-2014 1,30 0,52-3,24
ASA (>2 puntos) 1,13 0,43-2,94 0,805
Tiempo quirurgico (minutos) 1,01 0,99-1,01 0,232
Hematocrito basal (%) 0,99 0,93-1,08 0,982

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;
ASA = American Society of Anesthesiology.

2.3.2.2. Factores asociados a complicaciones leves y graves

En el caso de las complicaciones leves y graves, tan solo la edad (OR

= 1,03 (IC95% 1,00-1,06); p = 0,05) mostré asociacion con la aparicion de

complicaciones leves (Tabla 24), mientras que para las complicaciones graves

no se encontrd ningun factor asociado (Tablas 25).
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Tabla 24. Analisis de regresién univariante para las complicaciones leves

Odds Ratio IC 95% P

Edad (x aios) 1,03 1,00-1,06 0,050
Sexo (mujer) 1,11 0,61-2,06 0,728
Estudios secundarios/universitarios 0,85 0,41-1,76 0,661
Hipertension arterial 0,84 0,48-1,49 0,549
Diabetes Mellitus tipo 2 0,90 0,49-1,65 0,728
Dislipemia 1,37 0,70-2,69 0,355
SAHS 0,84 0,46-1,53 0,559
Artrosis 1,26 0,67-2,36 0,481
Hipotiroidismo 1,36 0,67-2,77 0,391
Reflujo gastroesofagico 0,75 0,40-1,40 0,364
indice de Charlson >1 punto 0,94 0,54-1,65 0,840
Tabaquismo 1,10 0,62-1,96 0,742
Consumo de alcohol 1,83 0,75-4,47 0,182
Trastorno de conducta alimentaria 1,25 0,69-2,25 0,465
Alteracion de la conducta alimenticia 1,02 0,58-1,79 0,946
Trastorno del estado de animo 0,86 0,49-1,51 0,863
Antecedentes familiares de obesidad 0,91 0,52-1,58 0,725
Peso (x Kg) 1,01 0,99-1,02 0,382
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 1,04 0,98-1,10 0,244
Exceso de peso (xKg) 1,01 0,99-1,03 0,546
PPPC (xKg) 1,01 0,98-1,04 0,700
Cirugia abdominal previa 1,28 0,71-2,29 0,409
Afo de intervencion 0,094

2007-2008 1 -

2009-2010 0,48 0,21-1,06

2011-2012 0,40 0,19-0,85

2013-2014 0,67 0,28-1,65
ASA (>2 puntos) 1,86 0,69-5,01 0,221
Tiempo quirurgico (minutos) 1,01 0,99-1,01 0,241
Hematocrito basal (%) 0,98 0,91-1,05 0,498

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;

ASA = American Society of Anesthesiology
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Tabla 25. Analisis de regresién univariante para las complicaciones

graves
Odds Ratio IC 95% p

Edad (x afios) 1,03 0,99-1,07 0,110
Sexo (mujer) 0,72 0,36-1,44 0,349
Estudios secundarios/universitarios 0,58 0,26-1,29 0,179
Hipertension arterial 1,79 0,88-3,67 0,111
Diabetes Mellitus tipo 2 1,80 0,90-3,59 0,096
Dislipemia 1,56 0,67-3,62 0,306
SAHS 1,42 0,66-3,02 0,367
Artrosis 1,21 0,58-2,53 0,615
Hipotiroidismo 1,58 0,71-3,51 0,259
Reflujo gastroesofagico 0,89 0,42-1,88 0,766
indice de Charlson >1 punto 0,73 0,37-1,43 0,355
Tabaquismo 0,83 0,41-1,66 0,589
Consumo de alcohol 0,32 0,07-1,44 0,138
Trastorno de conducta alimentaria 1,17 0,58-2,34 0,661
Alteracion de la conducta alimenticia 0,83 0,43-1,62 0,588
Trastorno del estado de animo 1,27 0,65-2,46 0,487
Antecedentes familiares de obesidad 0,78 0,40-1,52 0,466
Peso (x Kg) 1,00 0,98-1,02 0,998
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 0,98 0,91-1,05 0,535
Exceso de peso (xKg) 0,99 0,97-1,02 0,771
PPPC (xKg) 1,02 0,98-1,06 0,419
Cirugia abdominal previa 0,81 0,40-1,64 0,556
Ao de intervencion 0,822

2007-2008 1 -

2009-2010 0,83 0,33-2,09

2011-2012 0,67 0,27-1,62

2013-2014 0,93 0,33-2,62
ASA (>2 puntos) 1,23 0,39-3,85 0,726
Tiempo quirurgico (minutos) 1,01 0,99-1,01 0,171
Hematocrito basal (%) 0,98 0,90-1,07 0,628

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;

ASA = American Society of Anesthesiology

2.3.2.3. Anaélisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociacion

entre las complicaciones y el tipo de obesidad

La Tabla 26 muestra los resultados de los analisis de regresion logistica

multivariante para las complicaciones precoces, tardias, leves y graves. En

comparacién con los pacientes OM, los superobesos presentaron un mayor
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riesgo de complicaciones tardias (OR = 2,05 (1C95%: 1,01 a 4,17); p = 0,047).
Por el contrario, el resto de complicaciones evaluadas no se asociaron con el

tipo de obesidad.

Respecto al resto de predictores para cada uno de los tipos de
complicaciones objetivamos que el afio de la intervencion fue el unico predictor
de complicaciones precoces (OR x2 afos = 0,42 (IC95%: 0,25 a 0,92); p =
0,018). No se encontraron predictores independientes para las complicaciones
leves o graves, y tampoco se encontré ningun otro predictor (ademas del tipo

de obesidad) de complicaciones tardias.

Tabla 26. Analisis multivariante de las complicaciones y el tipo de

obesidad
Obesidad Moérbida Superobesidad
Tipo de complicacion p
Referencia Odds Ratio IC 95%
Precoces'’ 1 0,87 0,38-2,00 0,738
Tardias? 1 2,05 1,01-4,17 0,047
Leves® 1 1,68 0,82-3,43 0,154
Graves* 1 1,75 0,79-3,87 0,166

'Ajustado por tiempo quirtrgico, afio de intervencion, trastorno de conducta alimentaria e
hipotiroidismo. ?Ajustado por edad, SAHS, indice de Charlson, tabaquismo, afio de intervencién y
ASA. 2Ajustado por edad, SAHS, indice de Charlson, tabaquismo, trastorno de conducta alimentaria,
afo de intervencion y ASA. “Ajustado por edad, Diabetes Mellitus tipo 2, afio de intervencion y ASA.

3. ANALISIS DE LA EVOLUCION PONDERAL TRAS LA CIRUGIA
3.1. EvoLuciION DEL PESO, IMC Y EXCESO DE PESO EN LA POBLACION DE ESTUDIO

El peso basal previo a la cirugia fue recogido en todos los pacientes
mientras que al afio de seguimiento hubo 5 (2,5%) pacientes en los que no se
recogio el peso. El peso basal de la poblacion de estudio fue de 128 £ 20 Kg y al
afo de seguimiento descendio a 82 + 16 Kg. Durante el periodo de seguimiento
se produjo un descenso significativo del peso en términos absolutos de -46 +
13 Kg y relativos del -36 + 8% (ambas p <0,001). El IMC basal fue de 48 + 5
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Kg/m?y al afio de 30 + 4 Kg/m?, lo que supuso un descenso absoluto de 17 + 4
Kg/m?y relativo del 36 + 8% (Ambas p <0,001). Por otro lado el exceso de peso
previo a la intervencion fue de 60 + 15 Kg, mientras que al afio de seguimiento
se redujo a 14 £ 12 Kg. Esto supuso un descenso relativo del exceso de peso

estadisticamente significativo del 78 £ 17% (p <0,001).

La Figura 17 muestra la evolucion del peso acorde a las categorias de
resultado de la intervencion previamente establecidas en funcién del %EPP y el
IMC alcanzado al ano: excelente (>65% e IMC <30 Kg/m?), aceptable o bueno
(50-65% e IMC 30-35 Kg/m?) y fracaso (<50% e IMC >35 Kg/m?). La mayoria de
los pacientes presentaron un resultado bueno (32%, n = 63) o excelente (58%,

n = 116). Un 10% (n = 20) de los pacientes presentaron fracaso terapéutico.

70 A

60

50 A

40 -

%

30 A

20 A

T
Fracaso Bueno Excelente

Figura 17. Cambio relativo del exceso de peso al afo en la poblacion total

3.2. EvoLUCION DEL PESO, IMC Y EXCESO DE PESO SEGUN EL TIPO DE OBESIDAD
3.2.1. Peso:

Tal y como se observa en la Tabla 27, al afio de la intervencion los
pacientes OM presentaron una disminucion del peso significativamente menor

que los pacientes superobesos (-43 + 11 Kg en OM frente a -56 + 16 Kg en

159



Resultados

superobesos, p <0,001). Sin embargo, cuando se analizaron las variaciones de
peso teniendo en cuenta los cambios relativos del peso en lugar de los cambios
absolutos, los resultados fueron similares en ambos grupos de pacientes (-35 +
7% en OM frente a 37 £ 9% en superobesos, p = 0,141) (Figura 18).

Tabla 27. Cambio absoluto del peso en funcién del tipo de obesidad

Peso (Kg)
Basal 1 ano p A absoluto
Obesos morbidos (n = 154) 122 £ 15 78 £12 <0,001 -43 + 11
Superobesos (n = 45) 150+21 | 95+21 | <0,001 56+16 | ~0.001

Datos expresados en media + desviacion estandar. Datos referidos a los 199 pacientes con
peso basal y al afo.

20 1~

0 p=0.141

-20 4

40 4

Cambio relativo del peso %

-60 -

-80 . T
Obesos Superobesos

-35+7% -37 £ 9%

Figura 18. Cambio relativo de peso al aino en funcién del tipo de obesidad

3.2.2. IMC:

De forma analoga al peso, al afio de la intervencion los pacientes OM
presentaron una disminucion del IMC menor que los pacientes superobesos (-16

1 3 Kg/m? en OM frente a -20 + 5 Kg/m? en superobesos, p <0,001), mientras que
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los cambios relativos del IMC fueron similares en ambos grupos de pacientes (-35

1+ 7% en OM frente a 37 + 9% en superobesos, p = 0,141) (Tabla 28).

Tabla 28. Cambio absoluto del IMC en funciéon del tipo de obesidad

IMC (Kg/m?)
Basal 1 afio p A absoluto
Obesos morbidos (n = 154) 45+ 3 29+3 <0,001 -16+3
Superobesos (n = 45) 54+3 | 34+5 | <0,001 20+5 | <0.001

Datos expresados en media + desviacion estandar. Datos referidos a los 199 pacientes con

peso basal y al afio.

3.2.3. %EPP:

Respecto a la evolucion del exceso de peso, los pacientes OM presentaron

una mayor pérdida porcentual del exceso de peso que los superobesos (-80 *
17% en OM frente a 70 + 17% en superobesos, p = 0,001) (Figura X). Ademas,

estas diferencias se mantuvieron cuando se comparé el cambio del exceso

de peso acorde a las categorias de resultado previamente definidas como

excelente, bueno, regular y fracaso (p <0,001, Figura 19).

20 1~

0_

-20 +

40 -

-60 +

-80 4

-100 A

Cambio relativo del exceso de peso %

-120 A

p = 0,001

i
T

-140

Obesos

-80 £ 17%

Superobesos

710+ 17%

Figura 19. Cambio relativo del exceso de peso en funcion del tipo de obesidad
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80 -
Il Obesidad mérbida
[ Superobesidad

60
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0 - T T T
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Figura 20. Cambio relativo del exceso de peso acorde a las categorias de
resultado y el tipo de obesidad

Obesos (n = 154) 7 (4,5) 44 (29) 103 (67)
Superobesos (n = 45) 13 (29) 19 (42) 13 (29)

<0,001

Datos expresados en numero y (%).Datos referidos a los 199 pacientes con peso basal y al afio.

3.3. ANALISIS DEL GRADO DE ASOCIACION ENTRE EL TIPO DE OBESIDAD Y UN RESULTADO

EXCELENTE TRAS LA CIRUGIA

3.3.1. Analisis de regresion logistica univariante para evaluar la asociacién

entre un resultado excelente tras la cirugia y el tipo de obesidad

Para evaluar la magnitud de la asociacion entre el tipo de obesidad y un
resultado excelente de la cirugia (%EPP >65% e IMC <30 Kg/m?) se llevd a
cabo un analisis de regresién logistica univariante que mostré una asociacién
significativa entre la presencia de obesidad moérbida (frente a superobesidad) y
el resultado excelente con una OR = 5,01 (IC95%: 2,41 a 10,3); p<0,001.
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3.3.2. Andlisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociacion

entre un resultado excelente y el tipo de obesidad

Para evaluar si existia una asociacion entre el tipo de obesidad y el
resultado de la cirugia independientemente de otros factores, se realizé un
analisis de regresion logistica multivariante. Previo a la realizacion de los
analisis de regresion multivariante, se llevd a cabo una regresion logistica
simple para evaluar la asociacion del resto de variables independientes
(covariables) y el resultado de la cirugia. En el modelo multivariante se
incluyeron aquellas variables asociadas al resultado excelente de forma
estadisticamente significativa en los analisis univariantes y las que a juicio
del investigador fueron consideradas como importantes para el ajuste. Previo
al inicio de la recogida de los datos, se realizd una busqueda bibliografica
exhaustiva para identificar las variables con importancia para este evento. Al
igual que para el caso de las complicaciones se eliminaron todas aquellas
variables con una varianza cercana a cero y aquellas que podrian causar
problemas de colinealidad debido a su alta correlacion. Ademas, se respeto
el maximo de 1 variable por cada 10 eventos para evitar el sobreajuste y la

inestabilidad de los modelos multivariantes.

3.3.2.1. Factores asociados a un resultado excelente de la cirugia

Tal y como se detalla en la Tabla 29, de los 25 posibles factores
predictores analizados mediante regresion logistica univariante, tan sélo 6
mostraron asociacion estadisticamente significativa con el resultado de la

cirugia.
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Tabla 29. Analisis de regresidén logistica univariante para el resultado
excelente de la cirugia al afio de seguimiento

Odds Ratio | Intervalos de Confianza 95% P

Edad (x aios) 0,97 0,96-0,99 0,027
Sexo (mujer) 0,98 0,54-2,28 0,952
Estudios secundarios/universitarios 1,61 0,78-3,36 0,201
Hipertension arterial 1,42 0,84-2,12 0,331
Diabetes Mellitus tipo 2 0,69 0,33-1,76 0,652
Dislipemia 1,25 0,65-2,40 0,506
SAHS 0,60 0,32-1,14 0,117
Artrosis 0,63 0,34-1,19 0,160
Hipotiroidismo 0,98 0,27-2,92 0,899
Reflujo gastroesofagico 0,91 0,24-1,42 0,375
indice de Charlson >1 punto 0,51 0,29-0,90 0,021
Tabaquismo 1,32 0,91-2,35 0,996
Consumo de alcohol 1,09 0,61-2,98 0,766
Trastorno de conducta alimentaria 1,24 0,72-2,32 0,532
Alteracion de la conducta alimenticia 0,85 0,48-1,51 0,588
Trastorno del estado de animo 1,01 0,58-1,78 0,971
Antecedentes familiares de obesidad 1,07 0,61-1,88 0,819
Peso (x Kg) 0,97 0,96-0,99 0,001
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 0,80 0,74-0,87 <0,001
Exceso de peso (xKg) 0,95 0,93-0,97 <0,001
PPPC (xKg) 1,01 0,98-1,04 0,489
Cirugia abdominal previa 0,74 0,41-1,33 0,310
Ano de intervencion

2007-2008 1 - 0,180

2009-2010 1,65 0,75-3,64

2011-2012 1,64 0,77-3,49

2013-2014 2,90 1,11-7,59
ASA (>2 puntos) 0,25 0,07-0,91 0,034

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;

ASA = American Society of Anesthesiology.

3.3.2.2. Analisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociacion

entre un resultado excelente y el tipo de obesidad

Como se detalla en la Tabla 30, tras el analisis de regresién logistica

multivariante el tipo de obesidad permanecié como factor predictor independiente

del resultado de la cirugia. Comparado con los pacientes superobesos, los
pacientes OM mostraron una OR = 11,1 (IC95%: 4,3-25,2) a favor del resultado
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excelente de la cirugia. Otros factores asociados de forma independiente con
el resultado fueron la edad (OR x afio = 0,96 (IC95%: 0,92-0,99), el afio de la
intervencién (OR 2013-2014 respecto a 2007-2008: 5,62 (IC95%: 1,73-18) y el
indice de CHARLSON (OR >1 punto: 0,38 (IC95%: 0,19-0,76).

Tabla 30. Analisis de regresion logistica multivariante para el resultado
excelente de la cirugia al aino de seguimiento

Odds Ratio | Intervalos de Confianza 95% p
Edad (x afos) 0,96 0,92-0,99 0,033
Estudios secundarios/universitarios 1,16 0,48-2,84 0,741
Artrosis 0,73 0,34-1,57 0,417
indice de Charlson >1 punto 0,38 0,19-0,76 0,006
SAHS 0,96 0,45-2,08 0,922
0,62 0,31-1,24 0,177
0,94 0,48-1,83 0,844
Obesidad morbida 1,1 4,3-25,2 <0,001
Ao de intervencién
2007-2008 1 - 0,041
2009-2010 1,94 0,77-4,89
2011-2012 1,89 0,73-4,90
2013-2014 5,62 1,73-18,2
ASA (>2 puntos) 0,24 0,06-1,07 0,061

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; ASA = American Society of Anesthesiology.

4. ANALISIS DE LA EVOLUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

4.1. HIPERTENSION ARTERIAL
4.4.1. Analisis de la hipertension arterial en la poblaciéon de estudio
4.1.1.1. Analisis descriptivo de la hipertension en la poblacion de estudio

Del total de la poblacién, un 59% (n = 120) eran hipertensos. La tension
arterial sistdlica basal fue de 133 + 18 mmHg y diastolica de 84 + 12mmHg. El
62% (n = 74) de los hipertensos recibia tratamiento farmacologico, siendo 1,7

el numero medio de agentes antihipertensivos por paciente y de 0 a 4 el rango.
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Los distintos grupos de farmacos antihipertensivos utilizados se detallan en la
tabla 31. El 38% (n = 46) de los hipertensos estaba bajo tratamiento higiénico

dietético.

Tabla 31. Tratamiento farmacolégico antihipertensivo basal

N=74
IECAS 20 (27)
ARA I 51 (68)
Betabloqueantes 13 (17)
Diuréticos 37 (49)
Alfa-bloqueantes 1(1.3)

Datos expresados en nimero y %.

4.1.1.2. Evolucion de las cifras de tension arterial en la poblaciéon de estudio

Los niveles de tensién arterial a nivel basal fueron recogidos en todos
los pacientes mientras que al afio de seguimiento hubo 15 (7,5%) pacientes
en los que los datos de tension arterial no pudieron ser registrados. De los
15 pacientes con valores perdidos de tension arterial en el seguimiento, 6
eran normotensos y 9 hipertensos. Tal y como muestra la tabla 32, al afio de
seguimiento, los niveles de tensién arterial sistélica y diastélica disminuyeron

de forma significativa.

Tabla 32. Evolucion de la tension arterial al aino

Basal 1 afno A absoluto A relativo p
TAS (mmHg) 132 +£19 122 £ 18 -11+£22 -7,5+15 <,001
TAD (mmHg) 83+13 74 £ 12 -9,3+15 -9,6 £ 18 <,001

Datos expresados en media + desviacion estandar. Datos referidos a los 189 pacientes con
determinaciones de tension arterial basales y al afio. TAS = tension arterial sistolica, TAD =
tensén arterial diastdlica.
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4.1.1.3. Evolucion del tratamiento antihipertensivo en la poblacion de estudio

El tratamiento farmacoldgico se recogio en todos los pacientes hipertensos
tanto anivel basal como alafio de seguimiento. De los 130 pacientes sin tratamiento
farmacolégico basal ninguno requirio inicio de farmacos antihipertensivos al afo
de seguimiento. Por otro lado, de los 74 pacientes que recibian basalmente
tratamiento farmacoldgico para la HTA, tan sélo 1 (1%) requirié aumento de
dosis de antihipertensivos, el 60% (n = 44) dejo de necesitar medicacion, el 24%
(n = 18) disminuy6 la dosis y el 15% (n = 11) permanecioé con igual tratamiento
(Figura 21). Ademas el numero de farmacos empleado por paciente disminuyé

de 1 [rango = 4] a 0 [rango = 3], p <0,001.
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Basal 1 afo

Figura 21. Evolucién al afio del tratamiento en la poblaciéon de estudio

Higiénico dietético 46 (38) 90 (75)

Farmacos 74 (62) 30 (25) <0.001

Datos expresados en numero y porcentaje.
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4.1.1.4. Curacion de la hipertension arterial

La curacion de HTA fue definida como la presencia de tensién arterial
sistélica inferior a 140 mmHg y diastélica inferior a 90 mmHg en ausencia
de medicacion antihipertensiva. Tal y como se ha expuesto anteriormente
en 9 pacientes hipertensos no se pudieron recoger los datos de tensidn
arterial durante el seguimiento. Por lo tanto, la curacion de la HTA pudo ser
evaluada en el 92,5% (n = 111) de los pacientes de los pacientes hipertensos.
Ningun paciente normotenso basalmente fue diagnosticado de HTA al afio de

seguimiento.

Del total de 111 pacientes hipertensos con datos disponibles al afio, el
56% (n = 62) presentaron curacién de la enfermedad al afio de seguimiento.
En comparacién con los hipertensos no curados, aquellos que experimentaron
curacion recibian menos antihipertensivos basalmente (34% frente 96%, p
<0,001) y eran mas jévenes (41 £ 9 anos frente a 45 + 8 afios, p = 0,026),
varones (45% frente a 24%, p = 0,037) y SAHS (74% frente a 88%, p = 0,041).
Sin embargo, no hubo diferencias estadisticamente significativas en cuanto a

los niveles de tension arterial basal ni la pérdida de peso al afo (p >0,05).

4.1.2. Anadlisis comparativo de la hipertension arterial segun el tipo de

obesidad

4.1.2.1. Analisis descriptivo de la hipertension arterial en funcién del tipo de
obesidad

Los pacientes OM presentaron mas frecuentemente HTA que los
pacientes superobesos (63% frente a 45%; p = 0,035). De forma global,
no existieron diferencias significativas entre ambos grupos de obesidad en
cuanto a las cifras de tension arterial sistolica y diastdlica y la modalidad de
tratamiento (Tabla 33).
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Tabla 33. Caracteristicas de la hipertension arterial segun el tipo de

obesidad
Obesidad mérbida | Superobesidad o]

(n=157) (n =47)
Hipertension arterial 99 (63) 21 (45) 0,035
Tension arterial sistélica (mmHg) 133 £ 17 134 £ 19 0,961
Tension arterial diastdlica (mmHgQ) 83+12 85+ 13 0,560
Tratamiento antihipertensivo’
Higiénico-dietético 39 (39) 7 (33) 0,335
Farmacoldgico 60 (61) 14 (67)
Ndmero de antihipertensivos 1[0-4] 1[0-3] 0,562

Datos expresados en media + desviacién estandar y nimero (%). 'Referido al total de sujetos

hipertensos.

4.1.2.2. Evolucion de las cifras de tension arterial segun el tipo de obesidad

En este analisis se incluyeron los 189 pacientes con dos determinaciones

de tension arterial. Al afio de seguimiento, los niveles de tensién arterial

disminuyeron de forma similar y significativa en los pacientes obesos vy

superobesos (Tabla 34).

Tabla 34. Evolucién de la tension arterial al aino segun el tipo de

obesidad
Basal 1 ano A absoluto A relativo

TAS (mmHg) B B p
Obesos 133+17 | 123 +19 | <,001 -11+22 -6,9+ 16

,302 375
Superobesos 134+£19 | 120+ 16 | <,001 -14 + 20 -94+14
TAD (mmHg)
Obesos 83+12 74 +12 | <,001 -8,7+15 -8,9+19

,354 ,318
Superobesos 85+13 73 +£11 <001 | -115+14 -12,1 £ 16

Datos expresados en media + desviacion estandar. En este analisis se han incluido sélo los
pacientes con las dos determinaciones de tension arterial (n = 148 para obesos y n = 41 para
superobesos). TAS = tension arterial sistolica, TAD = tensoén arterial diastdlica.
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4.1.2.3. Evolucion del tratamiento antihipertensivo segun el tipo de obesidad

Al ano de seguimiento, ningun paciente requirid inicio de farmacos
antihipertensivos con independencia del grado de obesidad. No se observaron
diferencias en cuanto al porcentaje de retirada de farmacos antihipertensivos
en funcién del tipo de obesidad (58% en OM frente a 64% en superobesos, p =
0,684). Las figuras 22 y 23 muestran la evolucion del tratamiento antihipertensivo
al ano en funcion del tipo de obesidad. Tal y como se observa el patron es
practicamente superponible. Por ultimo, el numero de agentes farmacoldgicos
empleados por paciente al afio de seguimiento pasé de 1 [rango 4] a 0 [rango 2]

en los OM y de 1 [rango 3] a 0 [rango 2] en los superobesos (todas las p <0,001).

100 A

80

60 - [ Higienico dietético

I Farmacos

%

40 -

20 A

Basal 1 ano

Figura 22. Evolucién al afno del tratamiento en los hipertensos obesos

Higiénico dietético 39 (39) 74 (75)

Farmacos 60 (61) 25 (25) <0,001

Datos expresados en numero y porcentaje.
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Figura 23. Evolucioén al afo del tratamiento en los hipertensos

superobesos
Higiénico dietético 7 (33) 16 (76)
Farmacos 14 (67) 5 (24) <0,001

Datos expresados en numero y porcentaje.

4.1.2.4. Curacion de la hipertension arterial segun el tipo de obesidad

Del total de 111 pacientes hipertensos con datos disponibles al ano, 90

fueron obsesos mérbidos y 21 superobesos. El porcentaje de sujetos con HTA

curada al afno de la intervencion fue elevado y no se encontraron diferencias

significativas entre los pacientes OM y superobesos (57% frente a 52%,

respectivamente; p = 0,855) (Figura 24).
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Figura 24. Curacién de la hipertension arterial en funcién del tipo de
obesidad

4.1.3. Analisis del grado de asociacion entre el tipo de obesidad y la

curacion de la hipertensioén arterial al aino de la cirugia

4.1.3.1. Analisis de regresion logistica univariante para evaluar la asociacion

entre la curacion de la hipertension arterial y el tipo de obesidad

El andlisis de regresion logistica univariante mostré una ausencia de
asociacion entre el tipo de obesidad y la curacién de la HTA (OR = 0,76 (IC95%:
0,32 a 2,30); p = 0,855).

4.1.3.2. Analisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociacion

entre la curacion de la hipertension arterial y el tipo de obesidad

Tras el anadlisis univariante realizamos un analisis de regresion logistica

multivariante para descartar la existencia de una asociacion entre el tipo de
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obesidad y la curacion de la HTA que pudiera estar enmascarada por algun

factor de confusion.

Previo a la seleccion de las variables confusoras se hizo un analisis de
regresion logistica univariante con el que se evaluaron cuales eran los factores
asociados con la curacion de la HTA. Los criterios para incluir las variables en
el modelo multivariante final se han descrito detalladamente en el apartado de

material y método.

4.1.3.2.1. Factores asociados a la curacion de la hipertension arterial

Tras la realizacién del analisis de regresion logistica univariante (Tabla
35) objetivamos que la edad avanzada (OR x ano = 0,95 (IC95%: 0,91 a 0,99);
p = 0,026), el sexo femenino (OR = 0,43 (IC95%: 0,19 a 0,95); p = 0,037) y
la presencia de tratamiento farmacoldgico antihipertensivo basalmente (OR =
0,03 (IC95%: 0,01 a 0,12); p <0,001) y el SAHS (OR x afio = 0,38 (IC95%:
0,14 a 0,99); p = 0,041) se asociaban con una menor curacion de la HTA. Por
otro lado, los niveles de tension arterial basal, la cuantia de la pérdida ponderal
y la presencia de otras comorbilidades no se asocié con una mayor o menor

curacion de la HTA (todas las p >0,05).
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Tabla 35. Analisis de regresioén logistica univariante para la curacién de
la hipertension arterial tras 1 afo de la cirugia

Odds Ratio | Intervalos de Confianza 95% P

Farmacos antihipertensivos basales 0,03 0,01-0,12 <0,001
Tension arterial sistélica (mmHg) 0,99 0,96-1,02 0,320
Tension arterial diastolica (mmHg) 0,99 0,97-1,01 0,538
Edad (x anos) 0,95 0,91-0,99 0,026
Sexo (mujer) 0,43 0,19-0,95 0,037
Estudios secundarios/universitarios 0,79 0,31-2,07 0,637
Diabetes Mellitus tipo 2 0,69 0,33-1,45 0,331
Dislipemia 0,39 0,10-1,53 0,179
SAHS 0,38 0,14-0,99 0,041
Artrosis 0,55 0,24-1,26 0,159
Hipotiroidismo 1,26 0,48-3,28 0,637
Reflujo gastroesofagico 0,81 0,37-1,78 0,599
indice de Charlson >1 punto 1,03 0,65-1,64 0,901
Tabaquismo 0,58 0,27-1,26 0,166
Consumo de alcohol 1,31 0,45-3,83 0,617
Trastorno de conducta alimentaria 1,91 0,87-4,22 0,108
Alteracion de la conducta alimenticia 1,14 0,55-2,37 0,723
Trastorno del estado de animo 1,40 0,25-7,98 0,703
Antecedentes familiares de obesidad 1,34 0,64-2,77 0,438
Peso (x Kg) 0,99 0,97-1,01 0,107
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 0,98 0,90-1,06 0,568
Exceso de peso (xKg) 0,97 0,96-1,01 0,785
PPPC (xKg) 1,02 0,98-1,05 0,397
Cirugia abdominal previa 0,94 0,44-1,99 0,864
Afo de intervencién

2007-2008 1 - 0,740
2009-2010 0,62 0,21-1,81

2011-2012 0,66 0,24-1,86

2013-2014 0,55 0,18-1,67

ASA (>2 puntos) 0,54 0,22-1,31 0,173
Pérdida de peso absoluta (xKg) 1,01 0,98-1,03 0,785
Porcentaje de pérdida de peso 0,96 0,91-1,01 0,144
Porcentaje de exceso de peso perdido 0,98 0,96-1,01 0,187
Resultado excelente 1,84 0,88-3,85 0,105

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;

ASA = American Society of Anesthesiology.
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4.1.3.2.2. Andlisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociaciéon

entre la curacion de la hipertension arterial y el tipo de obesidad

La Tabla 36 refleja como, tras el analisis de regresion logistica multivariante
el tipo de obesidad no se asocié con la curacién de la HTA. Los factores
asociados a una menor curacion fueron la edad avanzada (OR x afio = 0,94
(IC95%: 0,89-0,99); p = 0,046), la presencia de tratamiento farmacolégico
antihipertensivo previo (OR: 0,02 (1C95%: 0,01-0,08; p <0,001) y el SAHS (OR:
0,27 (1C95%: 0,07-0,99; p = 0,049).

Tabla 36. Analisis de regresidén logistica multivariante para la curacién de
la hipertensién arterial tras 1 afio de la cirugia

Odds Ratio | Intervalos de Confianza 95% p
Obesidad morbida 0,80 0,21-3,13 0,751
Edad (x anos) 0,94 0,89-0,99 0,046
Sexo (mujer) 0,53 0,18-1,60 0,260
Farmacos antihipertensivos basales 0,02 0,01-0,08 <0,001
Tension arterial sistolica (mmHg) 1,01 0,97-1,04 0,835
Tension arterial diastolica (mmHg) 0,97 0,92-1,02 0,204
SAHS 0,27 0,07-0,99 0,049

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefo.

4.2. DIABETES MELLITUS
4.2.1. Analisis de la Diabetes Mellitus en la poblaciéon de estudio
4.2.1.1. Analisis descriptivo de la diabetes mellitus en la poblacion de estudio

Del total de la poblacion, un 27% (n = 55) eran diabéticos. En los pacientes
diabéticos la glucosa basal fue 134 + 65 mg/dL y la hemoglobina glicosilada fue
8,1 £ 1,8%. EI 80% (n = 44) de los diabéticos recibia tratamiento farmacoldgico
principalmente ADOs ( 64% ,n = 35) 0o ADOs mas insulina (16%, n = 9), mientras

que el 20% (n = 11) restante estaba bajo tratamiento higiénico dietético.
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4.2.1.2. Evolucion de la glucemia y la hemoglobina glicosilada en los diabéticos

Los niveles de glucemia basal y al afo fueron recogidos en todos los
pacientes diabéticos mientras las determinaciones de hemoglobina glicosilada
seriadas so6lo se obtuvieron en 25 (45%) pacientes. La tabla 37 muestra como al
afno de la intervencion los niveles de glucemia basal y la hemoglobina glicosilada

disminuyeron de forma significativa.

Tabla 37. Evolucion de la glucemia basal y la hemoglobina glicosilada al

ano
Basal 1 ano A absoluto A relativo P
Glucemia (mg/dL) 136 £ 67 91+£10 -43 + 69 -31 127 <,001
HbA1c (%) 78+18 58+0,9 -1,8+14 -22 £ 15 <,001

Datos expresados en media *+ desviacion estandar. En este analisis se han incluido sélo los
pacientes con las dos determinaciones analiticas (Glucosa en ayunas: n = 55 y HbA1c: n =25).

4.2.1.3. Evolucion del tratamiento hipoglucemiante en la poblacion de estudio

El tratamiento hipoglucemiante basal y al afio se recogié en todos los
pacientes diabéticos. De manera global, al afio de seguimiento, ningun paciente
requirié inicio y/o aumento de dosis de tratamiento hipoglucemiante, el 82% (n
= 36) de los pacientes tratados con farmacos dejé de necesitar medicacion, el
11% (n = 5) disminuyé la dosis de la misma y el 7% (n = 3) permanecié con
igual tratamiento. De este modo, al final del seguimiento, la mayoria (85%) de
los pacientes estaban bajo tratamiento higiénico dietético y tan solo un 15%

recibia tratamiento farmacolégico (Figura 25).
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Figura 25. Evolucién al afio del tratamiento en los pacientes diabéticos

Higiénico dietético 11 (20) 47 (85)
ADOs 35 (64) 8 (15) <0,001
ADOs + insulina 9 (16) 0 (0)

Datos expresados en numero y porcentaje.

Por otra parte, la evolucién del tratamiento hipoglucemiante en funcion de
la estrategia terapéutica basal se detalla a continuacion. Ningun paciente con
tratamiento higiénico dietético basal (n = 11) precisé tratamiento farmacolégico al
ano. El 82,8% (29/35) de los pacientes que basalmente estaban bajo tratamiento
aislado con ADOs pudieron suspender la medicacion, un 8,6% (3/35) redujo las
necesidades de ADOs vy el otro 8,6% (3/35) permanecio con igual tratamiento.
De los pacientes que basalmente estaban bajo tratamiento con ADOs e insulina,
un 77% (7/9) estaba sin tratamiento hipoglucemiante y el 23% (2/9) restante

estaba sin insulina pero con ADOs a menor dosis.
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4.2.1.4. Curacion de la diabetes mellitus en la poblacion de estudio

La curacion de DM tipo 2 se definié como la presencia de glucemia basal
<126 mg/dL y/o hemoglobina glicosilada <6.5 % en ausencia de tratamiento
farmacoldgico para la DM tipo 2. Debido a que la glucemia en ayunas y el
tratamiento antidiabético se pudo registrar en todos los pacientes diabéticos a
nivel basal y al afio de seguimiento, la curacién de DM tipo 2 pudo ser evaluada
en los 55 pacientes diabéticos incluidos. En los casos en los que no se dispuso
de hemoglobina glicosilada se emplearon los criterios basados de glucemia

basal y mediacion hipoglucemiante.

Durante el periodo de seguimiento, el 76% (42/55) de los diabéticos
presentd curacion de la enfermedad. En comparacién con los pacientes no
curados, aquellos que experimentaron curacion recibian menos insulina (46%
frente 7%, p = 0,003) y menos ADOs (74% frente 100%, p = 0,05). Sin
embargo, no hubo diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la
edad, sexo, glucemias, hemoglobina glicosilada basal ni pérdida de peso al
afio (p >0,05).

4.2.2. Analisis comparativo de la diabetes mellitus segun el tipo de obesidad

4.2.2.1. Anélisis descriptivo de la diabetes mellitus en funcion del tipo de
obesidad

La presencia de DM tipo 2 fue igual de frecuente en ambos grupos de
obesos si bien existid una tendencia a que los pacientes OM presentaran mas
DM tipo 2 (29% frente a 19%, p = 0,191). Por otro lado, no existieron diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos de obesidad en cuanto a las
cifras de glucemia basal, la hemoglobina glicosilada y el modo de tratamiento
(Tabla 38).
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Tabla 38. Caracteristicas de la diabetes mellitus segun el tipo de obesidad

Obesidad mérbida | Superobesidad p

(n = 46) (n=9)
Glucemia en ayunas (mg/dL) 137 + 41 132 + 41 0,836
Hemoglobina glicosilada (%) 78+1,8 7,718 0,782
Tratamiento antidiabético?
Higiénico-dietético 8(17,5) 1(11) 0,169
Farmacoldgico 30 (65) 5 (56)
Insulina 8 (17,5) 3 (33)

Datos expresados en media + desviacién estandar y nimero (%). ?Referido al total de sujetos

diabéticos.

4.2.2.2. Evolucion de la glucemia y la hemoglobina glicosilada segun el tipo de

obesidad

Basalmente, tanto la glucemia en ayunas como la hemoglobina glicosilada

fueron similares en los pacientes obesos y superobesos. Al afio de seguimiento,

los niveles de glucemia basal y la hemoglobina glicosilada disminuyeron de

forma estadisticamente significativa y similar en los dos grupos de obesos

(Tabla 39).

Tabla 39. Evolucién de la glucemia basal y la hemoglobina glicosilada al

ano

Basal 1 ano A absoluto A relativo
Glucemia (mg/dL) p p p
Obesos 137+41 | 85+ <001 | -43+40 231426
Superobesos 132+41 | 83+11 |<001| -39+x40 | 832 | 2g+2g | 930
HbA1cC (%)
Obesos 78+18 58+0,9 <,001 -1,8+1,3 22 +13
Superobesos 77418 | 56+09 | <001 | -16+14 | 90| 21418 | 93

Datos expresados en media + desviacion estandar. En este analisis se han incluido soélo los
pacientes con las dos determinaciones analiticas. (Glucosa en ayunas: n = 46 y HbA1c: n =17
para obesos y n = 9 y n = 8 para superobesos).
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4.2.2.3. Evolucion del tratamiento hipoglucemiante segun el tipo de obesidad

Las figuras 26 y 27 muestran los cambios en el tratamiento hipoglucemiante
en funcion del tipo de obesidad. En ella puede apreciarse como al afo de la cirugia
bariatrica, la mayoria de los pacientes diabéticos no precisan o disminuyen los
requerimientos de farmacos hipoglucemiantes, y que estos resultados no se ven

afectados por el tipo de obesidad (79% frente a 100%, respectivamente; p = 0,548).

A 8(17,5%) 0 (0%)
2
B 30 (65%) \ 6 8(17,5%)
6
24
C 8(17,5%) . 38 (82,5%)
Basal 1 afio

Figura 26. Evolucion al afio del tratamiento en diabéticos y obesos

A: ADOS + Insulina, B: ADOs, C: tratamiento higiénico dietético.

A 1(11%) 0 (0%)
B 5 (56%) \ 0(0%)
\ 1
5
C 3(33%) 10 (100%)
3
Basal 1aho

Figura 27. Evolucién al afio del tratamiento en diabéticos y superobesos

A: ADOS + Insulina, B: ADOs, C: tratamiento higiénico dietético.
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4.2.2.4. Curacion de la diabetes mellitus segun el tipo de obesidad

Como se ha mencionado anteriormente, durante el periodo de seguimiento,
el 76% (42/55) de los pacientes diabéticos presentd curacion de la enfermedad.
Este porcentaje de sujetos libre de DM tipo 2 al afo fue similar en ambos grupos de

pacientes obesos (Obesos: 74% frente a superobesos: 89%; p = 0,669, Figura 28).

100 1
80 -
60 -
X
40 -
20 -
0 T T
Obesos Superobesos
(34/46) (8/9)

Figura 28. Porcentaje de curaciéon de diabetes en funcién del tipo de
obesidad

4.2.3. Analisis del grado de asociacion entre el tipo de obesidad y la

curacion de la diabetes mellitus al aio de la cirugia

4.2.3.1. Analisis de regresion logistica univariante para evaluar la asociacion

entre la curacion de la diabetes mellitus y el tipo de obesidad

El analisis de regresion logistica univariante mostré una ausencia de
asociacion entre el tipo de obesidad y la curacion de la DM tipo 2 (OR = 0,35
(IC95%: 0,04 a 3,13); p = 0,351).

181



Resultados

4.2.3.2. Andlisis de regresion logistica univariante para evaluar la asociacion

entre la curacion de la diabetes mellitus y otros factores

Debido al escaso numero de pacientes con DM al afio de seguimiento

(n=9), en este caso no consideramos adecuado realizar un analisis de regresion

Tabla 40. Analisis de regresion logistica univariante para la curaciéon de
la diabetes mellitus tras 1 ano de la cirugia

Odds Ratio | Intervalos de Confianza 95% p

Insulina y/o ADOs 0,09 0,02-0,45 0,003
Glucemia basal (mg/dL) 0,99 0,98-1,01 0,162
Hemoglobina glicosilada (%) 0,71 0,41-1,21 0,208
Edad (x afios) 0,97 0,89-1,05 0,433
Sexo (mujer) 2,05 0,49-8,59 0,326
Estudios secundarios/universitarios 0,21 0,02-1,78 0,152
Hipertension arterial 0,79 0,08-7,78 0,841
Dislipemia 3,64 0,46-28,8 0,222
SAHS 2,03 1,05-6,1 0,681
Artrosis 0,72 0,19-2,62 0,615
Hipotiroidismo 0,92 0,16-5,21 0,922
Reflujo gastroesofagico 0,90 0,23-3,49 0,879
indice de Charlson >1 punto 0,69 0,31-1,55 0,367
Tabaquismo 413 0,81-20,9 0,088
Consumo de alcohol 4,26 0,49-36,7 0,187
Trastorno de conducta alimentaria 1,13 0,29-4,30 0,863
Alteracion de la conducta alimenticia 0,71 0,20-2,47 0,588
Trastorno del estado de animo 1,20 0,34-4,29 0,779
Antecedentes familiares de obesidad 0,88 0,25-3,05 0,834
Peso (x Kg) 1,04 0,99-1,08 0,125
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 1,09 0,93-1,29 0,283
Exceso de peso (xKg) 1,04 0,98-1,11 0,151
PPPC (xKg) 0,98 0,89-1,08 0,650
Cirugia abdominal previa 0,38 0,11-1,37 0,140
Ano de intervencion

2007-2008 1 0,803
2009-2010 0,55 0,09-3,15

2011-2012 1,27 0,21-7,58

2013-2014 0,82 0,13-5,08

ASA (>2 puntos) 0,69 0,19-2,56 0,588
Pérdida de peso absoluta (xKg) 1,03 0,97-1,10 0,299
Porcentaje de pérdida de peso 0,99 0,90-1,09 0,832
Porcentaje de exceso de peso perdido 1,01 0,96-1,05 0,756
Resultado excelente 0,86 0,25-2,98 0,809

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;
ASA = American Society of Anesthesiology.
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logistica multivariante para evaluar los posibles predictores independientes de
curacion de DM tipo 2. No obstante, a continuacion exponemos los resultados
de los analisis de regresion logistica univariante realizados con el resto de
variables independientes con el objetivo de mostrar si existe relacion entre

alguna de ellas y la curacion de la DM tipo 2.

Como se puede apreciar en la Tabla 40, unicamente el tratamiento con
insulina basalmente (OR: 0,09 (IC95% 0,02-0,45); p = 0,003) se asocid con
una menor tasa de curacion de la DM tipo 2. No encontramos, sin embargo
diferencias estadisticamente significativas en cuanto a la edad, sexo, glucemias

basales, hemoglobina glicosilada basal ni pérdida ponderal al ano (p >0,05).

4.3. DISLIPEMIA
4.3.1. Analisis de la dislipemia en la poblaciéon de estudio
4.3.1.1. Analisis descriptivo del perfil lipidico en la poblacion de estudio

Del total de la poblacién un 81% (n = 165) fueron dislipémicos. La cifra
media de colesterol total fue de 188 + 34 mg/dL, los triglicéridos de 139 + 84 mg/
dL, el colesterol LDL 112 + 31 mg/dL y el HDL 48 + 12mg/dL. Un 33% (66/204)
de los sujetos presentd niveles de colesterol total >200mg/dL, un 14% (28/204)
triglicéridos >200mg/dL, un 26% (49/192) colesterol LDL elevado (>160 mg/
dL con <2 factores de riesgo cardiovascular, >130 mg/dL =2 factores de riesgo
cardiovascular y >100 mg/dL con enfermedad cardiovascular establecida),
un 48% (93/192) colesterol HDL bajo <50 mg/dL en mujeres y <40 mg/dL
en hombres (Figura 29). A pesar de esto, tan solo un 8,4% (n = 14) de los

dislipémicos recibia farmacos hipolipemiantes (64% estatinas y 36% fibratos).
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Figura 29. Porcentaje de pacientes con niveles lipidicos basales elevados

CT alto (66/204): colesterol total 2200 mg/dL; TG alto (28/204): triglicéridos 2200mg/dL; LDL
alto (49/192): (>160 mg/dL con <2 factores de riesgo cardiovascular, >130 mg/dL =2 factores
de riesgo cardiovascular y >100 mg/dL con enfermedad cardiovascular establecida, HDL bajo
93/192: colesterol HDL <50mg/dL en la mujer o < 40mg/dL en el varén.

4.3.1.2. Evolucion del perfil lipidico en la poblacion de estudio

Para el analisis de la evolucién del perfil lipidico se tuvo en cuenta a los
pacientes con parametros lipidos recogidos a nivel basal y al afio. El 10% (n =
21) de los pacientes presento valores perdidos de colesterol total y triglicéridos
en el seguimiento, mientras que el 21% (n = 42) presento valores perdidos de
colesterol HDL y LDL.

Al afo de seguimiento, los niveles de colesterol total, triglicéridos
y colesterol LDL disminuyeron de forma estadisticamente significativa en la
poblacion general, mientras que los niveles de colesterol HDL aumentaron
(Tabla 41).
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Tabla 41. Evolucion a 1 aino del perfil lipidico en la poblacidon de estudio.

Basal 1 ano A absoluto | A relativo p
Colesterol total (mg/dL) 187 £ 33 154 + 28 -33 + 39 -18+22 | <,001
Triglicéridos (mg/dL) 140 £ 83 77 £ 38 -62 + 86 -44 +48 | <,001
Colesterol LDL (mg/dL) 110 £ 30 80 + 25 -30 £ 35 -25+37 | <,001
Colesterol HDL (mg/dL) 48 + 11 58 + 14 1017 22 + 41 <,001

Datos expresados en media * desviacion estandar. Referido a los pacientes con dos
determinaciones de lipidos basal y al afio. En el caso de colesterol total y triglicéridos: n =183.
En el caso de HDL y LDL: n =166.

Por otro lado, el porcentaje de pacientes con niveles lipidicos elevados al

afo disminuyo6 de forma estadisticamente significativa (Figura 30).

60
I Basal
50 4 | = 1afio
40
X 30 4
20 +
. [ = = |
CT alto TG alto LDL alto HDL bajo

Figura 30. Evolucion del porcentaje de pacientes con lipidos elevados

Basal 1 afo p
CT alto 54 (30) 9(4,9) <0,001
TG alto 26 (14) 3(1,6) <0,001
LDL alto 38 (23) 3(1,8) <0,001
HDL alto 80 (48) 32 (19) <0,001

Datos expresados en numero y porcentaje. En este analisis se han incluido sélo los pacientes
con las dos determinaciones de lipidos. CT alto: colesterol total 2200 mg/dL; TG alto: triglicéridos
2200mg/dL; LDL alto: colesterol LDL =130 mg/dL, HDL bajo: colesterol HDL <50mg/dL en la mujer
0 < 40mg/dL en el vardn. Referido a los pacientes con dos determinaciones de lipidos basal y al
afo. En el caso de colesterol total y triglicéridos: n =183. En el caso de HDL y LDL: n =166
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4.3.1.3. Evolucion del tratamiento hipolipemiante en los pacientes dislipémicos

El tratamiento hipolipemiante basal y al afio se registré en todos los
pacientes dislipémicos (Figura 31). Aligual que en el caso de los antihipertensivos,
ningun paciente requirid inicio y/o aumento de dosis de tratamiento hipolipemiante
durante el seguimiento; el 79% (n = 11) de los pacientes tratados con farmacos
dejo de necesitar medicacion, y el 21% (n = 3) restante permaneci6 con igual
tratamiento. Todos los pacientes bajo tratamiento con fibratos pudieron suspender

el tratamiento farmacolégico al afio de la intervencion.

100 -
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60 I Higienico dietético
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%

40 -

20 A

Basal 1 ano

Figura 31. Evolucién al aio del tratamiento en los pacientes dislipémicos

Higiénico dietético 151 (92) 162 (98)
Estatinas 9 (5) 3(2) <0,001
Fibratos 5(3) 0 (0)

Datos expresados en numero y porcentaje.

4.3.1.4. Curacion de la dislipemia en la poblaciéon de estudio

La curacion de DLP fue definida como la presencia de colesterol total
<200mg/dL, LDL <130 mg/dL o <160 mg/dL en funcién de la presencia o

ausencia de factores de riesgo cardiovascular o enfermedad cardiovascular,
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HDL >40 mg/dL en hombres o >50 mg/dL en mujeres, triglicéridos plasmaticos
<150mg/dL y ausencia de medicacién hipolipemiante. Debido a que al afio de
seguimiento 34 pacientes dislipémicos tenian valores perdidos de colesterol,
la curacion de la DLP sélo se pudo evaluar en el 79% (n = 131) de los
pacientes con DLP basal. Ningun paciente con perfil lipidico inicial normal fue

diagnosticado de DLP al afio de seguimiento.

Durante el periodo de seguimiento, el 79% (103/131) de los pacientes
dislipémicos presentd curacidn. Los pacientes que experimentaron curacion
estaban menos frecuentemente bajo tratamiento farmacoldgico hipolipemiante
(1,5% frente 35,3%, p <0,001). No se observaron diferencias en cuanto a la

edad, sexo, niveles de lipidos basales ni la pérdida de peso al afio (p >0,05).

4.3.2. Anadlisis comparativo de la dislipemia segun el tipo de obesidad
4.3.2.1. Andlisis descriptivo de la dislipemia en funcion del tipo de obesidad

Podemos observar en la tabla 42 como basalmente, los pacientes obesos

y superobesos presentaron un perfil lipidico y un modo de tratamiento similares.

Tabla 42. Caracteristicas de la dislipemia segun el tipo de obesidad

Obesidad mérbida | Superobesidad
(n = 157) (n = 47) s

Dislipemia 132 (84) 33 (70) 0,059
Colesterol total (mg/dL) 189 + 33 186 + 36 0,865
Triglicéridos (mg/dL) 140 + 86 133+ 78 0,543
Colesterol LDL (mg/dL) 113 + 31 108 + 30 0,495
Colesterol HDL(mg/dL) 48 + 12 49 + 11 0,534
Tratamiento hipolipemiante®

Higiénico-dietético 145 (92) 43 (96) 0,741
Estatinas 8 (5,1) 1(2,1)

Fibratos 4 (2,5) 1(2,1)

Datos expresados en media + desviacion estandar y numero (%). Referido al total de sujetos
dislipémicos.
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4.3.2.2. Evolucion del perfil lipidico segun el tipo de obesidad

Al afo de seguimiento, los niveles de colesterol total, triglicéridos vy
colesterol LDL habian disminuido de forma importante en los dos subgrupos de
pacientes, mientras que los niveles de colesterol HDL aumentaron (Tabla 43).
No hubo diferencias estadisticamente significativas en el cambio absoluto y/o

relativo de los niveles lipidicos en funcion del tipo de obesidad.

Tabla 43. Evolucion a 1 aino del perfil lipidico en funcién del tipo de

obesidad

Basal 1 ano A absoluto p A relativo p
Colesterol total (mg/dL)
Obesos 185+31 | 154+28 | <001 | -32+40 17 +23
Superobesos 188 +36 | 153+28 | <001 | -35+36 | 11| _19+17 | 790
Triglicéridos (mg/dL)
Obesos 141+88 | 78+41 | <001 | -63+90 44 + 49
Superobesos 132+79 | 72427 | <001 | -60+70 | 890 | 45+06 | 803
Colesterol LDL (mg/dL)
Obesos 110+29 | 80+25 | <001 | -30+37 .25 + 39
Superobesos 111429 | 80+24 | <001 | -30+31 | 99| 24430 | 884
Colesterol HDL (mg/dL)
Obesos 48+13 | 59+15 | <001 | 11+17 23 + 41
Superobesos 49+10 | 56+13 | 0,000 | 7+16 | 26| 19+30 | 195

Datos expresados en media *+ desviacion estandar. En este andlisis se han incluido sélo los
pacientes con las dos determinaciones de lipidos. En el caso de colesterol total y triglicéridos: n
= 141 para obesos y n = 42 para superobesos. En el caso de HDL y LDL: n = 129 para obesos
y n = 37 para superobesos

El porcentaje de pacientes con niveles lipidicos elevados al afio disminuyé
de forma similar y significativa en los dos subgrupos de obesidad (Figura 32 y
Figura 33).
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Figura 32. Evolucién del porcentaje de obesos mérbidos con lipidos

elevados
Basal 1 aio o]
CT alto 40 (28) 6 (4,3) <0,001
TG alto 22 (16) 3(2,1) <0,001
LDL alto 30 (23) 3(2,3) <0,001
HDL bajo 62 (48) 23 (18) <0,001

Datos expresados en numero y porcentaje. En este andlisis se han incluido sélo los obesos con
las dos determinaciones de lipidos. CT alto: colesterol total 2200 mg/dL; TG alto: triglicéridos
2200mg/dL; LDL alto: colesterol LDL =130 mg/dL, HDL bajo: colesterol HDL <50mg/dL en la
mujer o < 40mg/dL en el varon.
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Figura 33. Evolucién del porcentaje de superobesos con lipidos elevados

Basal 1 ano p
CT alto 14 (33) 3(7,1) <0,001
TG alto 4 (10) 0 (0) <0,001
LDL alto 8 (22) 0 (0) <0,001
HDL bajo 18 (49) 9 (24) <0,001

Datos expresados en numero y porcentaje. En este analisis se han incluido sélo los superobesos
con las dos determinaciones de lipidos. CT alto: colesterol total 2200 mg/dL; TG alto: triglicéridos
>200mg/dL; LDL alto: colesterol LDL =130 mg/dL, HDL bajo: colesterol HDL <50mg/dL en la
mujer o < 40mg/dL en el varon.

4.3.2.3. Evolucion del tratamiento hipolipemiante segun el tipo de obesidad

Tal y como se ha mencionado anteriormente ningun paciente requirié inicio
y/o aumento de dosis de tratamiento hipolipemiante durante el seguimiento con
independencia del grado de obesidad. Debido al escaso numero de pacientes
bajo tratamiento hipolipemiante basal (n = 14) y a que casi el 80% dejaron la
medicacién hipolipemiante no se realizé un subanalisis evolutivo del tratamiento

en funcion del tipo de obesidad.
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4.3.2.4. Curacion de la dislipemia segun el tipo de obesidad

Del total de 131 pacientes dislipémicos con datos disponibles al afio, 101
fueron obsesos morbidos y 30 superobesos. Tal y como muestra la figura 34 el
porcentaje de curacion fue similar en ambos grupos de pacientes obesos (OM:
80% frente a superobesos: 73%; p = 0,159).
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Figura 34. Porcentaje de curaciéon de dislipemia en funcion del tipo de
obesidad

4.3.3. Analisis del grado de asociacion entre el tipo de obesidad y la

curacion de la dislipemia al afio de la cirugia

4.3.3.1. Anélisis de regresion logistica univariante para evaluar la asociacion

entre la curacion de la dislipemia y el tipo de obesidad

Aligual que el analisis descriptivo, la regresion logistica univariante mostro
una tendencia que no alcanzé la significacion estadistica para la asociacion
entre el tipo de obesidad y la curacion de la DLP (OR = 1,88 (IC95%: 0,23 a
1,27); p = 0,152).
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4.3.3.2. Analisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociacion

entre la curacion de la dislipemia y el tipo de obesidad

Tras el analisis univariante realizamos un analisis de regresion logistica
multivariante para descartar la existencia de una asociacion entre el tipo de
obesidad y la curacion de la DLP que pudiera estar enmascarada por algun

factor de confusion.

Previo a la seleccion de las variables confusoras se hizo un andlisis de
regresion logistica univariante con el que se evaluaron cuales eran los factores
asociados con la curacion de la DLP. Los criterios para incluir las variables en
el modelo multivariante final se han descrito detalladamente en el apartado de

material y método.

4.3.3.2.1. Factores asociados a la curacion de la dislipemia

Tras la realizacién del analisis de regresion logistica univariante (Tabla
44) objetivamos que el tratamiento farmacoldgico hipolipemiante basal (OR =
0,03 (IC95%: 0,01 a 0,14); p <0,001) y la DM tipo 2 (OR = 0,48 (IC95%: 0,22 a
0,90); p = 0,041) se asociaron a una menor curacion de la DLP. Por otro lado,
los pacientes con triglicéridos elevados basalmente mostraron una tendencia a
curarse menos, mientras que los que tenian estudios secundarios/universitarios
mostraron una tendencia a curarse mas. No se encontré asociacion entre la
curacion de DLP vy el resto de parametros del perfil lipidico o la magnitud de la

pérdida ponderal (todas las p >0,05).
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Tabla 44. Analisis de regresidén logistica univariante para la curacion de
la dislipemia tras 1 afio de la cirugia

Odds Ratio | Intervalos de Confianza 95% P

Farmacos hipolipemiantes 0,03 0,01-0,14 <0,001
Colesterol total (mg/dL) 1,00 0,99-1,02 0,363
Triglicéridos (mg/dL) 1,00 0,99-1,01 0,181
Colesterol LDL (mg/dL) 1,01 0,99-1,02 0,118
Colesterol HDL(mg/dL) 1,01 0,98-1,05 0,566
CT alto 1,49 0,67-3,32 0,324
TG alto 0,47 0,19-1,15 0,099
LDL alto 1,25 0,53-2,94 0,615
HDL bajo 1,06 0,48-2,33 0,895
Edad (x afios) 1,00 0,96-1,04 0,863
Sexo (mujer) 1,08 0,47-2,47 0,853
Estudios secundarios/universitarios 2,20 0,92-5,27 0,076
Hipertension arterial 1,58 0,73-3,40 0,244
Diabetes Mellitus tipo 2 0,48 0,22-0,90 0,041
SAHS 1,38 0,61-3,12 0,442
Artrosis 0,87 0,38-1,99 0,735
Hipotiroidismo 0,72 0,29-1,79 0,482
Reflujo gastroesofagico 0,78 0,35-1,77 0,558
indice de Charlson >1 punto 0,70 0,43-1,15 0,163
Tabaquismo 0,99 0,45-2,14 0,970
Consumo de alcohol 0,46 0,17-1,24 0,125
Trastorno de conducta alimentaria 0,68 0,31-1,49 0,332
Alteracion de la conducta alimenticia 1,48 0,70-3,15 0,309
Trastorno del estado de animo 1,06 0,50-2,26 0,875
Antecedentes familiares de obesidad 0,79 0,37-1,69 0,541
Peso (x Kg) 1,00 0,98-1,02 0,959
indice de Masa Corporal (x Kg/m?) 0,99 0,91-1,09 0,942
Exceso de peso (xKg) 1,00 0,97-1,03 0,950
PPPC (xKg) 0,99 0,94-1,03 0,524
Cirugia abdominal previa 1,28 0,57-2,84 0,552
Afo de intervencion

2007-2008 1 - 0,473
2009-2010 1,94 0,68-5,45

2011-2012 2,08 0,77-5,66

2013-2014 1,43 0,45-4,49

ASA (>2 puntos) 0,50 0,21-1,19 0,118
Pérdida de peso absoluta (xKg) 1,01 0,97-1,03 0,870
Porcentaje de pérdida de peso 0,99 0,94-1,04 0,719
Porcentaje de exceso de peso perdido 0,99 0,97-1,02 0,687
Resultado excelente 1,01 0,47-2,18 0,977

SAHS = Sindrome de apnea hipopnea del suefio; PPPC = pérdida de peso previo a cirugia;
ASA = American Society of Anesthesiology.
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4.3.3.2.2. Andlisis de regresion logistica multivariante para evaluar la asociacion

entre la curacion de la dislipemia y el tipo de obesidad

Tal y como muestra la Tabla 45, tras el analisis de regresion logistica
multivariante el tipo de obesidad no se asocio con la curacion de la DLP aunque
si mostré una tendencia a curarse mas entre los pacientes obsesos moérbidos
(OR: 2,43 (1C95%: 0,93-6,53); p = 0,071). EIl unico factor asociado de forma
independiente a menor curacion fue el tratamiento farmacoldgico hipolipemiante
previo (OR: 0,02 (IC95%: 0,01-0,12); p<0,001).

Tabla 45. Analisis de regresion logistica multivariante para la curacién de
la dislipemia tras 1 afo de la cirugia

Odds Ratio | Intervalos de Confianza 95% p
Obesidad moérbida 243 0,93-6,53 0,071
Farmacos hipolipemiantes 0,02 0,01-0,12 <0,001
TG alto 0,66 0,22-2,04 0,471
Estudios secundarios/universitarios 1,97 0,71-5,49 0,195
Diabetes Mellitus tipo 2 1,61 0,50-5,18 0,427

TG = triglicéridos.
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1. CARACTERISTICAS BASALES DE LOS PACIENTES

La poblacion de estudio estaba constituida por 204 pacientes, de los
cuales 47 formaron parte del grupo de OM y 157 del grupo de superobesos.
Todos los pacientes fueron sometidos a la técnica quirurgica del BPGL, creando
en los pacientes con superobesidad una rama alimentaria entre 150-200 cm en

lugar de la medida convencional de 100 cm en los OM.

1.1. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS
1.1.1. Edad

La edad media de nuestra poblacién fue 38 + 9 afios, siendo mayor en
el grupo de OM 41 £ 10 afios frente al grupo de superobesos de 36 + 8 afos
(p = 0,007). Estos resultados concuerdan con los publicados por Bloomston®?,
que indicaban que los superobesos son operados de forma mas temprana
que los pacientes OM. Lanzarini y cols'™?, en un estudio muy similar al nuestro
realizado en Chile en 2012, encontraron también una edad media de 40 + 9
afios semejante a la de nuestros pacientes. Nuestros hallazgos, tampoco se
alejan de trabajos como el de Peterli'’” en 2012, en el que la edad era de 38,3
anos, o el que realizaron Rodriguez y cols en 2011’8, cuya cohorte tenia una
edad media de 34 afios; y estan en consonancia con los resultados de la ultima
ENS'™. Sin embargo, en un estudio multicéntrico realizado por Hutter y cols'°
los pacientes presentaban una edad sensiblemente superior a la nuestra (46-52
anos) sin mostrar relacion significativa con el tipo de obesidad. En este estudio,
los autores sefialaban que es necesario un grado de madurez y la aparicién de
patologia cronica asociada para que los pacientes adviertan que la obesidad

pasa de ser una cuestion estética a un verdadero problema de salud.

Creemos que, debido al aumento de la incidencia de la obesidad infantil,
cada vez son mas los pacientes jévenes que se ven afectados por esta patologia

y que por lo tanto solicitan antes la cirugia bariatrica. En los EEUU, la edad
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media de los pacientes intervenidos es una década inferior a la reflejada en las
series europeas. Sin embargo, en nuestro programa seguimos los criterios de
seleccion de la SEEDO y la SECO/IFSO actualizados en 2015°, por lo que los
candidatos a cirugia deben cumplir con los requisitos de obesidad mantenida al
menos durante 5 afios y fracaso de otros tratamientos correctamente seguidos.
Si a esto le sumamos que las pruebas de preoperatorio y la lista de espera se
prolongan durante alrededor de dos afios, entenderemos que la mayoria de

nuestros pacientes sean de mediana edad.

La prevalencia de obesidad en la poblacion espafola adulta se estima
en un promedio de 15,5%. Sin embargo, la proporcion varia ampliamente en
las distintas etapas de la edad adulta, partiendo de un 5,9% entre los 25-34
anos e incrementandose con la edad hasta alcanzar un pico de incidencia
del 28,5% entre la quinta y la sexta década (55-64 anos), de acuerdo con
los resultados del estudio ENRICA-2012'8'. Factores como la menopausia, la
escasa actividad fisica, los defectos en la masticacion que restringen la ingesta
proteica, los cambios en la composicién corporal o alteraciones metabdlicas
como la diabetes favorecen esa tendencia a engordar. En cada etapa de la
vida del adulto la presencia de obesidad va a tener connotaciones y patologias
asociadas concretas por lo que el enfoque terapéutico y las recomendaciones
dietéticas deben ser diferentes. Algunos trabajos consultados' revelan una
relacion estadisticamente significativa de la edad con respecto al sexo, siendo
paradojicamente los pacientes varones de mayor edad que las mujeres, aunque

en nuestro caso esa diferencia no ha existido.

Nuestros resultados vienen a contradecir los obtenidos por diferentes
estudios, que consideran que la edad es, por si misma, un factor de riesgo para la
obesidad mérbida'2+18 o incluso la opiniéon de autores como Maciejewski'®* del
Durham Veterans Affairs Medical Center de Carolina del Norte, que consideran
la edad avanzada una contraindicacion para cualquier cirugia de la obesidad.

A pesar de que el aumento de edad lleva asociado un aumento de la patologia
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basal, no se han encontrado diferencias al comparar la tasa de complicaciones,
mortalidad, estancia hospitalaria ni reingresos en los 30 dias del alta con la
edad. Este hallazgo se explica, en parte, por no ser nuestros pacientes muy
mayores. En los pacientes de edad avanzada que presentan obesidad con riesgo
anestésico grave o las comorbilidades han progresado demasiado se descarta
la intervencién, demasiado agresiva, al disponer de diferentes modalidades

terapéuticas alternativas aunque de peor resultado.

1.1.2. Sexo

En nuestro estudio se dio un predominio del sexo femenino sobre el
masculino, tanto en el grupo de superobesos (68%) como en el de OM (71%),
con una distribucién similar a la descrita por Rodriguez'”® o Peterli'”” pero sin
llegar a la de Hutter'®®, donde la diferencia es aun mas marcada (90% mujeres).
Esta proporcion no se corresponde con la prevalencia por sexos y refleja que
las mujeres se someten mas a cirugia bariatrica que los hombres, debido tal vez

a una mayor aceptacion de la obesidad entre los varones.

La distribucion por sexos en la poblacion mundial para la obesidad
moérbida es de 2,33/1 a favor de las mujeres'®. Siguiendo esta pauta, en
nuestro estudio el numero de varones es sensiblemente menor al de mujeres
en esa misma proporcion. La distribucién por sexos del estudio se acerca a
la de la mayor parte de los estudios consultados y coincide con la registrada
en estudios de epidemiologia de la obesidad en la Regiéon de Murcia?®. La
comparacion de nuestros resultados con otras provincias que tienen registro
de obesidad y participaron en el estudio DORICA'® indica que la tasa de
incidencia global es intermedia-alta para los hombres y alta para las mujeres.
Respecto a Europa, en base a los resultados del estudio nuestra poblacion
presenta una tasa de incidencia global intermedia-alta para los hombres y alta

en las mujeres?.
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Muchas causas explican este reparto desigual entre sexos, tanto exégenas
(malos habitos de alimentacion y sedentarismo) como endégenas (factores
genéticos, metabdlicos y hormonales). Investigaciones recientes apuntan que,
por término medio, la genética contribuye en un 33% al peso del cuerpo,
pero esta influencia puede ser mayor o menor en una persona en particular'®’.
También los factores socioecondmicos parecen ser determinantes entre las
mujeres, llegando a duplicarse la prevalencia de obesidad en las mujeres de

nivel socioecondmico mas bajo.

Por otro lado, la menopausia produce cambios en la distribucion de la
grasa corporal y en la oxidacion del tejido adiposo. EI aumento de masa grasa
abdominal y visceral de la postmenopausia se acompafia con aumento de la
capacidad antioxidante a causa del cambio hormonal mientras que la edad no
tiene influencia. Sin embargo, la capacidad antioxidante tiene una correlacion

lineal con la edad, pero no con la masa grasa troncular®.

Hemos encontrado pocos estudios sobre cirugia bariatrica que refieran
algun tipo de diferencia estadisticamente significativa debida al sexo, presentando
en general los varones menor grado de obesidad, mayor riesgo quirurgico y

peores resultados de la cirugia, acompafandose de una mayor mortalidad's.

1.1.3. Nivel de estudios y nivel socioeconémico

Los pacientes de nuestro estudio han cursado en su mayoria estudios
secundarios (Bachiller, FP), que corresponden al 75% de los pacientes obesos
y al 66% de los superobesos No se han observado diferencias estadisticamente
significativas respecto al nivel socioeconémico y de estudios entre los grupos,
sin embargo los analfabetos unicamente estan presentes en un 3% del grupo

de OM siendo del 0% en el grupo de superobesos.

Las publicaciones que asocian inteligencia y peso se centran en la primera

infancia, cuando se produce el desarrollo cognitivo. Casi todos coinciden en
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afirmar que los coeficientes de inteligencia mas bajos se relacionan con los
IMC extremos, que la baja inteligencia aumenta el riesgo de obesidad y que los
habitos sanos en la infancia se relacionan con niveles de inteligencia mas altos
en adultos, si bien no aciertan a encontrar el motivo'. Como podemos ver, en

nuestro estudio no se encontraron estas diferencias.

Por otro lado, en nuestra poblacion, el 83% de los pacientes tenian estudios
secundarios o universitarios, lo que contrasta con la mayoria de encuestas e
informes que advierten que la obesidad aparece con mas frecuencia en los
subgrupos con nivel educativo bajo, tanto en varones como en mujeres. Asi,
en la serie de Gutiérrez-Fisac'® lo mas habitual en ambos sexos es no tener
estudios, afirmando que la obesidad se presenta mas en las clases sociales
bajas y especialmente en mujeres. Este estudio, a pesar de ser también en
poblacion espafiola, se centra en mayores de 60 afios, lo que justifica el menor
grado de escolarizacion observado. Por otro lado es posible que los pacientes
con nivel educativo mas bajo no sean remitidos tan a menudo a las consultas
de cirugia bariatrica debido a que suelen aceptar mejor su condiciéon de obesos

y por lo tanto demandan menos atencion por este problema.

1.2. OTRAS COMORBIDADES

De todas las comorbilidades descritas en la poblacion, el SAHS fue la mas
frecuente. En nuestra poblacion el SAHS esta presente en el 68% de los OM y en
el 77% de los superobesos. Esta alta incidencia contrasta con la que se publica
en otras series, como en el estudio de Hamed y cols'®® donde se describe una
menor incidencia de esta patologia tanto en OM como en superobesos siendo
del 23% y 46% respectivamente. El consumo de tabaco, junto con la obesidad
y las anomalias estructurales del tracto respiratorio superior son los principales
factores etiologicos asociados al SAHS. Los cambios observados en la fisiologia
respiratoria en relacién con la obesidad incluyen alteraciones en la mecanica

ventilatoria, musculos respiratorios, regulacion de la ventilacion y control de
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la respiracion durante el suefo’®. Aunque estos cambios estan ampliamente
reconocidos, en los ultimos afos se han abierto nuevos campos de investigaciéon
dirigida que hacen referencia a dos aspectos: la etiologia del sindrome de
obesidad-hipoventilacion y la posible asociacién entre superobesidad y asma.
La aplicacion durante el suefio de una presion positiva continua en la via aérea
junto con la pérdida drastica de peso constituye el tratamiento de eleccion.
Del total de nuestra poblacion, 75 pacientes eran fumadores (37%) con una
distribucién entre el grupo de OM y de superobesos de 60 pacientes (38%) y
15 (32%) respectivamente. Estas cifras son muy cercanas a las de otras series

como la de Levine y Kalarchian'', que describen una prevalencia del 27%.

1.3. VARIABLES RELACIONADAS CON LA CIRUGIA
1.3.1. Peso e IMC

El peso medio de nuestros pacientes fue de 128 + 20 Kg y su IMC medio
de 48 + 5 Kg/m? lo que se ajusta perfectamente a los criterios de indicacién para
la cirugia de la obesidad recomendados por la SECO/IFSO. Si comparamos
estos datos con los de otras series publicadas, podemos encontrar una gran
variabilidad. Incluso se ha llegado a describir una asociacion inversa entre el
grado de IMC y la pérdida postoperatoria de peso, sobre todo en casos de IMC

>50 Kg/m?'®2, que en nuestra serie no se ha dado.

Por grupos, el peso medio fue de 121 Kg (IMC = 45 Kg/m?) el grupo
de OM y de 150 Kg (IMC = 54 Kg/m?) en el de superobesos. Estos datos no
difieren de los de Lanzarini'®®, publicados en Chile (IMC = 44 Kg/m? en OM e
IMC = 53 Kg/m? en superobesos), los de Dresel' (IMC = 45 Kg/m? en OM
e IMC = 59 Kg/m? en superobesos) sobre pacientes norteamericanos o los
de Carvajal (IMC = 45 Kg/m? en OM e IMC = 55 Kg/m? en superobesos) en
una serie de poblaciéon también espanola pero mas corta que la nuestra™®. La

proporcion de superobesos en nuestro estudio, por encima del 23% del total de
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pacientes obesos sometidos a intervencion, también se encuentra dentro de los
margenes publicados por los trabajos citados y practicamente coincide con el

24% observado por Moon en su articulo de febrero de 2016"%4.

1.3.2. Pérdida de peso previa a la cirugia

La pérdida de peso previa es considerada por algunos autores el unico
factor relacionado directamente con el éxito de la intervencion'?, por lo que
muchos programas exigen pérdidas entorno al 5-10% del exceso de peso
preoperatorio. Esta bajada ponderal media no fue adecuada y apenas alcanzo
en nuestra serie el 0,9%, dandose en algunos casos incluso una ganancia
de peso. No obstante, los pacientes superobesos experimentaron una mayor
pérdida de peso previo a la cirugia (-1,8 Kg frente a -0,5 Kg; p = 0,045). No
encontramos diferencias estadisticamente significativas entre los grupos en el

resto de variables relacionadas con la cirugia.

Diversos estudios corroboran también los beneficios de la pérdida de peso
antes de la cirugia bariatrica en términos disminucién del volumen hepatico y
reduccion de la estancia hospitalaria'3191%.1%7  pero no hay en este sentido
un tipo de intervencion definida como mas exitosa que otra'. En un estudio
retrospectivo que evaluaba el impacto de una intervencion nutricional intensiva
para la pérdida de peso preoperatoria, el consumo de energia, y la calidad de
la alimentacion, Meléndez-Araudjo y cols™ no encontraron diferencias entre
un programa basado en dieta formula baja en calorias frente a restriccion
dietética moderada con alimentacion convencional. En su estudio encontraron
que ambas intervenciones producian una reduccion del peso, y que en el
grupo de intervencion la pérdida de peso se prolongd durante mas tiempo. Los
estudios de revision se encuentran con que no pueden comparar correctamente
los datos, pues la disparidad de estrategias seguidas en la busqueda de dicha
pérdida de peso es muy elevada. Por un lado se han realizado estudios con

dietas de muy bajo aporte caldrico, otros con dietas-férmula bajas en calorias,
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otros sin seguimiento reglado por un nutricionista. Ademas, la duraciéon del

programa de pérdida de peso también es una variable de confusién.

Por otro lado, cabria haber esperado que los pacientes del grupo OM,
con menos impedimentos para el deporte, hubiesen alcanzado una mejor
situacién prequirurgica, y que la cercania a la fecha de la cirugia hubiese
influido positivamente en que se pudiese apreciar el efecto de la dieta y el
ejercicio fisico recomendados. No obstante, sabemos que los cambios de peso
responden a multiples factores y ante un paciente obeso moérbido, dispuesto a
someterse a cirugia bariatrica, que no es capaz de lograr una pérdida de peso
previamente marcada tendriamos que replantearnos el enfoque del caso. Como
se comento en la revision bibliografica, el estudio individualizado de cada caso

contribuye a alcanzar los objetivos deseados.

Aunque se trata de un aspecto muy controvertido, podria ser de interés
introducir en nuestro hospital algun tipo de programa complementario de
intervencion grupal informativa y educativa preoperatoria, dirigido a favorecer la
pérdida ponderal y mejorar la adherencia a las pautas dietéticas y la realizacion

de ejercicio de los pacientes incluidos en el protocolo de cirugia bariatrica.

1.3.3. Antecedentes familiares

La prevalencia de antecedentes familiares, considerando la existencia
de al menos uno de primer grado, fue de 52%, sin demostrarse diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos (52% frente a 49%, p = 0,692).
Este dato se aproxima a las conclusiones del estudio realizado por Christakis
en 20074, donde tras analizar a los sujetos participantes en el Estudio de
Framingham, encontré un 40% mas de riesgo de padecer obesidad al presentar
algun familiar directo con dicha enfermedad. Llama la atencion que el mayor
riesgo se presentaba al tener algun amigo que se volviera obeso (171% mas de

riesgo). Nuestros resultados se encuentran por debajo de otras series como la
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de Sanchez?® que recogen un 63,9% de antecedentes de obesidad en familiares

de primer grado.

2. COMPLICACIONES

El BPGL ha sido la técnica mas comunmente utilizada en el tratamiento
de los OM. A pesar de la creciente difusion en todo el mundo y la experiencia
quirurgica de este procedimiento, esta técnica se asocia a una no despreciable
incidencia de morbilidad y mortalidad. En este estudio hemos analizado las
complicaciones derivadas del BPGL realizado en pacientes OM y superobesos.
De forma global, segun el momento de aparicion hemos obtenido un
porcentaje de complicaciones intraoperatorias del 3,9% mientras que en la
literatura encontramos una incidencia de <1 a 5%"" segun la complejidad del
procedimiento. En cuanto a las complicaciones precoces y tardias los porcentajes
reportados en los diferentes estudios son muy dispares oscilando entre un 4-30%
y un 8-47% respectivamente??2°!. Cuando diferenciamos las complicaciones
segun la gravedad de las mismas en funcion de la Clasificacion Clavien-Dindo,
observamos que en la mayor parte de los casos se trata de complicaciones
leves (I-1l: 54%), si bien hasta en un 26% aparecen complicaciones graves
(ZIA).

Son numerosos los estudios que informan acerca de las complicaciones
postoperatorios del BPGL en pacientes OM, otros que comparan las complicaciones
derivadas del uso de diferentes técnicas de cirugia bariatrica pero sin embargo,
son pocos los estudios realizados comparando las complicaciones derivadas
de esta técnica entre OM y los pacientes que presentan superobesidad. Por
otro lado, existe una gran variabilidad en la literatura sobre la incidencia de
la morbilidad tras cirugia bariatrica que probablemente venga determinada
por diferencias en los periodos de seguimiento y en la recogida, definicion y
clasificacion de las complicaciones. En nuestro trabajo, a diferencia de otros, el

seguimiento de los pacientes es exhaustivo, se utilizan unas definiciones claras
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y ademas hemos usado para la clasificacion de las complicaciones una escala

perfectamente validada como la de Clavien-Dindo.

El grupo de pacientes superobesos se diferencia de otros pacientes con
distintos grados de obesidad menores en cuanto a que existe en esta poblacién
una mayor frecuencia de comorbilidades, hecho que se asocia a un mayor
riesgo quirurgico. También hay una mayor dificultad técnica, tasas mas altas de
complicaciones y mortalidad y el hecho de que el BPGL es técnicamente mas
dificil en esta poblacion':. En 1987 Mason y cols'® identificaron a los pacientes
superobesos como una poblacion de alto riesgo que a su vez se acompafnaban
de mayores dificultades técnicas. Ademas, segun Brolin y cols' |la tasa de
complicaciones precoces en el paciente superobeso es dos veces superior a la
que aparece en el obeso tras BPGL. Ferraz y cols en 200222 compararon las
comorbilidades y complicaciones postoperatorias de pacientes superobesos con
OM que se sometieron a bypass gastrico y de la misma manera concluyeron

que la frecuencia de éstas era mayor en el primer grupo.

2.1. COMPLICACIONES EN FUNCION DEL MOMENTO DE APARICION

Al realizar el analisis de las complicaciones comparando ambos grupos
de pacientes, OM y superobesos, observamos que no existen diferencias
estadisticamente significativas en cuanto a la frecuencia de aparicion de las
complicaciones intraoperatorias (4,5% y 2,1%) ni precoces (26% frente a 21%).
Sin embargo en lo referente a las complicaciones tardias si existe una tendencia
mayor en los pacientes pertenecientes al grupo de superobesidad (47 %) respecto
del grupo de OM (33%).

2.1.1. Complicaciones intraoperatorias

Las complicaciones intraoperatorias tras BPGL son las menos frecuentes

y entre ellas se ha descrito la presencia de: lesion intestinal (0,8%), lesion
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hepatica (0,4%), lesién esplénica (0,2%) y sangrado arterial o venoso (0,1%)"".
En nuestro estudio 6 pacientes (2,9%) presentaron hemorragia intraabdominal,
de los cuales cinco eran OM y uno con superobesidad que se resolvieron todos
ellos manteniendo un tratamiento conservador siendo necesaria la transfusion
de concentrados de hematies en tres de los pacientes. Hubo dos OM (1%) que

sufrieron una perforacion del reservorio que obligé a confeccionarlos de nuevo.

2.1.2. Complicaciones precoces
2.1.2.1. Fuga anastomotica

Una de las complicaciones precoces mas temida es la fuga anastomatica.
La tasa de fuga en nuestra serie fue de 0,5% (n = 1). Diferentes estudios informan
de una tasa global de fuga que oscila entre 0,1 y 5,25%2%32%5, La localizacién
mas frecuente de una fuga de la anastomosis es la gastro-yeyunostomia®.
En una revision de 6.135 pacientes en 13 series seleccionadas de BPGL la
tasa de fuga media fue de 1,4% (rango de 0 a 4,3)®. La tasa de fuga baja en
nuestro estudio, en nuestra opinion la atribuimos a una técnica anastomaotica
estandarizada después de una pronunciada curva de aprendizaje llevada a
cabo por un mismo grupo de cirujanos. La integridad de la anastomosis de la
gastro-yeyunostomia se evalua durante la operacion por medio de pruebas de
alta presidon de esta anastomosis con azul de metileno. La prueba de azul de
metileno se ha informado que posee una sensibilidad del 100% y no conlleva
efectos secundarios?”’. Para realizar la gastro-yeyunostomia nosotros preferimos
utilizar la grapadora circular, en lugar de la grapadora lineal, ya que no requiere

el cierre de una abertura comun y, por tanto, eliminamos un posible sitio de fuga.

En nuestro estudio el unico caso de fuga de la anastomosis se produjo
en un paciente obeso mérbido. Buchs y cols?® realizaron un estudio de 214
superobesos comparando las técnicas del BPGL utilizando robot en 65 de los

pacientes, BPGL en 54 y bypass gastrico abierto en el resto y publican una
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incidencia de fuga anastomdética en el 3,7% tras BPGL. Sanchez-Santos y
cols'®en su estudio compara pacientes OM y superobesos sometidos a bypass
gastrico abierto y laparoscopico publicando una mayor incidencia de fugas
anastomoticas en el grupo laparoscopico (5,1% frente a 3,2%) y a su vez
mayor en el grupo de superobesos (4,7% frente a 3,7% p = 0,87). Sin embargo
otros autores publican la misma incidencia cuando comparan ambos grupos
de pacientes como Hamed y cols en 2008'® que obtienen un 1,7% de fugas
tanto en superobesos como OM sometidos a BPGL asistido con la mano.
Este autor realiza una gastroyeyunostomia circular con refuerzo de la misma
y la confeccion de la yeyuno-yeyunostomia se realiza de forma extracorpoérea.
Bloomston y cols'® publican una mayor incidencia de fuga anastomética en
pacientes obesos (3,8%) que en superobesos (2,6%) pero en su metodologia
estudia pacientes superobesos que han sido intervenidos utilizando la BGAL y
el BPGL sin diferenciar la técnica en el analisis de los datos, por lo que estos

resultados podrian verse influidos por el procedimiento utilizado.

2.1.2.2. Hemorragia

Otra de las complicaciones mas temidas por el cirujano es la
hemorragia que puede aparecer durante la intervencién como se ha descrito
anteriormente o como complicacion precoz. La literatura publica una incidencia
entre el 1,9% vy el 4,4% pudiendo aumentar su incidencia en pacientes con
cirugia abdominal previa'®*. Una revision sistematica que compara cirugia
abierta versus laparoscopica observé que la frecuencia de hemorragia fue
significativamente mayor en la serie laparoscépica (1,9% frente a 0,6%)%°°.
Una de las hipotesis que explicaria este aumento en la incidencia es que en
la cirugia laparoscépica hay una tendencia a no realizar suturas de refuerzo
en las lineas de grapado lo que daria lugar al desarrollo de una hemorragia
intraperitoneal cuyo diagndstico suele ser mas precoz (débitos hematicos por

drenaje). De hecho, las localizaciones mas frecuentes de sangrado son, en
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orden decreciente: 40% la linea de grapas del remanente gastrico, el 30%
linea de grapas gastroyeyunal y el 30% de la linea de grapas yeyunoyeyunal.
Otras posibles causas de hemorragia son el higado, el bazo y los puertos de
los trocares. Otro origen de hemorragia es aquella que tiene lugar en la luz

intestinal.

Como complicaciéon precoz, en los 30 primeros dias postoperatorios
encontramos 4 casos de hemorragia intraabdominal todos ellos en pacientes
pertenecientes al grupo de obesidad moérbida y en el que fue necesaria la
reintervencion quirurgica en uno de ellos, manteniendo en el resto de casos un
tratamiento conservador con buenos resultados. Al igual que Hamed y cols no

hemos encontrado ningun caso de hemorragia en pacientes superobesos'"

En cuanto a la hemorragia de origen digestivo, hemos recogido una
incidencia del 2% (n = 4) todas ellas se presentaron en los primeros 30 dias
del postoperatorio y en pacientes OM. El manejo fue conservador en todos los
casos siendo necesaria la transfusion de hematies en un solo paciente. Los
mismos resultados publican Hamed y cols'® describiendo 4 casos en pacientes
obesos (2,3%) y ningun caso en superobesos. Sin embargo en un estudio
Europeo en el que se comparan los resultados obtenidos tras BGAL y BPGL en
290 pacientes superobesos, publican que en el grupo de BPGL es mas comun
la aparicion de complicaciones precoces (10% frente a 2,8% p<0,01) siendo el
sangrado (anastomosis gastroyeyunal o linea de grapas) y los problemas en la

herida los dos subtipos mas frecuentes'®.

2.1.2.3. Trombosis venosa profunda

Por otro lado, estos pacientes sometidos a BPGL presentan un mayor
riesgo de desarrollar trombosis venosa profunda en el periodo perioperatorio
debido al estasis venoso, elevada presion intraabdominal, etc... que conduce

al desarrollo de complicaciones tromboembdlicas hasta en el 2,3% de los casos
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siendo el tromboembolismo pulmonar la primera causa de muerte en los pacientes
tras BPGL?'°. Sin embargo en nuestra poblacion hemos encontrado tanto en
OM como en superobesos un 0% de incidencia de este tipo de complicacion.
Hamed y cols' al igual que nosotros, publica una incidencia de trombosis
venosa profunda del 0% en ambos grupos de pacientes. En todos los sujetos
que ingresan para realizacion de una técnica bariatrica en nuestra Unidad,
se inicia un protocolo de profilaxis tromboembdlica farmacolégica asociada a
compresion neumatica intermitente durante la cirugia y periodo perioperatorio y
ademas, al alta prolongamos el tratamiento farmacol6gico con heparina de bajo

peso molecular durante 21 dias.

2.1.2.4. Infeccion

En OM la presencia de infeccion tanto aquella limitada a la herida quirurgica
o la que se produce en forma de absceso intraabdominal aparece con mas
frecuencia que en la poblacién general?''. En nuestro estudio existe una incidencia
de infeccion de la herida de aproximadamente el 10% tanto en el grupo de OM
como en el de superobesos y de absceso intraabdominal de alrededor del 2%
en ambos grupos. Los resultados que se publican en otras series que comparan
pacientes obesos y superobesos presenta mejores resultados con una incidencia

de infeccion de la herida del 0,6% y 0,9-4,2% respectivamente’5616°,

2.1.3. Complicaciones tardias

Las complicaciones tardias tras el BPGL se presentan con una incidencia
que oscila entre 8,1-47% segun las series. En nuestra poblacion debido a
que hemos realizado un estudio exhaustivo del seguimiento de cada paciente
atendiendo a la sintomatologia y exploraciones complementarias, hemos
descrito una gran variedad de complicaciones presentando una incidencia de

complicaciones tardias del 47%.
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2.1.3.1. Estenosis

La estenosis de la anastomosis gastroyeyunal sigue siendo un problema
importante. De los 2.606 pacientes del estudio de Delimans y cols"®, el 0,15%
presentaron una estenosis de la gastroyeyunostomia de forma precoz dentro de
los 30 primeros dias, sin embargo la estenosis se hacia mas evidente después
de los 30 dias de la cirugia. A diferencia de estos autores, en todos los casos
observados en nuestro estudio, se presentd como una complicacién tardia
mas alla de los 30 dias de la intervencion. En nuestra serie la tasa general de
estenosis con un seguimiento completo de 12 meses fue de 13,7% (n = 28), de
los cuales 10,3% (n = 21) se presenté en el grupo de obesos y 3,4% (n =7) en
el grupo de superobesos. Estos resultados son inferiores a las de otras series
europeas que describen el desarrollo de estenosis de la anastomosis hasta en

un 8,1%"®.

Todos los pacientes referian clinica de disfagia o dolor epigastrico
postpandrial y fueron tratados endoscopicamente con dilatacion neumatica. Para
confeccionar la anastomosis gastoyeyunal utilizamos una grapadora circular
tanto de 21mm como de 25mm y en ambos ocasiones encontramos casos de
estenosis de la anastomosis. Esto nos lleva a pensar que en su fisiopatologia
existen otros mecanismos implicados como puede ser una alteracion de la
irrigacion del asa yeyunal que ocasionaria un fendmeno isquémico, la tension
en la anastomosis o una fuga subclinica, todos ellos favorecerian la disminucién

del diametro de la anastomosis.

2.1.3.2. Obstruccion intestinal

Las causas mas comunes de obstruccién del intestino delgado tras BPGL
estan relacionadas con hernias internas, que es una complicacion temida y
bien reconocida después este tipo de intervencion. La incidencia de hernia
interna es mayor después de la técnica laparoscépica y se estima que esta en

torno al 3-4,5%2'2. En nuestra poblacién, la obstruccion del intestino delgado
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por ese motivo ocurrié en 2 pacientes (1%) con obesidad moérbida y en ningun
caso de superobesos. De los 111 pacientes superobesos del grupo de BPGL
del estudio de Mognol y cols'™®, s6lo 2 pacientes (1,8%) presentaron un cuadro
de obstruccion como consecuencia de la herniacion intestinal a través del
defecto mesentérico. Por lo general, se recomienda el cierre rutinario tras la
yeyunoyeyunostomia, del defecto mesentérico del mesocolon transverso vy el
defecto Petersen?'?, sin embargo otros autores como Madan y cols?' sugieren
que el cierre obligatorio de defectos mesentéricos podria potencialmente crear
un aumento del riesgo de complicaciones y costes sin un beneficio afadido real
para el paciente. Nosotros consideramos la necesidad de cerrar estos espacios
creados tras el BPGL para minimizar el riesgo de obstrucciones intestinales

secundarias a hernias internas.

Después de las hernias internas, la segunda causa mas comun de
obstruccion del intestino delgado después del BPGL es la obstruccion en
la yeyunoyeyunostomia que ocurre en aproximadamente el 1,8%2% de los
procedimientos. Hemos recogido un unico caso de estenosis del pie de asa
(0,5%) en un paciente con obesidad morbida. En los estudios publicados en

superobesos no hemos encontrado datos referentes a este tipo de complicacion.

2.1.3.3 Colelitiasis

La colelitiasis es una de las complicaciones mas frecuentes es este tipo
de pacientes tras cirugia bariatrica habiéndose publicado una incidencia del
38% dentro de los seis primeros meses siendo hasta un 41% de las ocasiones
colelitiasis sintomaticas'®2. En nuestra poblacién se observa una menor incidencia
de colelitiasis durante el primer afo de seguimiento apareciendo en seis
pacientes (2,9%), cuatro en el grupo de OM y dos en el grupo de superobesos,

uno de ellos fue sometido a una colecistectomia urgente por colecistitis aguda.
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2.1.3.4. Alteraciones del habito intestinal

Las alteraciones del habito intestinal pueden consistir tanto en periodos de
diarrea como de estrefimiento. Se ha descrito la primera como una complicacion
mas frecuente tras el BPGL y el estrefimiento mas frecuente tras colocacion
de BGAL tal y como se publica en el estudio de Potoczna N y cols de 290
OM sometidos a cirugia bariatrica?'>. Sin embargo en nuestra poblacién el
estrefimiento se presenta con mas frecuencia que la diarrea con una incidencia
en obesos del 15% y en superobesos 17% frente al 1,3% frente a 0% de diarrea

en ambos grupos respectivamente.

Otras complicaciones tardias como dolor abdominal, vémitos sin causa
organica, hipoglucemia o Sindrome de Dumping se presentan en nuestra

poblacidon con una baja incidencia durante el primer afio de seguimiento.

2.1.3.5. Mortalidad

Buchwald y cols?'® informaron en un meta-analisis de una tasa de
mortalidad del 0,16% en el BPGL. Delemans y cols'® publicaron una tasa de
mortalidad de 0,04%, que es una de las incidencias mas bajas reportadas en
la literatura aunque el indice de masa corporal media de la poblacién estudiada
es bastante bajo en comparacion con otras series lo que podria ser la razon de
unos resultados tan favorables. Otro estudio realizado en 2004, analizé mas de
2.000 pacientes, 884 de los cuales eran superobesos, que fueron sometidos a
cirugia de la obesidad. Tras el analisis, aunque la incidencia de complicaciones
en el grupo de superobesos era similar a la del grupo de OM, el primer grupo
presentd una mayor mortalidad?'’. En nuestra serie presentamos un caso de
muerte tras BPGL en un paciente superobeso y ésta fue debida a complicaciones
derivadas de la colecistectomia asociada al procedimiento de cirugia bariatrica sin

encontrar ningun caso de fallecimiento derivado directamente del BPGL.
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2.2. COMPLICACIONES EN FUNCION DE LA GRAVEDAD

Ademas de diferenciar las complicaciones en cuanto al momento de su
aparicion, hemos clasificado las complicaciones en funcién de la gravedad de
acuerdo con la Clasificacion de Clavien-Dindo. Este sistema permite agrupar
las complicaciones segun su gravedad y el manejo durante el postoperatorio
utilizando un lenguaje homogéneo y comun que permita comparar los resultados

obtenidos en los diferentes estudios de una forma mas estandarizada.

Sin embargo esta Clasificacion no se utiliza de forma extensa en nuestro
medio y encontramos escasos articulos que se refieren a ella. Es el caso de
Lemanu y cols?'® quienes la utilizan para analizar las complicaciones de la GV
en el paciente superobeso o Vidal y cols?'® que se basan en la misma cuando
comparan la seguridad entre BPGL y GV. En nuestro estudio no encontramos
diferencias estadisticamente significativas cuando comparamos el tipo de
obesidad y la gravedad de las complicaciones, apareciendo las complicaciones
leves en el 40% de los obesos y 47% de superobesos y las graves en un 20%
y 28% respectivamente. No hemos encontrado ninguna publicacién que realice
la comparacién de las complicaciones haciendo distincion en la gravedad de
las mismas y consideramos que es necesario homogenizar términos para poder
establecer conclusiones a la hora de comparar los datos reportados en la

literatura.

2.3. FACTORES PREDICTORES DE DESARROLLO DE COMPLICACIONES

En la literatura han sido analizados diferentes factores predictores de

desarrollo de complicaciones:

En cuanto a la edad, se ha encontrado un aumento significativo de la
tasa de morbi-mortalidad a los 30 dias en los pacientes mayores de 45 afos
en comparaciéon con los pacientes jovenes (4,8% frente a 1,7%)??. Nuestra

poblacién de estudio es una poblacion joven con una edad media inferior a 50
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afos y por tanto, con un menor tiempo de evolucién de la obesidad y de los
factores asociados a aumentar el riesgo de complicaciones postoperatorias lo que
explicaria la ausencia de asociacion entre edad y aparicion de complicaciones

en nuestros pacientes.

Livingston en 2002 y Nguyen en 2003 identificaron el sexo masculino
como factor de riesgo de complicaciones mayores??'?22, En nuestra serie el sexo
predominante en ambos grupos de pacientes es el sexo femenino y no hemos
encontrado diferencias significativas que relacionen el sexo con la aparicion de

complicaciones.

Otros autores han identificado el IMC como un factor relacionado con el
aumento de complicaciones después de la cirugia de tal manera que conforme
el IMC se acerca al grado de superobesidad (IMC >50 Kg/m?), los pacientes
presentan mayor riesgo de complicaciones y mortalidad??. El meta-analisis
realizado por Buchwald y cols?'® revelé una mortalidad del 1,5% en los pacientes
superobesos, mientras que los datos generales sefialan la mortalidad de tan solo
un 0,28%. Seria légico pensar que estos pacientes con superobesidad se vean
sometidos a operaciones mas largas, que supongan una mayor complejidad
técnica y este hecho, sumado a la mayor presencia de comorbilidades (SAHS,
FRCV,...) diera lugar a una mayor tasa de complicaciones postoperatorias?*.
En nuestro caso los pacientes con mayor IMC presentaron un mayor riesgo de
complicaciones tardias, si bien el resto de complicaciones resultaron similares

en mabos grupos de obesos.

Ha sido publicada la existencia de una relacién directa entre la disnea
preoperatoria y el desarrollo de complicaciones pulmonares postoperatorias de la
cirugia bariatrica??. La causa de la disnea en esta poblacion de pacientes podria
ser originada por problemas cardiovasculares como hipertension pulmonar,
insuficiencia cardiaca derecha y cardiomiopatia o con el asma y la enfermedad
por reflujo gastroesofagico. Al igual que hemos senalado anteriormente, a pesar

de la alta incidencia de SAHS en nuestra poblacién, la evolucién relativamente
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corta de la enfermedad pulmonar en estos pacientes jovenes, probablemente ha

sido la razon de que la incidencia de complicaciones pulmonares sea escasa.

En el analisis multivariante identificamos el afio de la intervencién como
factor predictor de complicaciones. Este hallazgo esta en acuerdo con los de
otros autores como Nguyen??? en cuyo estudio analizaron factores preoperatorios
que podian estar relacionados con los resultados operatorios tras BPGL vy
concluyeron que la experiencia del cirujano estaba relacionada con el numero
de complicaciones mayores. Para analizar la variable “aio de intervencion”,
establecimos cuatro periodos diferentes y es razonable que durante la primera
franja temporal aparezca una diferencia estadisticamente significativa en el
desarrollo de complicaciones como consecuencia de la curva de aprendizaje
disminuyendo esta asociacion de forma paralela a la adquisicidon de experiencia
por parte del equipo quirdrgico no siendo significativa en los demas periodos

establecidos.

3. EVOLUCION PONDERAL TRAS LA CIRUGIA

Un aspecto importante a resaltar previo a comenzar con la discusion
de este apartado es la inexistencia de un consenso a la hora de expresar los
resultados de pérdida ponderal en pacientes sometidos a cirugia bariatrica, y esto
puede generar limitaciones a la hora de comparar resultados entre diferentes
estudios publicados. En el presente trabajo, hemos utilizado los parametros
de %EPP y %PP y hemos clasificado los resultados siguiendo los criterios
establecidos por Baltasar y cols™'. En términos de %EPP los pacientes obesos
morbidos y superobesos alcanzaron en nuestro estudio un %EPP del 80% y 70%
respectivamente resultados que se encuentra en consonancia con obtenidos
por Carvajal-Balaguera y cols'® que publicaron un 80% de %EPP en OM y un
65% en superobesos. Si utilizamos, como otros autores, la definicion de éxito
en cirugia bariatrica (%EPP >50%), hemos obtenido resultados satisfactorios

alcanzando una %EPP >50% en el 87% de los pacientes con superobesidad.
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Estos datos son comparables con los publicados por Sanchez-Santos y cols'®

que publicaron un %EPP superior al 50% en el 85% de los superobesos.

Segun estudios publicados, pacientes con un IMC preoperatorio mas
elevado experimentan una menor pérdida de exceso de peso que aquellos con
IMC inferiores. En este sentido, Biertho y cols en 2003%?¢ realizaron un estudio
retrospectivo comparativo en el que pacientes con IMC entre 50 y 60 Kg/m?
presentaba un %EPP del 69% mientras que aquellos con IMC inferior conseguian
un 81%. Resultados similares hemos obtenido en nuestro estudio en el que
obtuvimos un %EPP en OM y superobesos del 80% y 70% respectivamente.
Ademas, estas diferencias se mantuvieron cuando se compar6 el cambio del
exceso de peso acorde a las categorias de resultado previamente definidas
como excelente, bueno, regular y fracaso (p <0,001). Un 90% tuvo un resultado
de %EPP bueno o excelente, considerando fracaso del programa a sélo un 10%
de los pacientes intervenidos. Estos datos concuerdan con los valores medios
alcanzados por el BPGL en otras muchas series como las de Sczepaniak™
o Taylor??’. Sin embargo otros autores como Lanzarini y cols'® realizaron un
estudio en el que comparaban 146 pacientes OM con 165 superobesos y a
los 12 meses de seguimiento no obtuvieron diferencias significativas de %EPP

siendo del 67,4% y 70,3% respectivamente (p <0,25).

3.1. PERDIDA DE PESO Y ASPECTOS RELACIONADOS CON LA TECNICA QUIRURGICA

Por otro lado, debido a que en la literatura se ha descrito un porcentaje
no despreciable de pacientes que fracasan en términos de pérdida de peso ya
gue no alcanzan los objetivos tras el BPGL hemos querido analizar los posibles
factores que pueden influir en estos resultados. Obviamente, existen factores
sobre los que no podemos actuar como es el género o la edad, pero si existen
otros factores modificables bien a través de perfeccionamiento o variaciones en
la técnica o bien a través de la educacion, el apoyo psicologico y la mejora de

la conducta alimentaria.
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En cuanto a la técnica quirurgica, ha sido realizado en todos los pacientes
un BPGL, aunque en funcion de que se trate de pacientes obesos o superobesos
hemos llevado a cabo una pequefa variacion en la longitud del asa de la “Y
de Roux” (asa alimentaria y biliopancreatica). En la literatura encontramos una
gran variabilidad de modificaciones del BPGL segun el IMC que presente el
paciente, asi Brolin y cols'®” compararon tres técnicas diferentes en el paciente
superobeso: BPGL convencional, BPGL con asa alimentaria de 150cm y BPGL
con pie de asa a 75 cm de la valvula ileocecal y compararon los resultados
de %EPP a los cinco afos concluyendo que en los pacientes superobesos es
necesario realizar una técnica con mayor grado de malabsorcion para conseguir
una pérdida de peso exitosa y mantenida en el tiempo. Nosotros hemos seguido
las recomendaciones de este autor en cuanto a la longitud de las extremidades,

creando un asa alimentaria de entre 150 y 200 cm en el paciente superobeso.

Si tenemos en cuenta de forma global el %EPP observamos que los
resultados ponderales obtenidos presentan diferencias estadisticamente
significativas en ambos grupos, OM y superobesos (%EPP: 80% y del 70%
respectivamente p <0,001), sin embargo analizando la tasa de éxito, segun el
parametro clasico de pérdida de exceso de peso >50%, el resultado de %EPP
exitoso es del 97% en OM y 87% en el de superobesos. Resultados similares a
otros autores como Diez del Val que obtiene un %EPP > 50% superior al 90%
en ambos grupos??. Peores resultados son publicados por Bloomston y cols'®?
cuando compara OM con superobesos, aunque engloba en la serie estudiada
pacientes que han sido intervenidos de BPGL y BGAL, obteniendo un %EPP
superior al 50% del 72% en OM y 53% en superobesos.

Debido a los buenos resultados obtenidos en nuestro estudio y que se
encuentran en consonancia con los publicados en la literatura, consideramos
que en el paciente superobeso podria ser suficiente realizar un BPGL de asa
alimentaria de 150-200 cm ya que permite obtener unos resultados satisfactorios

en cuanto a pérdida de peso manteniendo una buena calidad de vida y sin
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afadir graves problemas malabsortivos como otras técnicas tales como la
DBP. En este sentido Murr y cols??® llevaron a cabo un estudio en pacientes
superobesos donde comparaban el BPGL de asa larga con la DBP. A pesar
de que obtuvieron un %EPP superior en el grupo de la DBP, el BPGL de asa
larga era considerada la técnica mas segura y garantizaba una mejor calidad
de vida en estos pacientes. De la misma manera, un estudio llevado a cabo
por Parikh y cols?° compararon el %EPP en 197 superobesos tras BGAL, 97
superobesos con BPGL y 43 pacientes superobesos tras DBP obteniendo una
media de %EPP de 35, 58 y 61 respectivamente. Sarhan y cols'* realizaron un
estudio en pacientes superobesos en el que comparaban la pérdida de peso
y la recuperacion de peso entre bypass de asa alimentaria de 150cm con el
de 200 cm. Los resultados en dicho estudio fueron similares en ambos grupos
encontrando un aumento de complicaciones en los casos de rama alimentaria
de 200 cm.

Un estudio Europeo llevado a cabo por Mognol y cols comparando
la pérdida de peso en pacientes superobesos tras 1 afio de BPGL y BGAL
informaron de un %EPP mas elevado en el grupo del BPGL (63% frente a
41%) ademas de un menor IMC a los 18 meses (35 frente a 41 Kg/m?)'%. Estos
resultados confirman las recomendaciones de otros autores que consideran que
el Bypass gastrico (abierto o laparoscopico) proporciona un mayor %EPP que
las técnicas restrictivas, por lo que en el paciente superobeso técnicas como la
BGAL no se considerarian un procedimiento adecuado en estos términos?26231,
En cuanto a la GV, en el paciente superobeso, Daigle y cols'® compararon
en este subgrupo de pacientes el %EPP alcanzado tras BPGL, GV y BGAL
obteniendo mejores resultados en el grupo de BPGL (54,1% £ 19,4%, 48,3% %
10,2% y 26,2% * 14,4% respectivamente).

Encontramos otros estudios que comparan el BPGL con el Cruce
duodenal en el paciente superobeso con resultados dispares. Asi Deveney vy

cols?*? observaron que no existian diferencias en la pérdida de exceso de peso
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en ambas técnicas y sin embargo en un ensayo clinico randomizado publicado
con posterioridad obtuvieron mejores resultados a favor del cruce duodenal en

términos de pérdida de exceso de IMC (74% frente a 54%)"*"

3.2. PERDIDA DE PESO Y OTROS FACTORES ASOCIADOS

A la hora de analizar nuestros resultados de pérdida ponderal hemos
tenido en cuenta los aspectos técnicos descritos anteriormente sin olvidar otros

factores descritos en la literatura que pueden estar:

3.2.1. Edad

Un estudio realizado en 2013% establece la edad de 45 anos para llevar
a cabo el analisis comparativo de las poblaciones y concluye que los menores
de 45 afos presentan una mayor pérdida de exceso de IMC después de la
cirugia bariatrica. Existe un estudio retrospectivo de pacientes mayores de
65 afos y superobesidad llevado a cabo en 2015'® donde concluyen que la
pérdida de peso tras BPGL es exitosa en este grupo de pacientes de alto riesgo

alcanzando una %EPP del 54%.

En nuestra serie hemos obtenido la edad como un factor asociado al
resultado de pérdida ponderal excelente tras la cirugia. Hasta el momento, no
se ha realizado ningun metaanalisis para cuantificar la utilidad de la edad como

un factor de prediccion de la pérdida de peso después del BPGL?,

3.2.2. Sexo

En cuanto al género como factor que influye en la pérdida de peso, en la
literatura no existen datos coherentes entre los diferentes estudios. Andersen y
cols en 20142% llevaron a cabo un analisis de los posibles factores predictores

de la pérdida de peso en los pacientes sometidos a cirugia bariatrica, teniendo
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en cuenta las diferencias en el sexo. En el analisis multivariante observaron
que las mujeres tenian una menor pérdida de exceso de IMC que los hombres.
De acuerdo con estos resultados, Ma y cols?*® y Tymitz y cols®” encontraron
una mayor pérdida de peso en los hombres en comparacién con las mujeres
expresado como pérdida de peso absoluto. En contraste con los anteriores
autores, Melton y cols?® observaron una correlacién negativa entre el sexo
masculino y la pérdida de peso. En nuestra poblacion el género no presento

asociacion con la evolucion ponderal.

3.2.3. Comorbilidades

De todos las comorbilidades descritas en la poblacion, esta bien establecido
el impacto directo que tiene la DM sobre la probabilidad de perder peso con
éxito después de procedimientos quirurgicos como tratamiento de la obesidad.
El mayor estudio centrandose especificamente en los diabéticos sometidos a
BPGL analiz6é a 655 pacientes y sugirié que los pacientes con DM, en particular
aquellos que requerian insulina, experimentaban una pérdida de exceso de peso
significativamente menor en el primer afio postoperatorio que los pacientes no
diabéticos?*°. Este hallazgo se ha hecho eco en estudios similares, aunque sélo
unos pocos han logrado alcanzar significacion estadistica?®. En nuestro estudio
hemos encontrado como factor predictor de resultado excelente tras la cirugia

el indice de Charlson que incluye la DM tipo 2 entre otras comorbilidades.

3.2.4. Conducta alimentaria

Los estudios dirigidos a identificar los factores relacionados con el éxito de
la cirugia bariatrica expresado en términos de pérdida de peso, han estudiado
los trastornos de la conducta alimentaria como posibles predictores. En nuestro
estudio esta variable no se asocié con la consecucion de un resultado excelente

de %EPP tras el BPGL. El aspecto especifico de la conducta alimentaria que
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ha atraido la mayor atencion ha sido el de trastorno de atracones. Un estudio
reciente de Ashton y cols?* sugirieron que un programa de intervencion de los
atracones de forma preoperatoria podria tener un efecto beneficioso sobre la
pérdida de exceso de peso en aquellos que responden a dicho programa frente

a los que no colaboran.

La cirugia bariatrica por si sola, no aborda los trastornos de la conducta
alimentaria como son los atracones, de hecho puede incluso agravarse esos
habitos alimenticios tras la intervencion quirirgica?*®. Saundersy cols?*! publicaron
que el 80% de los pacientes identificados antes de la cirugia con un trastorno
de la alimentacion, y que no recibieron ningun tratamiento previo a la cirugia,
presentaban sentimientos recurrentes de atracones de comida a los 6 meses
posteriores a la operacion. Magro y cols?*? informaron que de los pacientes con
pérdida de peso limitado posterior a BPGL, el 80% no referia ningun tipo de
seguimiento psicologico para tratar trastornos de la alimentacién. Este hecho
pone de manifiesto la importancia de una educacion alimentaria previa a la
cirugia asi como una adecuada valoracion psiquiatrica a los que estos pacientes
son sometidos en el circuito de la obesidad para poder identificar aquellas
personas con trastornos conductuales en los que la cirugia bariatrica no vaya a
conseguir los resultados en cuanto a la pérdida de peso y consecuente control

de las comorbilidades que se esperan®*.

3.2.5. Salud Mental

Han sido publicados estudios dirigidos a determinar si existe una asociacion
entre la pérdida de peso y la presencia de un trastorno de ansiedad pero no
existian diferencias estadisticamente significativas como resulté en el estudio
de Ryden y cols?®. En una revision sistematica realizada en 2012 por Livhits
y cols se analizaron 19 estudios, cuatro de ellos informaban de la existencia
de una asociacion negativa entre la depresion y la pérdida postoperatoria de

peso, en 14 no se encontré ninguna asociacion , y un estudio informé de una
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asociacion positiva (n = 5.209 pacientes)?*. Si bien no hay un perfil psicolégico
“tipico” de los pacientes con obesidad severa, la evidencia ha demostrado que
los pacientes obesos parecen diferir de la poblacién en general en que tienen

mayor dificultad para controlar los impulsos?#.

A pesar de que en nuestro trabajo no hemos encontrado asociacion
entre esta variable y la pérdida de peso, consideramos que muchas de estas
condiciones pueden conducir a patrones de alimentacion y de mala adaptaciéon
que si no son tratadas constituiran un obstaculo persistente para la pérdida de
peso exitosa. Es importante que todos los individuos que experimenten una
recuperacion del peso después de la cirugia o ausencia de pérdida adecuada
de peso sean valorados por un psicologo con el fin de evaluar la presencia
de algun tipo de trastorno relacionado con la ausencia de control de impulsos

(atracones o picoteo) y / o una rasgo de hiperactividad.

3.2.6. Consumo de Alcohol

En nuestro estudio no hemos identificado el alcohol como factor asociado
a la pérdida de peso excelente. Sin embargo, se han publicado dos estudios
que demuestran la existencia de una asociaciéon positiva entre el consumo de
alcohol y la pérdida de peso después de la cirugia bariatrica?*¢?*” y un estudio
gue demostraba una tendencia positiva no significativa?*® (n = 497 pacientes).
Dixon y cols informaron que los pacientes con un consumo moderado de alcohol
(mayor de 100 g / semana) perdieron mas peso a los 12 meses en comparacion
con aquellos que no lo presentaban (50,4% frente a 40% %EPP)?. Black y cols
sugieren una correlacion positiva entre una historia de abuso o dependencia del
alcohol y el cambio del IMC a los 6 meses, aunque esto no fue significativa (R2
= 0.05, P <0,08)?°. En nuestro estudio no se definié claramente el concepto de
consumo de alcohol ni se recogieron las cantidades ingeridas o la frecuencia
de consumo. Los datos se basan en la respuesta afirmativa a la respuesta

sobre consumo de alcohol en el postoperatorio. Al igual que con el consumo de
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tabaco, en nuestro estudio no hemos identificado el consumo de alcohol como

factor predictor.

3.2.7. Tabaco

Aunque el mecanismo exacto no esta claro, la relacion entre el abandono
del habito de fumar y el aumento de peso esta bien establecida. No obstante,
los beneficios para la salud son mayores, y mucho mas si va asociado a una
cirugia de la obesidad?*. Ademas, dado que el tabaquismo también es conocido
por ser un factor de riesgo para la morbilidad postquirdrgica y la mortalidad
en general, el abandono del tabaco antes de la cirugia, aunque sea por un
corto periodo de tiempo, se ha demostrado que mejora la seguridad operativa.
Por este motivo los estudios realizados sobre el consumo de tabaco se han
centrado mas en términos relacionados con la seguridad en lugar de los efectos
que el tabaco tiene sobre la pérdida de peso. Los estudios que han examinado
especificamente los efectos del tabaco en la pérdida de exceso de peso han
encontrado resultados que varian de un efecto ligeramente beneficioso del

consumo de tabaco a un efecto ligeramente negativo.

3.2.8. Pérdida de peso previa a la cirugia

Varios autores®%2*' han tratado de determinar si el IMC preoperatorio
de un paciente y la historia de la pérdida de peso tienen alguna relacién con
el resultado después de la cirugia. En la mayoria de los estudios un IMC
preoperatorio mas alto se asocia con una mayor pérdida de peso absoluto. Al
igual que estos autores, en el analisis univariante hemos obtenido como factor
asociado a la pérdida de peso excelente el IMC y peso previo a la cirugia,
presentando en el analisis multivariante la obesidad mérbida una odds ratio
de 11,1 (IC 95% 4,3 a 25) para el resultado excelente al afio de la cirugia.

Otra cuestién que ha sido estudiada es la relacion entre la pérdida de peso
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preoperatoria y el éxito postoperatorio. De ahi que Livhits y cols?** publicaron
en 2012 una revision sistematica donde se encontraron cinco publicaciones
que mostraban un efecto positivo de pérdida de peso preoperatoria en términos
de %PP postoperatoria, dos articulos con solamente un efecto positivo que no
se mantenia a corto plazo, cinco con ninguna diferencia y uno con un efecto
negativo. Este meta-analisis sugiere que los pacientes que habian perdido peso
antes de la cirugia experimentaban un 5% mas de pérdida de exceso de peso

postoperatorio en 1 afio que los que no lo hicieron.

En este sentido, es de suma importancia concienciar al paciente con
obesidad morbida y especialmente al superobeso de la importancia de conseguir
previa a la intervencion quirurgica una pérdida de peso del 5-10% del peso
corporal inicial. Esta recomendacion no sélo se debe a la posible relacién
de esta pérdida de peso con los resultados ponderales a medio-largo plazo,
sino también a la consecucion de una serie de ventajas intra y perioperatorias

(reduccion de la grasa visceral, acortamiento del tiempo quirurgico...)?*2.

4. EVOLUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
4.1. PREVALENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

La prevalencia de FRCV en los pacientes OM sometidos a cirugia bariatrica
es muy variable y oscila entre 3,9-100% segun las series publicadas??2%, Esta
variabilidad probablemente es debida a diversos factores entre los que se
encuentran la utilizacién de diferentes criterios diagndsticos para definir los
FRCV vy la heterogeneicidad de los pacientes incluidos en estos estudios. En
este sentido, nuestros resultados muestran una prevalencia de FRCV mas alta
que la sugerida en un reciente metaanalisis de mas 5000 pacientes sometidos a
cirugia bariatrica?®. La prevalencia de DM tipo 2, HTAy DLP en este metaanalisis
fue del 24%, 44% y 44% respectivamente, mientras que en nuestro trabajo fue

del 27%, 59% y 81% respectivamente. Debido a que en este metaanalisis
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muchas de las caracteristicas basales como el sexo, la edad y los indices
antropométricos de los sujetos incluidos fueron similares a las de nuestros
pacientes, creemos que estas discrepancias deben estar, al menos en parte,
relacionadas con el uso de diferentes puntos de corte para la deteccion de los
diferentes factores de riesgo. En concreto, la mayor prevalencia de DLP en
nuestros pacientes puede estar relacionada con el uso de diferentes parametros
(como el colesterol total, triglicéridos, LDL y HDL en lugar del colesterol total
o LDL de forma aislada) para definir las alteraciones del perfil lipidico; o en
el caso de la HTA, con la definicion de hipertension teniendo en cuanta las
cifras de tension arterial sistdlica y diastélica en lugar de la tension arterial
sistélica aislada. Tal y como hemos mencionado anteriormente, la variabilidad
en la prevalencia de FRCV en los diferentes estudios, también esta influida
por las caracteristicas de los pacientes incluidos. Un claro ejemplo de que
esto puede suceder se pone de manifiesto con la elevada prevalencia de HTA
(90%) reportada recientemente por Daigle CR y cols'®en una serie de pacientes
superobesos con edad superior a 65 afnos. A diferencia de lo que ocurre en otras
series'®®, nuestros pacientes superobesos presentaron o tuvieron una tendencia
a presentar menos factores de riesgo cardiovascular que los OM. El hecho
de que en nuestro centro los pacientes superobesos presenten menor edad
podria justificar estos hallazgos que a priori parecen inesperados, y también

la ausencia de mas comorbilidades asociadas en este subgrupo de pacientes.

Por otro lado, es bien conocido que los procedimientos de cirugia
bariatrica son altamente efectivos para el tratamiento de los factores de riesgo
cardiovascular®*2%_ Sin embargo, los estudios que han sido realizados en
pacientes superobesos generalmente se centran en la comparacion de resultados
de diferentes técnicas quirdrgicas, existiendo pocos estudios 1)'%8160.1% que hayan
comparado la eficacia de una técnica en concreto (el BPGL) para el control de
los FRCV en funcion del grado de obesidad mérbida. Por esto consideramos

que los resultados de nuestro trabajo pueden ser de utilidad clinica.
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4.2. EVOLUCION DE LA DIABETES MELLITUS TIPO 2 TRAS CIRUGIA BARIATRICA

Diversos ensayos clinicos aleatorizados han demostrado la eficacia de la
cirugia bariatrica para el tratamiento de la DM tipo 22°¢-%%%, Sin embargo, estos
trabajos frecuentemente no incluyen (o incluyen pocos) pacientes con IMC
superior a 50 Kg/m?. En este sentido, en el afio 2012 y 2013 fueron publicados
3 ensayos clinicos?%2%® que incluyeron sujetos diabéticos con diferentes grados
de obesidad (menos de 5% con IMC >50 Kg/m?) en los que se observé que el
BPGL es superior al tratamiento médico junto con la modificacion del estilo de
vida para el control de la diabetes. Estos trabajos muestran un porcentaje de
curacion de la diabetes a 12 y 24 meses que oscila entre el 42% y el 75%, y
qgue esta en consonancia con los resultados obtenidos en nuestro trabajo (76%
de curacion). En realidad 2 de los 3 ensayos muestran una tasa de curacién
del 75%%72°8  mientras que el otro del 42%%%®. Esto puede ser debido a que el
criterio de curacion de la diabetes empleado en este ultimo ensayo fue muy
estricto (HbA1c <6% y ausencia de medicacién), si bien los otros dos ensayos
emplearon criterios de curacién similares a los de nuestro trabajo (glucemia
<126 mg/dL y/o HbA1c <6,5% y ausencia de medicacion hipoglucemiante).
Ademas fuera del ambito de los ensayos clinicos, existen numerosos trabajos
que muestran la eficacia de la cirugia bariatrica para mejorar el control o curar
la diabetes. Un estudio prospectivo y multicéntrico'®. recientemente publicado
mostré en pacientes obesos sometidos a BPGL una tasa de remision o mejoria
de la diabetes del 83% a 1 afo de seguimiento, si bien el porcentaje de
pacientes incluidos con IMC > 50 Kg/m? fue escaso, y ademas no se evaluo si
la eficacia de la técnica se veia influida por el grado de obesidad basal. En este
sentido, consideramos que los resultados de nuestro trabajo no solo confirman
los hallazgos de estudios previos, sino que ademas los expanden a un grupo de

pacientes que hasta el momento no ha sido tan ampliamente estudiado.

Hasta el momento, los estudios que comparan la eficacia de la cirugia

bariatrica en OM frente a superobesidad no suelen especificar adecuadamente
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los criterios utilizados para el diagndstico y/o curacion de los FRCV, lo que hace
que la interpretacién de los resultados de estos trabajos sea dificultosa. En esta
linea, Silecchia G y cols?® publicaron una serie de 41 pacientes superobesos
morbidos sometidos a GV laparoscépica en la que el porcentaje de curacion de
DM tipo 2 fue del 69% a los 12 meses de seguimiento. Sin embargo, en este
trabajo los autores no exponen los criterios utilizados para el diagndstico y la
curacion de la diabetes mellitus. Ademas, engloban dentro de una misma entidad
a los sujetos con prediabetes y la diabetes mellitus, y emplean una técnica
quirurgica diferente a la nuestra por lo que sus resultados no son comparables
con los de nuestro estudio. Por otro lado, Sanchez-Santos R y cols'® en el afio
2007 publicaron una serie de 738 pacientes sometidos a Bypass gastrico (tanto
laparoscoépico como abierto) con diferentes grados de obesidad (483 obesos, 184
superobesos y 70 super- super obesos). En ella mostraron un porcentaje de mejoria
o resolucién de los factores de riesgo cardiovascular del 88% en obesos y 96%
en super-superobesos moérbidos. Sin embargo, este trabajo, presenta problemas
metodoldgicos similares al previo y tan sélo incluye 11 pacientes superobesos
con BPGL. Ademas, los resultados de este trabajo, no especifican el porcentaje
de curacién especifico para cada factor de riesgo evaluado y no exponen los
resultados relacionados con los FRCV en el subgrupo de pacientes superobesos.
Posteriormente en el afio 2014, fue publicado otro estudio’® en el que se compard
la eficacia y seguridad del BPGL frente a GV en una cohorte de 77 pacientes
superobesos. En este trabajo la mejoria de la diabetes a 1 afio es superponible
con las dos técnicas, si bien tan sélo se muestran los datos en cuanto a retirada
de farmacos (86%) y no de curacién de la diabetes. Asi mismo, en la metodologia
no se muestran datos relevantes relacionados como los criterios diagnésticos de
diabetes, niveles basales de glucemia y/o hemoglobina glicosilada, medicacién
hipoglucemiantes, etc... En conclusién, dado que muchos de estos factores han
sido tenidos en cuenta en nuestro trabajo, creemos que nuestros resultados
aportan datos novedosos y consistentes acerca de la evolucion de la DM tipo 2

en pacientes OM frente a superobesos sometidos a BPGL.
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4.3. EVOLUCION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL TRAS CIRUGIA BARIATRICA

Al igual que en el caso de la diabetes, es bien conocido la asociacion
entre la obesidad y la HTA; asi como entre la pérdida de peso y un mejor control
o remision de la hipertensién ligada a la obesidad®%2%2, La eficacia del BPGL
para reducir la tensién arterial ha sido contrastada en multiples estudios?63-2¢7,
En concreto, uno de los ensayos?® comentados anteriormente realizado en
pacientes diabéticos presentaba como objetivo primario un combinado que incluia
entre otros la consecucion de unos niveles de tension arterial sistolica menores
de 130 mmHg al afo de seguimiento. En este trabajo se objetivd una mejoria
similar en las cifras de presion arterial en los pacientes sometidos a tratamiento
médico y modificacion intensiva de los estilos de vida que en aquellos sometidos
adicionalmente a BPGL (79% frente a 84% respectivamente). A primera vista
puede resultar llamativo el hecho de que los pacientes de este estudio, en
comparaciéon con nuestros pacientes, presenten un mayor porcentaje de curacion
de la HTA, mas aun teniendo en cuenta que el criterio para definir la curacion
de la hipertension arterial en nuestro trabajo fue menos estricto (tension arterial
sistdlica <140 mmHg vy diastdlica <90mmHg en ausencia de medicacion frente
a tension arterial sistdlica menor de 130 mmHg en ausencia de medicacion);
sin embargo, estas diferencias pueden ser explicadas por diversos factores
entre los que destacan la mayor vigilancia a la que son sometidos los pacientes
incluidos en ensayos clinicos, que a menudo se acompafia de un mejor control
de los FRCV; y a que los pacientes del ensayo fueron sometidos a un programa
intensivo de medidas higiénico dietéticas y modificaciones del estilo de vida
mientras que nuestros pacientes llevaron un seguimiento convencional. Mas
recientemente, ha sido publicado un estudio observacional prospectivo?® en el
que fueron incluidos 558 pacientes sometidos a BPGL, y en el que se demostré
un 53% de curacion de la HTA al afio de seguimiento. En este estudio la
definicién de hipertension y curacion de la misma fue idéntica a la nuestra, si

bien no se realizé comparacion de la eficacia entre diferentes grupos de obesos.
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Por otro lado, nuestros resultados son concordantes con los de otros estudios
en los que el porcentaje de curacion de la HTA a 1-2 afios de seguimiento oscila

entre el 50% y el 7090263-267.269,

De forma similar a la diabetes, los estudios'®160.19%25% que comparan la
eficacia de la cirugia bariatrica en el control de la HTA en pacientes obesos y
superobesos suelen centrarse mas en la aparicion de complicaciones quirurgicas
y en la evolucion ponderal; y frecuentemente pasan por alto detalles importantes
como los criterios empleados para el diagnéstico y la curacion de los FRCV. De
manera global, estos estudios'®160.195.25 muyestran un porcentaje de mejoria,
curacion y/o retirada de medicacion antihipertensiva en torno al 60-75%, si bien
la interpretacion de estos resultados debe hacerse con cautela debido a las
razones expuestas anteriormente. En nuestro trabajo mostramos los efectos
beneficiosos del BPGL a 1 afno de seguimiento y comparamos especificamente
la eficacia de esta técnica en pacientes obesos y superobesos. En concreto,
nuestros resultados principales en cuanto a reduccion de la tensién arterial
consisten en una disminucion del 10% de las cifras de tension arterial sistolica
y diastélica, o descenso medio de 7,5 mmHg y 9,6 mmHg, respectivamente. Un
porcentaje de retirada de medicacion antihipertensiva del 60% y de curacion del
56%.

4.4. EVOLUCION DE LA DISLIPEMIA TRAS CIRUGIA BARIATRICA

La prevalencia de dislipemia en pacientes obesos es muy elevada y
existe una estrecha relacion entre dislipemia y un mayor riesgo de eventos
cardiovasculares en pacientes obesos?®. Diversos estudios clinicos han
puesto de manifiesto que la cirugia bariatrica es capaz de mejorar el perfil
lipidico de los sujetos obesos?6257:270 y probablemente el procedimiento mas
extensamente estudiado en cuanto a sus efectos sobre el perfil lipidico es el
BPGL?%23, Un estudio retrospectivo?' que incluyd 95 pacientes sometidos

a BPGL mostro resultados a un afno muy similares a los de nuestro trabajo.
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Ademas la definicion empleada de niveles lipidicos anormales fue muy similar
a la nuestra. Estos autores muestran un porcentaje de curacién de dislipemia
del 82%, y un descenso de colesterol total del 16%, de triglicéridos del 63% vy
de LDL de un 31%, mientras que el HDL aument6 un 39%. En nuestro trabajo
observamos una curacion del 79% y un descenso de los niveles de colesterol
total, triglicéridos y colesterol LDL entre el 17-45%, y un aumento de los niveles
de colesterol HDL entre el 19-23%. Otros estudios?’%?"® realizados en pacientes
OM y superobesos han mostrado resultados similares a los de nuestro trabajo,
con una eficacia entre el 60-100% del BPGL para la remisién o mejoria de la
dislipemia. Sin embargo, los estudios en los que se ha comparado el efecto de
BPGL en sujetos OM frente a superobesos sometidos a BPGL son escasos y
suelen exponer pocos detalles en cuanto a la evolucién de diferentes parametros
lipidicos empleados en la practica diaria. En nuestro trabajo mostramos que la
eficacia en del BPGL en cuanto al grado de mejoria de la DLP fue equiparable

en pacientes obesos y superobesos morbidos.

4.5. FACTORES PREDICTIVOS INDEPENDIENTES DE CURACION DE LOoS FRCV

Una de los puntos fuertes de nuestro trabajo fue la realizacion de un
analisis de regresion logistica multivariante con el objetivo de evaluar los posibles
factores predictivos independientes de curacion de los diferentes FRCV. En el
caso de la DM tipo 2 encontramos como factor predictor de menor curacion la
necesidad de tratamiento hipoglucemiante basal (bien insulina o ADOs). Hasta
el momento, diversos estudios habian evaluado distintos predictores de curacién
de la diabetes en pacientes sometidos a cirugia bariatrica. Asi en un estudio
publicado por Robert y cols en el afio 2013 2* un IMC <50 Kg/m?, la duracién
de la DM tipo 2 menor de 4 afios, unas cifras de HbA1c <7,1% y de glucemia
basal <114 mgr/dL y la ausencia de tratamiento con insulina fueron identificados
como predictores de remision de la DM tipo 2 tras 1 afio de seguimiento.

Posteriormente, Dixon y cols?® objetivaron resultados similares en una cohorte
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de 107 pacientes sometidos a BPGL en los que la duracién de la DM tipo 2, el
IMC y los niveles de péptido-c fueron predictores preoperatorios independientes
de remision. En nuestro trabajo, unicamente identificamos como predictor de
curacion la ausencia de tratamiento basal con insulina basal y/o ADOs. Por
contra, no hemos encontrado asociacion entre la curacion de la diabetes y los
factores definidos en otros estudios como las cifras de hemoglobina glicosilada
o la glucemia basal, ni su relacién con el IMC ya que en nuestra poblacién
de superobesos se obtienen resultados similares. Ademas, tal y como viene
reflejado en el apartado de limitaciones la duracion de la diabetes no fue

recogida en nuestro estudio por problemas metodoldgicos.

Respecto a los predictores de curacion de HTA al afio de la intervencion,
diversos estudios han puesto de manifiesto la importancia de varios factores
relacionados con la gravedad de la HTA como el numero de farmacos
antihipertensivos previo a la cirugia®*#*’ o el tiempo de evolucién de la
hipertension?32%¢_En nuestro estudio los factores predictores de menor curacion
fueron la edad avanzada, la presencia de SAHS y la necesidad de tratamiento
antihipertensivo basal. En nuestro analisis de regresion multivariante no se
incluyé el niumero de farmacos antihipertensivos debido a que la varianza
de esta variable tendia a 0, pero consideramos que el hallazgo de que la
necesidad de farmacos antihipertensivos sea predictora de peor respuesta en
nuestros pacientes va en consonancia con lo descrito previamente. Por otro
lado, en nuestro trabajo no se registro el tiempo de evolucion de la HTA, sin
embargo consideramos que el hecho de que los sujetos de edad avanzada
presenten peor respuesta puede reflejar una mayor gravedad y duracion de
la HTA en los ancianos. Nosotros también objetivamos una asociacion entre
el SAHS y una peor respuesta a tratamientos antihipertensivos. Esto ha sido
descrito en otros contextos clinicos y el SAHS constituye una de las causas
de hipertensién refractaria?”® por lo que su hallazgo (aunque no haya sido
descrito previamente en pacientes sometidos a cirugia bariatrica) no nos debe

sorprender. Desafortunadamente, no disponemos de la evolucion del SAHS
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tras la intervencion pero es posible que aquellos pacientes sin respuesta del
SAHS a la intervencion sean los que presenten peor control de tension arterial.
Futuros estudios deberian evaluar el papel de la insuficiencia renal y otras
comorbilidades asociadas a peor control de la hipertension arterial en este

contexto.

Finalmente, en el caso de la DLP los pacientes bajo tratamiento
hipolipemiante basal también presentaron un menor porcentaje de remision
de la dislipemia, lo que probablemente refleje la severidad de la dislipemia
en cuestion. Por las razones anteriormente expuestas no se realizé analisis
multivariante para predecir la curacion de dislipemia. Otro hallazgo destacable
de nuestro trabajo fue la independencia de la mejoria en el control de los FRCV
y la cuantia de la pérdida ponderal, y esto resulté ser igual en ambos grupos
de obesidad. Este hallazgo esta en consonancia con los resultados de diversos
estudios?®%7270 pero también se encuentra en discordancia con los hallazgos
de un trabajo?’’ realizado en pacientes diabéticos de corta duracién sometidos a
colocacion de BGAL en el que se objetivo la existencia de una estrecha relaciéon
entre la mejoria de la DM tipo 2 y la cantidad de peso perdido. Sin embargo,
los resultados de este ultimo estudio no han sido reproducidos en estudios
posteriores realizados en pacientes sometidos a otro tipo de técnicas de cirugia
bariatrica, y especialmente en pacientes superobesos sometidos a BPGL. En el
caso concreto de la diabetes es conocido que tras unos pocos dias o semanas
de la intervencion, el control glucémico mejora sin que se haya producido
una pérdida de peso significativa por lo que se postula que la DM constituye
un trastorno metabdlico independiente a la ganancia o pérdida de peso en si
misma?’®. A raiz de estos hallazgos diversos estudios han sugerido un efecto de
la cirugia similar al GLP-127°. El GLP-1 es una hormona digestiva que muestra
un efecto incretina, y sus niveles aumenta rapidamente y de forma mantenida
después del BPGL y no después de otras técnicas®®??', Ademas otros estudios
han demostrado un aumento de los niveles de adiponectina y un descenso de

leptina tras la cirugia de BPGL que se relaciona con una disminucion de la RI?%,
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Por esta razon, es importante a la hora de elegir la técnica quirurgica, diferenciar
entre indicacion de cirugia bariatrica o cirugia metabdlica ya que el BPGL es
mas eficaz en el control de los trastornos metabdlicos que otras técnicas a
parte de controlar del peso. En el caso de la HTA, diversos autores también
han reportado una mejoria significativa de los niveles de tension arterial tan
s6lo unos dias tras la cirugia bariatrica sin que se hay producido un descenso
del peso. Estos hallazgos sugieren la implicacién de factores hormonales en
esta mejoria?2. Por ultimo, en el caso de la DLP también se ha demostrado que
pequefas reducciones en el peso van acompafadas de importantes variaciones
en el perfil lipidico de los pacientes?®+287 debido a variaciones en la distribucion
de la grasa visceral metabdlicamente activa, mas que con la cantidad de grasa
o pérdida ponderal global de estos pacientes que en casi todos los casos

supera el 10-15% necesario para que estos cambios metabdlicos ocurran.

5. LIMITACIONES

El presente trabajo presenta diversas limitaciones que deben ser
consideradas. El disefio observacional retrospectivo limita su validez para
establecer relaciones de causalidad. Ademas, a pesar de haber realizado un
ajuste por multiples factores no se puede descartar la existencia de cierto
grado de confusion residual. El pequefo tamafio muestral junto con el caracter
unicéntrico limita la validez externa de los hallazgos, y hacen que éstos deban
ser considerados como generadores de hipotesis. Futuros trabajos con disefios
prospectivos y experimentales que incluyan mayor numero de pacientes
permitirian extraer conclusiones mas firmes. El manejo de los pacientes fue
llevado a cabo segun el criterio del médico responsable por lo que no todos
los pacientes fueron sometidos a las mismas exploraciones diagnosticas
en el seguimiento lo cual puede condicionar la incidencia real de algunas
complicaciones (sobre todo las leves). Por otro lado, los analisis de laboratorio

necesarios para definir de forma inequivoca la evolucion de los factores de
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riesgo cardiovascular como la DM y la DLP no estuvieron disponibles en todos
los pacientes y el porcentaje de uso de las determinaciones de HbA1c fue
bajo. Otra limitacion importante de nuestro trabajo es la presentacion de los
resultados tan sélo a 1 afo. Finalmente, en este trabajo sélo se han incluido
pacientes sometidos a BPGL, por lo que no podemos aportar informacion sobre

la seguridad y eficacia de otras técnicas de cirugia bariatrica en estos pacientes.
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Conclusiones

Los pacientes obesos morbidos y superobesos intervenidos de bypass
gastrico laparoscopico son jovenes, fundamentalmente mujeres y con un

elevado porcentaje de co-morbilidades.

En el presente trabajo, comparado con los pacientes obesos morbidos, los
superobesos fueron mas jévenes y presentaron con menor frecuencia factores

de riesgo cardiovascular como la hipertension arterial y la dislipemia.

En pacientes obesos moérbidos y superobesos, la incidencia de complicaciones
al afo del bypass gastrico laparoscépico es elevada, si bien la mayoria de las

mismas son de grado leve y aparecen mas alla del mes de la intervencion.

Tras ajustar por otros factores, los pacientes superobesos presentaron un
mayor riesgo de complicaciones tardias. Por otro lado, el riesgo de las demas
complicaciones estudiadas fue similar en ambos grupos de obesidad; por lo
que podemos concluir que el bypass gastrico laparoscopico es una técnica

segura en ambos grupos de pacientes.

Los predictores independientes de aparicion de complicaciones tras el bypass
gastrico laparoscopico fueron: el ano de la intervencién para el caso de
las complicaciones precoces y el tipo de obesidad para las complicaciones
tardias. No se encontraron predictores independientes para el resto de

complicaciones evaluadas.

Respecto a la evolucion ponderal, el bypass gastrico laparoscépico consigue
buenos resultados en ambos grupos de obesos. Concretamente, los pacientes
obesos morbidos presentaron un mayor porcentaje de exceso de peso
perdido, y por tanto alcanzaron con mayor frecuencia un resultado excelente

tras la cirugia.

La edad avanzada, un indice de comorbilidad de Charlson >1 punto, el afio de
la intervencion y la obesidad mérbida fueron los predictores independientes

de la consecucion de un resultado excelente de la cirugia.
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— Aun afo de seguimiento, el bypass gastrico laparoscopico es altamente eficaz
para el control de los factores de riesgo cardiovascular tanto en pacientes

obesos morbidos como superobesos.

— La edad avanzada, la presencia de sindrome de apnea hipopnea del suefio
y el tratamiento farmacoldgico basal se asociaron a menor tasa de curacion

de la hipertension arterial.

— El tratamiento con hipoglucemiantes o hipolipemiantes se asocié con un

menor porcentaje de curacion de diabetes o dislipemia respectivamente.

— De forma interesante, la mejoria en el control de los factores de riesgo

cardiovascular no estuvo en relacion con la cuantia de la pérdida ponderal.

— La evolucion del perfil glucémico, tensional y lipidico a un afo de seguimiento

en estos pacientes fue favorable y similar en ambos grupos de obesidad.

— A un afio de seguimiento, el bypass gastrico laparoscopico permite la
retirada del tratamiento farmacolégico especifico de los factores de riesgo
cardiovascular en la mayoria de los pacientes con independencia del grado

de obesidad basal.
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