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VII.- Discusión

La obesidad es una condición. La OM se considera hoy en día una enfermedad.

Se han ensayado diversas formas de terapia para reducir el peso corporal patológico,

como pueden ser las dietas hipocalóricas, acupuntura, medicación

(dexfenilfluramina), modificaciones de conducta e incluso restricciones dietarias muy

estrictas.

Cierto es, que todas estas formas de terapia “fallan” a largo plazo y sólo mediante la

CB se ha demostrado unos resultados permanentes y estables, en un porcentaje muy

significativo de pacientes.

La diferentes técnicas quirúrgicas en que se basa el tratamiento de la OM cada vez

suscita menos controversia. Hasta hace relativamente poco tiempo, muchos

profesionales dedicados a este tema, seguían creyendo que estos pacientes eran

portadores de una enfermedad crónica, los cuales podían perder y mantener el peso

perdido, simplemente con una dieta y por consiguiente en estos casos el

establecimiento de la CB resultó un tanto difícil.

Esta joven especialidad quirúrgica, con solo 35 años de existencia, ha pasado por

varias etapas. En un principio los resultados no eran del todo satisfactorios. Desde sus
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inicios, gracias al advenimiento de las técnicas de cortocircuitos intestinales, se

inauguró una nueva forma de tratamiento de la OM; pero sus complicaciones, sobre

todo nutricionales y metabólicas, o mejor dicho, la poca experiencia que se poseía

sobre los acontecimientos que se sucedían (síndrome del asa ciega, malabsorción,

déficits vitamínicos, nefropatías, hepatopatías) hizo que poco a poco, algunos

profesionales médicos pusieran en cuestión dicha cirugía. En la actualidad existen

gran variedad de técnicas, tanto restrictivas como malabsortivas, haciendo especial

hincapié al abordaje laparoscópico, tan en boga en estos momentos.

En el año 1982, Mason describió la GVA gracias al advenimiento de las máquinas de

autosutura, que permiten realizar una intervención de una forma más fácil, minimiza

el tiempo quirúrgico de una forma significativa y reduce el riesgo quirúrgico ya de

por sí elevado en estos pacientes.

Los resultados a largo plazo y la experiencia en las técnicas restrictivas de la CB, han

demostrado que los mejores éxitos y el menor número de complicaciones, se obtienen

cuando se crea un neorreservorio gástrico con una capacidad reducida (20-30 cc); hoy

en día, en estas técnicas restrictivas, el nuevo reservorio creado cada vez posee menor

capacidad siendo en la actualidad de 15-20 cc, evitando de esta manera la dilatación

del mismo y provocando así una saciedad más temprana. En la GVA se obtiene un

diámetro de salida no superior a 10-12 mm, reforzándose mediante una bandeleta o

anillo de material inexpansible. En esta GVA se asegura la sutura vertical con una
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nueva máquina de autosutura (TA-90 mm) con cuatro hileras de grapas metálicas,

eliminando en gran medida el gran número de fallos en el grapaje vertical de las

primeras gastroplastias, ocurrido en la mayoría de los casos por la fuerza de la ingesta

por parte del paciente.

Años más tarde de las primeras GVA, el mismo Mason describió unas normas y unos

criterios basados en la propia experiencia y en las conclusiones de una reunión de

“Consensus” realizada entre los mejores especialistas mundiales sobre el tema. En el

momento actual, se está viviendo una nueva era en el tratamiento de la OM, con

múltiples unidades dedicadas a la CB, la mayoría de ellas con ya una dilatada

experiencia (en nuestro caso con 13 años de dedicación). En nuestro país ya

disponemos de una sociedad científica sobre la CB, la SECO (Sociedad Española de

Cirugía sobre Obesidad), que nació hace varios años, con un congreso anual, donde se

debaten las últimas novedades de la OM y CB de nuestro país.

En EE.UU. se realizan más de 50.000 intervenciones de CB al año, con un completo

seguimiento y el juicio racional de los resultados de muchos grupos de trabajo, tanto a

nivel americano como europeo, han permitido que algunas complicaciones, como

pueden ser ciertos déficits de vitaminas y oligoelementos, anemia ferropénica, anemia

megaloblástica, polineruopatías u otras, se prevean y casi no se observen en la

actualidad.
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Todavía queda mucho por aprender e investigar en la composición corporal y en los

mecanismos adaptativos que sufren estos pacientes obesos, tras esta gran

manipulación quirúrgica a la que son sometidos. El enfoque actual está encaminado

en luchar contra lo que realmente es la obesidad por definición. Esto es, un aumento

patológico del porcentaje de grasa corporal sin alterar ni perjudicar la parte noble,

conocida como masas magra.

MacLean en sus trabajos con isótopos ha demostrado que el 90-95% del peso que se

pierde de forma definitiva, corresponde a tejido graso. Estos resultados hacen

entrever que estas intervenciones consiguen los objetivos deseados. El paciente

ingiere pocas proteínas y calorías de una forma proporcional, en lo que se podría

definir como una dieta ahorradora de la propia proteína. Más tarde cuando aprende a

ingerir la cantidad de alimento adecuado, los hidratos de carbono son el tipo de

nutrientes más restrictivos. En los tipos de cirugía no restrictiva o malabsortiva, el

paciente entra en un cuadro de desnutrición del tipo Kwashiorkor. Esto es una

desnutrición proteica, pues el paciente sigue tomando una dieta normal y puede

absorber en el intestino residual cierta cantidad de hidratos de carbono y grasas. Sus

resultados, consecuentes al desequilibrio nutricional, influyen de forma negativa en el

hígado, en los déficits vitamínicos y en sus sistemas en general, razón por la cual han

tenido que ser reconstruido muchos de estos pacientes.
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Debido al nuevo enfoque y la mentalidad de los cirujanos actuales, se ha aprendido y

reconocido que no basta la técnica, si no que se debe investigar y estudiar las bases

metabólicas y los cambios corporales de lo que se está realizando. La misión de estos

tratamientos no queda limitada al acto puramente quirúrgico. La mayoría de los

cirujanos son partidarios de que el paciente siga un control antropométrico,

bioquímico y también psicológico, con el fin de modificar una conducta y unos

hábitos alimentarios, que van a ayudar en los resultados globales de pérdida de peso y

satisfacción por parte del paciente del tratamiento quirúrgico realizado. Si se operan

pacientes con trastornos psicológicos graves, como por ejemplo una bulimia nerviosa,

o bien sujetos con un coeficiente intelectual muy bajo, que no les permita comprender

lo que realmente se les ha efectuado, será imposible que se logren los objetivos

deseados. Si la capacidad de ingesta queda limitada y reducida por un principio

técnico, le será mucho más fácil la aplicación de las técnicas psicológicas de

modificación conductual y conseguirá una mejor reeducación de sus hábitos

alimentarios en un menor tiempo.

Es de todos conocida que la incidencia de litiasis biliar en el paciente obeso se

encuentra aumentada. Ya de por sí, la litiasis biliar es muy frecuente en la población

en general, tanto en nuestro medio como en el resto del mundo, por lo tanto tenemos

que dedicar especial atención en la búsqueda de la litiasis en este tipo de pacientes.
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La ecografía abdominal es la exploración ideal para la identificación de litiasis,

siendo ésta de amplio uso hoy en día. En el paciente obeso, los radiólogos se

encuentran con varias dificultades técnicas como son el abundante panículo adiposo

que poseen, lo que dificulta la visualización de la vesícula, la presencia de gas

intestinal y el gran número de falsos negativos que se dan, informando la ausencia de

litiasis cuando en realidad si que se encuentran.

Así mismo, los pacientes que pierden peso de una forma rápida, y aquellos pacientes

a los que por cualquier motivo se les ha realizado una vagotomía, se encuentran con

una incidencia elevada de desarrollar litiasis en un futuro.

Desde hace tiempo, diferentes estudios sobre la composición biliar en pacientes con

clínica de cólicos hepáticos o de pancreatitis agudas idiopáticas hasta entonces, todos

ellos con ecografías donde no se apreciaba la presencia de litiasis, el estudio de la

bilis mediante el microscopio óptico nos reveló la presencia de cristales de colesterol

o de bilirrubinato cálcico, llegando a la conclusión que la presencia de estos cristales

se comportaba clínicamente de igual manera que las litiasis.

Con todo ello, en estos pacientes donde la incidencia de litiasis es mayor, la ecografía

abdominal puede llegar a ser no del todo resolutiva con un índice de falsos negativos

no despreciable, la rápida pérdida de peso posterior a la intervención y si añadimos la
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presencia de una vagotomía durante el acto quirúrgico, la incidencia de litiasis biliar

en un futuro se incrementa de forma notable.

Si añadimos que nos encontramos con pacientes obesos, con una alta morbilidad, con

tiempos quirúrgicos muy ajustados y en los que se debe apurar mucho el diagnóstico,

nos decidimos a estudiar la bilis de forma intraoperatoria a todos aquellos a los que la

ecografía en un principio resultaba negativa, para descartar ya de entrada la presencia

de la bilis patológica en forma de cristales.

Con todo ello, es decir, la ecografía abdominal previa a la intervención y el estudio

intraoperatorio de la bilis, obtenemos un estudio detallado de la composición biliar y

el índice litogénico que poseemos. Si añadimos la vagotomía que se realiza en las

técnicas malabsortivas (Salmon), en un gran número de pacientes se les tiene que

realizar de entrada la colecistectomía, por el aumento del índice litogénico que

provoca la posterior precipitación del colesterol.

En nuestro caso de los 230 pacientes intervenidos de CB por un cuadro de OM, con

un periodo mínimo de seguimiento de 2 años, vemos que únicamente en 13 pacientes,

el 7.5%, poseen bilis no patológica y conservan la vesícula biliar.

Si aún con todo lo anterior no hemos realizado la colecistectomía, pensaremos en la

rápida pérdida de peso de estos pacientes, con la elevada incidencia de litiasis que



Discusión

168

esto comporta y el elevado riesgo quirúrgico que poseen por el mismo hecho de su

obesidad, ya que una reintervención aumenta la morbilidad y las complicaciones

quirúrgicas.
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VIII.- Conclusiones

1.- El estudio intraoperatorio de la bilis es una técnica válida para la valoración de

patología biliar en los pacientes durante una intervención de CB, obteniéndose una

sensibilidad del 78%.

2.- Solo el 11% de los pacientes en el momento de realizar la GVA poseen la bilis

normal. En un periodo de cuatro años, el 28% de éstos presentaran bilis patológica.

3.- A los cuatro años de seguimiento, solo el 7.6% de los pacientes que se les realiza

una GVA por un cuadro de OM, poseen la vesícula biliar con bilis normal.

4.- Debe considerarse la colecistectomía sistemática, dentro del tratamiento, a todo

paciente afecto de OM intervenido de CB..
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IX.- Figuras

1.- Dibujo/Esquema Técnicas Restrictivas
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2.- Técnica de la Lap-Band
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3.- Dibujo by-pass gástrico
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4.- Dibujo/Esquema derivación Biliopancreátrica



Figuras

176

5.- Dibujo/Esquema Técnicas Complejas
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6.- Fotos de microcristales de colesterol al Microscopio Óptico
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1.- Triángulo de Admirand y Small
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2.- Esquema del vaciamiento de la vesícula biliar
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3.- Esquema de Circulación Enterohepática
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