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introdUcción

Tanto la prevalencia de diabetes tipo 2 como la 
de obesidad han aumentado a nivel mundial 

y actualmente el único tratamiento que ha logrado 
reducir el peso a largo plazo es la cirugía bariátri-
ca(1,2). Dada la alta asociación entre estas dos pato-
logías se ha utilizado el concepto diabesidad. De 
los pacientes que se someten a cirugía bariátrica, 
30% corresponden a pacientes con DM2(3,4). 

Los pacientes que han sido sometidos a cirugía ba-
riátrica han logrado una pérdida del exceso de peso 
entre el 50 y 70% e incluso han presentado una re-
misión de la diabetes de hasta un 77%(5). La cirugía 
bariátrica que más ha presentado este beneficio ha 
sido el bypass gástrico en Y de Roux, por lo que es la 
técnica de elección en pacientes obesos y diabéticos. 

Un metaanálisis reportó que el bypass gástrico pre-
sentó una remisión de la diabetes tipo 2 en 83,7% 
de los casos, mientras que la banda gástrica ha 
presentado una remisión del 47,9%(5,8). También 
se describe una disminución en los niveles de gli-
cemia, insulinemia basal, hemoglobina glicosilada 
y, en consecuencia, muchos pacientes pueden dis-
minuir el uso de los hipoglicemiantes orales(6,7,8). 

Actualmente se postula que las incretinas juegan 
un rol protagónico en la remisión de la DM2 junto 
con la pérdida de peso y la dieta en el postopera-
torio(3,4). Las incretinas son hormonas intestinales 
que estimulan la secreción de insulina postpran-
dial y podrían estar asociadas en los mecanismos 
fisiológicos en la mejoría de la glicemia de estos 
pacientes. El objetivo principal de esta revisión es 
divulgar los conocimientos científicos actuales que 
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explican los mecanismos fisiológicos y mecánicos 
que produce el bypass gástrico.

rol de la cirUgÍa BariÁtrica

La cirugía bariátrica ha permitido una importante 
reducción de peso a largo plazo a diferencia del 
tratamiento médico. Existen diferentes técnicas 
quirúrgicas, las restrictivas, malabsortivas y las 
mixtas(1,2,3).

La primera cirugía gástrica que reportó una mejo-
ría en el control de la diabetes se realizó en 1955 y 
no fue hasta treinta años después que esto comen-
zó a tener importancia en la clínica. Ya en los años 
ochenta se observó que la pérdida de peso después 
de un bypass gástrico se asocia a una mejoría en la 
glicemia e insulinemia en la prueba de la toleran-
cia oral a la glucosa. La mejoría del control de la 
glucosa postcirugía, ha alcanzando cifras de 76,5 
a 97%(3,6,7).

Actualmente se indica la cirugía bariátrica en aque-
llos pacientes que habiendo fracasado en reiterados 
planes de tratamiento médico multidisciplina-
rios, presentan IMC ≥40 kg/m2, o IMC entre 35 
y 40 kg/m2, con patología asociada de relevancia 
médica como hipertensión arterial, diabetes me-
llitus, dislipidemias, apnea del sueño o patologías 
osteoarticulares. La cirugía bariátrica que está in-
dicada en los pacientes diabéticos se conoce como 
cirugía metabólica y a diferencia de la cirugía ba-
riátrica, puede estar indicada en pacientes con un 
IMC menor a 35 kg/m2. El bypass gástrico en Y de 
Roux es la técnica de elección que ha demostrado 
una mejoría no sólo en el peso, sino también en 
los niveles de la glicemia e insulinoresistencia en el 
postoperatorio. Actualmente es el método de elec-
ción para el tratamiento de la diabesidad.

Los candidatos a cirugía deben ser rigurosamente 
evaluados por un equipo multidisciplinario para 
lograr un buen cumplimiento y evolución en el 

postoperatorio. Por lo tanto, existen criterios de 
inclusión y de exclusión. Los criterios de inclusión 
son para aquellos pacientes que presentan un IMC 
> 32 kg/m2 con patologías crónicas asociadas, 
cuyo control y pronóstico es afectado por la obesi-
dad, tales como diabetes mellitus tipo 2, síndrome 
de resistencia a la insulina, dislipidemia, apnea del 
sueño, hipertensión arterial u osteoartritis, o con 
IMC ≥ 40 kg/m2 independiente de la presencia de 
enfermedades crónicas no transmisibles. Se deben 
excluir a aquellos pacientes que presenten contrain-
dicaciones para el procedimiento quirúrgico como 
problemas cardiovasculares (insuficiencia cardiaca 
descompensada), pulmonares (insuficiencia respi-
ratoria severa), psiquiátricos (adicciones, psicosis), 
abuso de alcohol o drogas, enfermedad inflamato-
ria intestinal, síndromes de malabsorción, insufi-
ciencia hepática e insuficiencia pancreática. 

complicaciones de la cirugía bariátrica

Cabe destacar que la cirugía bariátrica, como 
todo procedimiento quirúrgico, conlleva riesgos 
y complicaciones postoperatorias. Existen compli-
caciones tempranas, que son las que se producen 
dentro los primeros dos meses postcirugía, y por 
lo tanto, son manejados por los cirujanos. Dentro 
de las complicaciones observadas se encuentran: 
embolías, infección de la herida operatoria, fístu-
las, hernia incisional, etc(4,5). El bypass gástrico en 
Y de Roux por ser una cirugía más invasiva puede 
presentar más complicaciones que la gastrectomía 
vertical en manga. El bypass gástrico tiene como 
principales complicaciones la dehiscencia de las 
anastomosis, vómitos, síndrome de dumping, obs-
trucción intestinal, anemia, deficiencia de calcio. 
Con la gastrectomía vertical en manga las compli-
caciones son menores, pero los pacientes podrían 
presentar vómitos secundarios a la sobreingesta. 
También se ha descrito obstrucción intestinal, es-
tenosis, úlceras y dilatación del pouch(6,7). De los 
pacientes sometidos a gastrectomía vertical en 
manga el 30% de ellos vuelve a aumentar de peso.
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Las complicaciones tardías son las que producen 
síntomas nutricionales, hepatobiliares, luminales, 
funcionales y dermatológicos(8-11). La cirugía bariá-
trica puede producir alteraciones nutricionales al 
producir un cambio en la anatomía y fisiología di-
gestiva. En consecuencia, esto producirá cambios 
en la cantidad y calidad de la dieta lo que pue-
de desencadenar el desarrollo de deficiencias de 
vitaminas y minerales. Los pacientes durante los 
primeros meses postoperatorios habitualmente no 
logran ingestas de energía mayores a 1000 kcal, 
ingesta que no cubre los requerimientos nutricio-
nales de vitaminas y minerales(11). Por este motivo 
esta población recibe una suplementación de vita-
minas y minerales. 

camBios Fisiológicos  
postcirUgÍa BariÁtrica

Varios estudios han descrito que en el postopera-
torio se producen cambios a nivel de las hormonas 
intestinales, principalmente un aumento de las in-
cretinas(12,13). Las incretinas tienen un rol impor-
tante en la homeostasis de la glucosa y efectos en 

la saciedad. Entre las incretinas destacan el pép-
tido similar a glucagon 1 (GLP-1) y péptido gas-
tro inhibidor (GIP), que frente a las comidas (o la 
glucosa) han demostrado mejorar la secreción de 
insulina en los pacientes con DM2.

El GIP es secretado por las células K del intestino 
delgado proximal, y GLP-1 es secretado por las cé-
lulas L del intestino delgado distal. En la Figura 1 
se describen las principales funciones de las incre-
tinas(12-14). 

En los pacientes obesos y diabéticos, se cree que 
existe una adaptación crónica de las células beta 
del páncreas que los llevaría a secretar una mayor 
cantidad de insulina, presentando algún grado de 
discapacidad al responder frente a cambios agudos 
como la alimentación o el ayuno en los pacientes 
operados. Esto podría explicar los episodios de hi-
poglicemias que presentan algunos de los pacien-
tes postoperados, y en la mejoría de los niveles de 
la glicemia(15,16). 

Figura 1. Resumen de las 
funciones de las incretinas.
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La pérdida de peso postcirugía no ha demostrado 
tener relación con el incremento de las incretinas, 
se piensa que es el tipo de cirugía como el bypass 
gástrico que es el responsable en incrementar el 
GLP-1(12,16). 

Otro mecanismo para explicar el aumento de las 
incretinas es por la exposición del intestino del-
gado a los nutrientes a través de dos hipótesis(13). 
La primera hipótesis del intestino distal (hindgut 
hypothesis) es sobre la exposición rápida del in-
testino delgado a los nutrientes. En la cirugía de 
interposición ileal en ratas, éstas presentan un in-
cremento y niveles persistentes del alza del GLP-1 
en el plasma durante un TTGO e incrementa la 
expresión de ARNm del proglucagón en el íleon. 
Una segunda hipótesis es la del intestino proximal 
( foregut hypothesis) en la que se propone que la ex-
clusión duodenal y del yeyuno proximal inhibiría 
una supuesta señal que promueve la resistencia a la 
insulina. Esto es lo que ocurre con el bypass gástri-
co, produciendo una mejoría en la sensibilidad de 

la insulina, la glicemia en ayunas y los resultados 
de un TTGO(13,14).

Para distinguir ambas hipótesis, Rubino y cols(16) 
diseñaron un estudio en el cual, a ratas GK (ra-
tas obesas y diabéticas) se les realizó un bypass 
duodeno yeyunal (BDY) o una gastroyeyuno-
anastomosis (GYA) y así permitir una exposición 
rápida de los nutrientes a nivel del yeyuno. Las 
ratas que tuvieron la cirugía BDY presentaron 
una mejor respuesta al TTGO que las segundas, 
incluso al realizar la segunda operación BDY en 
las ratas con GYA presentaron una mejoría sig-
nificativa de la tolerancia a la glucosa. Los auto-
res proponen que puede haber un factor presente 
en el intestino proximal que puede contribuir al 
fenotipo de DM2 y la exclusión de esta porción 
del intestino mejoraría la DM2(15-17). Este factor 
se refiere a factores antiincretinas provenientes de 
la zona proximal del intestino delgado. El desa-
rrollo de un desbalance entre las incretinas y los 
factores antiincretinas, a favor de éstas últimas, 

Figura 2. Mecanismos involucrados 
en la resolución de la diabetes tipo 
2 en el postoperatorio de cirugía 
metabólica. (Adaptado de Rizzello 
2012).
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puede producir a una disminución de la secreción 
de insulina, favoreciendo una insulinoresistencia 
y una depleción del número de células beta. Al 
excluir este segmento del intestino se corrige esta 
disfunción, lo que podría explicar la resolución 
de la diabetes mellitus tipo 2 post BDY.

En la figura 2 se propone un esquema que simpli-
fica los mecanismos involucrados en la resolución 
de la diabetes(15-19).

Distintos estudios han descrito la mejoría de la 
resistencia de la insulina en los pacientes posto-
perados de cirugía bariátrica por la pérdida de 
peso(12-14). Puesto que la adipocidad es un deter-
minante de la sensibilidad de la insulina, se com-
probó que la disminución del peso mejora la sen-
sibilidad a la insulina. La reducción de 30% en el 
IMC predice una mejoría en la sensibilidad de la 
insulina en 50%(14); no así la pérdida de masa grasa 
subcutánea a través de la liposucción, que no pro-
duce mejoría en la sensibilidad a la insulina(14,15). 
La reducción del peso corporal también produce 
una disminución de marcadores de la inflamación, 
tales como algunas citoquinas proinflamatorias 
(proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral 
alfa, interleukina 6) y mejora los niveles de adipo-
nectina, cuando ocurre una disminución del 35% 
del peso corporal(17). Este aumento de la adiponec-
tina contribuiría también a la mejoría de la sensi-
bilización a la insulina. 

También parece importante el tiempo de evolución 
de la DM2, puesto que la normalización del efecto 
de las incretinas en pacientes con un diagnóstico 
reciente de DM2 pueden persistir hasta un año des-
pués de la cirugía(13,14,17-19). La secreción de insulina 
en los pacientes diabéticos puede ser muy variable, 
depende de varios factores como edad del paciente, 
antecedentes familiares, tiempo de enfermedad, es-
tado del control de la diabetes y de la insulinoresis-
tencia(15,16). Para los pacientes mayores de cuarenta 
años que sean obesos y diabéticos, puede ser muy 

rara la resolución de su diabetes, ya que al parecer, 
la patogénesis de la hiperglicemia en los obesos mór-
bidos y el de los obesos moderados son diferentes(16). 
En un estudio realizado por Hall y cols(17), sugieren 
que una evolución de diabetes mayor a diez años y 
con mal control glicémico tendría una pobre remi-
sión de la diabetes. Serían factores predictores de la 
remisión de la diabetes una pérdida de peso sobre 
el 31% después de 6 meses de la cirugía y una corta 
duración de la DM2 preoperatorio.

Sin embargo, actualmente se observa que los pa-
cientes diabéticos que fueron sometidos a una ci-
rugía metabólica y que han evolucionado con una 
mejoría de su diabetes, han presentado una recu-
rrencia de la misma. Se piensa que la reganancia 
de peso posterior a la cirugía bariátrica podría ser 
la principal causa de esta recurrencia. Se describe 
que a los 2 y 3 años después de la cirugía reaparece 
la diabetes. Esta reganancia de peso puede estar fa-
vorecida por pérdida del control de la alimentación 
saludable, retornando a una conducta alimentaria 
inapropiada, con aumento de la ingesta y/o ingesta 
de alimentos con una alta carga glicémica. Aún no 
existe en la literatura chilena casos que reporten 
esta complicación. 

conclUsiones

La cirugía bariátrica representa ahora la primera 
línea de tratamiento de la obesidad mórbida y tra-
tamiento eficaz en la remisión de la DM2, y en 
consecuencia, mejora las expectativas de vida. La 
remisión de DM2 postcirugía bariátrica puede 
aumentar de 77% hasta 85% cuando junto a esta 
mejoría de la glicemia es concomitante una pérdi-
da de peso de alrededor de 41 kilogramos(14). La ci-
rugía bariátrica que más se utiliza actualmente y la 
que presenta una mayor remisión de la diabesidad 
es el bypass gástrico en Y de Roux(13,14). 

Aún queda mucho por investigar sobre los cam-
bios fisiológicos que se van produciendo durante el 
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postoperatorio; los hallazgos en algunos estudios 
son discrepantes. Más aún, estudios actuales es-
tán revelando que la remisión de la diabetes a los 

5 años postcirugía disminuye notablemente. Ya se 
describe en la literatura que la diabetes mellitus 
tipo 2 puede recurrir hasta en un 43%(18). 
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