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       La experiencia acumulada en el trata-
miento quirúrgico de la obesidad mórbida ha 
mostrado que la diabetes tipo 2 puede ser 
controlada mediante cirugía. Buchwald mostró 
en un metaanálisis que cerca del 85% de los 
pacientes obesos mórbidos con diabetes tipo 2 
permanecían euglucémicos a más de 14 años 
de seguimiento, con remisión de esta patología 
en más del 75%, lo que fue más frecuente en 
la derivación biliopancreática (98,9%), seguida 
por el bypass gástrico (83,7%) y en menor 
proporción para las técnicas sólo restrictivas 
(47,9% para banda gástrica) 1.  
 
    Recientemente se han publicado dos traba-
jos prospectivos randomizados que comparan 
 
--------------------------------------------------------------- 
CAIÑA DO, KETEN FJ : Cirugía bariatrica y diabetyes. 

Enciclopedia Cirugía Digestiva, F. Galindo y colab. 

www.sacd.org.ar  2014; tomo II-270 Anexo 1, pág. 1-4 

tamiento médico versus quirúrgico en pa-
cientes diabéticos tipo 2. El primero, Mingrone, 
publica remisión en 75% para bypass gástrico, 
95% para derivación bilio-pancreática y no 
hubo remisión en el grupo de manejo médico a 
2 años de seguimiento en 60 pacientes 
diabéticos con índice de masa corporal >35 
kg/m2 y hemoglobina glicosilada > 7%7. Por su 
parte, Schauer, reporta en 150 pacientes con 
índice de masa corporal entre 27 y 43 kg/m2 y 
diabetes no controlada, una reducción de 
hemoglobina glicosilada bajo 6% en un 42% 
para bypass gástrico, 37% para gastrectomía 
en manga y sólo 12% para el grupo con 
manejo médico intensivo5. El uso de fármacos 
para disminuir la glicemia, lípidos y presión 
arterial se redujeron significativamente en los 
pacientes quirúrgicos a 12 meses de segui-
miento10.  
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CAMBIOS Y MECANISMOS 
FISIOLOGICOS  EN LA 
REGULACION DE LA 
GLUCEMIA  EN EL PACIENTE 
OBESO OPERADO 
 
    Es sabido que la reducción de peso 
contribuye a una mejor regulación de la 
glucemia. Sin embargo en el paciente operado 
la mejoría de la glucemia se observa antes que 
se haya logrado una buena disminución del 
peso, cuya explicación la tenemos en los 
cambios anatomo-fisiologicos  de la cirugía 
bariatrica.  
 

 
Figura  Nro. 1 
A.- Tubo digestivo en condiciones normales. B.- Tubo 
digestivo con bypass gastrico. Sector del tubo digestivo 
excluido de la circulacion digestiva: 2) Bolsa residual 
gastrica, 3) duodeno y 4) primeras asas de yeyuno.  5) 
Intestino delgado con transito más rápico  y sin duodeno 
ni las primeras asas yeyunales. 

 
La restricción gástrica y la derivación del 
tránsito intestinal son los principales cambios 
que explican la baja de peso y los cambios 
metabólicos después de una cirugía bariátrica. 
El bypass gástrico es una de las técnicas más 
frecuentemente utilizadas, incluye una 
restricción importante del volumen gástrico y 
un desvío del alimento hasta el yeyuno medio 
o distal, quedando gran parte del estómago, 
duodeno y yeyuno proximal excluidos del 
circuito alimentario 2-3. 
 
 
 1.-POUCH GASTRICO - EXCLUSION 
GASTRICA 
 
     La grelina se produce en el fondo gástrico, 
estimula la ingesta de alimentos, al tener un 
pouch gástrico de menor tamaño y generar la 
exclusión gástrica con la desconexión de la 
zona de producción de esta hormona; se 
genera a una disminución en el apetito y por 
ende en la ingesta calórica.  
 
    La grelina provoca una disminución en la 
secreción de insulina; en diabéticos el bloqueo 
genético de la secreción de grelina induce una 
mejoría en el estado metabólico.9 

 
 
 

      2.- EXCLUSION DUODENAL Y PRIMERA 
      PORCION YEYUNO.   

 
Debemos tener en cuenta dos hormonas que 
actúan a este nivel: 
 

      GLP-1 
     Se secreta en las células L localizadas en el 
yeyuno distal y en el íleon a partir del 
proglucagón. 
     El GLP-1 tiene un efecto inhibitorio en el 
vaciamiento gástrico.  
     El aumento en los niveles de GLP-1 puede 
intervenir en la mejoría del control glucémico 
posterior a bypass gástrico en pacientes 
diabéticos.7 
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      GIP 
       Es liberado por las células K que se 
encuentran distribuidas en la mucosa del 
duodeno y del yeyuno proximal.  
       La diabetes asociada a resistencia a la 
insulina en humanos ha demostrado asociarse 
a niveles elevados de GIP, secundario a una 
respuesta exagerada de las células K; si se 
bloquea la producción de GIP mejora la 
resistencia a la insulina. 
 
 
 
2.- ACORTAMIENTO DE INSTESTINO 
FUNCIONAL OPERADO 
 
     Hickey (1998)6 y Pories (2001)7 fueron los 
primeros en señalar directamente la posible 
función de la exclusión del intestino proximal 
en la remisión de diabetes tipo 2 después de 
bypass gástrico en pacientes obesos, sugi-
riendo el exceso de producción de un “péptido 
diabetogénico” en duodeno y yeyuno proximal. 
 
     Se sabe que los nutrientes son capaces de 
estimular la secreción de insulina a través de la 
liberación de hormonas gastrointestinales; a 
esta interacción se le denomina el eje entero-
insular que ayuda a la homeostasis meta-
bólica. El polipéptido insulinotrópico depen-
diente de glucosa, también llamado péptido 
inhibidor gástrico, (GIP) y el péptido similar al 
glucagón-1 (GLP-1), llamados también incre-
tinas aumentan la secreción de insulina en 
respuesta a la ingesta de carbohidratos y gra-
sas.9  
 
     La glucemia se normaliza en una fase 
precoz del período postoperatorio, antes que 
exista una pérdida significativa de peso. Esto 
sugiere que el cambio anatomofuncional de la 
cirugía contribuye a tal mejoría. 
 
 

      3.- PASAJE MAS RAPIDO AL  
      INTESTINO DISTAL  

 
     Las modificaciones del tránsito intestinal 
inducidas por el bypass gástrico y otras varie-
dades de cirugía bariátrica, producen una 

llegada precoz del alimento al intestino distal 
(yeyuno distal– íleon), generando una estimu-
lación de las células L del epitelio intestinal, 
con producción de GLP-1 y PYY (péptido 
anorexígeno y con efecto incretina).  
 
      Este perfil de secreción de enterohormonas 
se establece precozmente en el postope-
ratorio, antes de que se produzca variación 
significativa del peso corporal del paciente, 
hecho demostrado en un estudio clínico por 
Rubino (2004)15y posteriormente refrendado en 
la literatura. 

 
CONCLUSION 

       Las técnicas de cirugía bariátrica más 
reconocidas por su eficacia para tratar la obe-
sidad mórbida han demostrado la capacidad 
de mejorar la diabetes tipo 2, llevando a la 
mayoría de los obesos diabéticos a niveles 
normales de glucosa y de Hb A1c. 
 
     Las altas tasas de remisión o mejoría 
objetiva de la diabetes tipo 2 obtenidas en los 
obesos severos con tratamiento quirúrgico, 
indican que la cirugía parece ser el mejor 
tratamiento disponible para la diabetes en este 
grupo de enfermos, hecho que se ha reflejado 
en la guía Standars of Medical Care in 
Diabetes 2009, publicada por la Asociación 
Americana de Diabetes que recomienda el 
tratamiento quirúrgico de los pacientes diabé-
ticos con IMC > 358.  
 
       A la luz de estos resultados, y dado que la 
cirugía parece tener un efecto sobre la 
diabetes que es primario, especifico e 
independiente de la baja de peso, distintos 
autores han planteado la posibilidad de 
extender la indicación a los obesos leves (IMC 
< 35) y a diabéticos con sobrepeso (IMC entre 
25 y 30)4. 
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