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Resumen

La obesidad es una enfermedad me-
tabólica, crónica y multifactorial que 
requiere tratamiento escalonado y mul-
tidisciplinario. La cirugía bariátrica (CB) 
constituye una opción de tratamiento 
para pacientes con obesidad severa o 
enfermedades metabólicas asociadas. La 
tasa de complicaciones agudas posciru-
gía es baja debido a la incorporación de 
las técnicas miniinvasivas y al abordaje 
interdisciplinario. Las complicaciones 
crónicas prevalentes son las deficiencias 
de micronutrientes, que logran reducir 
su frecuencia con un seguimiento clínico, 
bioquímico y nutricional a largo plazo. 
Los documentos de consenso de diversas 
sociedades científicas consideran esencial 
el seguimiento posoperatorio mediante la 
evaluación de los resultados, la evolución 
de las comorbilidades, la pérdida de peso 
y la evaluación bioquímica y nutricional. 
Un elevado número de pacientes candi-
datos a CB presentan malnutrición oculta 
con deficiencias de macro y micronutrien-
tes previamente y luego de la cirugía. Las 
deficiencias más comunes en pre y posCB 
se relacionan con los siguientes nutrien-
tes: proteínas, hierro, calcio, vitaminas B1, 
B12, A, D y ácido fólico, por lo que se reco-
mienda su determinación periódica, así 
como el de la albúmina plasmática para 
completar la evaluación preoperatoria. 
Otras determinaciones aconsejables son 
los microminerales del zinc, el cobre y las 

Summary

Obesity is a metabolic, chronic and mul-
tifactorial disease that requires stepped 
and multidisciplinary treatment. Bariatric 
Surgery is a treatment option for severely 
obese patients with or without associated 
metabolic diseases. The rate of acute post-
surgery complications is low due to inter-
disciplinary approaches and the use of 
minimally invasive techniques. The most 
prevalent chronic complications are rela-
ted to micronutrient deficiencies, which 
can often be reduced with long-term clini-
cal, biochemical and nutritional follow-up. 
Consensus documents of various scientific 
societies consider postoperative follow-
up essential as a means to monitor outco-
mes, the development of comorbidities, 
weight loss, and the biochemical and 
nutritional status. Hidden malnutrition, 
consisting of micronutrient deficiencies, is 
present before and after bariatric surgery 
in a high number of patients who are can-
didates to this procedure. The most com-
mon deficiencies in patients with severe 
obesity before and after bariatric surgery 
include protein, iron, calcium, vitamins 
B1, B12, A, D and folic acid. Consequently, 
levels of these nutrients should be mo-
nitored regularly. In addition, albumin 
determination is recommended in order 
to complete the preoperative evaluation. 
Other advisable measurements include 
microminerals (zinc, copper) vitamins B6 
and B2. It is important to perform a bio-

Resumo

A obesidade é uma doença metabó-
lica, crônica e multifatorial que requer 
tratamento escalonado e multidisciplinar. 
A cirurgia bariátrica (CB) é uma opção de 
tratamento para pacientes com obesidade 
grave ou doenças metabólicas associadas. 
A taxa de complicações agudas pós-ope-
ratórias é baixa devido à incorporação de 
técnicas minimamente invasivas e à abor-
dagem interdisciplinar. As complicações 
crônicas prevalentes são as deficiências de 
micronutrientes, que conseguem reduzir 
sua frequência com acompanhamento 
clínico, bioquímico e nutricional em longo 
prazo. Os documentos de consenso de 
várias sociedades científicas consideram 
essencial o acompanhamento pós-opera-
tório, avaliando os resultados, a evolução 
das comorbidades, a perda de peso e a 
avaliação bioquímica e nutricional. Um 
grande número de pacientes candidatos à 
SB apresenta desnutrição oculta com defi-
ciências de macro e micronutrientes antes 
e após a cirurgia. As deficiências mais co-
muns no pré e pós CB estão relacionadas 
aos seguintes nutrientes: proteínas, ferro, 
cálcio, vitaminas B1, B12, A, D e ácido fólico, 
para os quais é recomendada sua dosa-
gem periódica, bem como a de albumina 
plasmática para completar a avaliação 
pré-operatória. Outras determinações 
aconselháveis são os minerais traços (mi-
crominerais) de zinco, cobre e vitaminas 
B6 e B2. A avaliação bioquímica é impor-
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INTRODUCCIÓN

La obesidad se define como un aumento del peso 
corporal asociado con una acumulación anormal o 
excesiva de grasa, lo que constituye una enfermedad 
crónica, compleja y multifactorial. Se postula que a su 
etiología contribuyen factores ambientales, estilos de 
vida y un sustrato de predisposición genética, aunque 
no se conocen todos los causales(1,2).

Esta es una patología que requiere tratamiento 
escalonado y multidisciplinario; además, constituye el 
principal factor predisponente a numerosas condicio-
nes patológicas que potencian el riesgo cardiovascular, 
como hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, sín-
drome metabólico y otras patologías crónicas(3). Esta 
enfermedad cobra más vidas humanas que la desnutri-
ción, con la que coexiste en países en vías de desarrollo. 
En la segunda década de este siglo, la prevalencia de 
la desnutrición global en 15 de 24 países de América 
Latina en menores de 5 años fue superior a 10 % y en 
los mismos países la prevalencia de obesidad osciló 
entre 5 % y 10 %. Paraguay, Argentina y otros países 
presentaron mayor prevalencia de obesidad en relación 
con la malnutrición crónica(1,4).

La cirugía bariátrica (CB) y metabólica se presenta 
como una opción de tratamiento para reducir la mor-
bimortalidad a largo plazo(5). La experiencia de grupos 
multidisciplinarios muestra disminución en los ries-
gos de las complicaciones agudas y crónicas, y otorga 
seguimiento a los pacientes por períodos prolongados. 

Existen diferentes opciones quirúrgicas que evolucio-
nan continuamente, con buena relación en el riesgo 
beneficio en los resultados a largo plazo(6,7).

Los pacientes con obesidad presentan un proceso 
inflamatorio crónico de bajo grado relacionado con la 
acumulación excesiva y localización del tejido adiposo, 
que puede coexistir con diversas deficiencias nutricio-
nales, cuya identificación se debe tener en cuenta(8).

La American Society for Metabolic and Bariatric 
Surgery (ASMBS) y otras sociedades científicas reco-
miendan la CB para aquellos pacientes con índice de 
masa corporal (IMC) de 40 kg/m2 o 35 kg/m2 que pre-
senten otras enfermedades(9).

El documento de consenso sobre cirugía bariátrica 
de la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 
(SEEDO) y la Sociedad Española de Cirugía de la 
Obesidad (SECO) recomiendan antes de la cirugía 
determinar los indicadores bioquímicos básicos, como 
la hematimetría completa, el estudio de coagulación, 
la glucemia, el perfil lipídico, el ionograma, la proteína 
C reactiva, la función renal o hepática, la serología 
para hepatitis B y C, y las hormonas tiroideas(10). El 
Consenso Argentino de Nutrición en Cirugía Bariátrica 
de 2016 considera que las deficiencias más comunes en 
el paciente con obesidad mórbida pre y poscirugía se 
relacionan con los siguientes nutrientes: proteínas, hie-
rro (Fe), zinc (Zn), cobre (Cu), vitaminas A, D, B1, B12 
y ácido fólico(11).

El objetivo de esta revisión narrativa es analizar las 
deficiencias de proteínas y de los micronutrientes suge-

vitaminas B6 y B2. La evaluación bioquími-
ca es importante antes y después del acto 
quirúrgico. La presente revisión narrativa 
abarcará la identificación clínica y bioquí-
mica de las deficiencias de proteínas, zinc, 
hierro, cobre y de las vitaminas más afec-
tadas antes y después de la CB, así como 
las actuales recomendaciones nutriciona-
les para su prevención y tratamiento.

Palabras clave: cirugía bariátrica, defi-
ciencias nutricionales, proteínas, cobre, 
zinc, hierro, vitaminas.

tante antes e após a cirurgia. Esta revisão 
narrativa abordará a identificação clínica e 
bioquímica das deficiências de proteínas, 
zinco, ferro, cobre e as vitaminas mais 
afetadas antes e após a CB, bem como as 
recomendações nutricionais atuais para 
sua prevenção e tratamento.

Palavras-chave: cirurgia bariátrica; de-
ficiências nutricionais; proteínas; cobre; 
zinco; ferro, vitaminas.
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chemical evaluation before and after sur-
gery. This narrative review will cover the 
identification of clinical and biochemical 
deficiencies in protein, zinc, iron, copper 
and the most affected vitamins, before 
and after bariatric surgery, as well as the 
current nutritional recommendations for 
their prevention and/or treatment.

Keywords: Bariatric surgery; Nutritional 
deficiencies; Proteins; Copper; Zinc; Iron; 
Vitamins.
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ridos por la mayoría de los documentos de consenso 
antes y después de la CB, su identificación mediante 
los indicadores bioquímicos y las recomendaciones de 
suplementación nutricional para su prevención y trata-
miento. No se ha incluido el calcio, un macromineral 
que merece una publicación especial.

Para esta revisión narrativa se realizó una búsqueda 
de la literatura en PubMed de artículos en español e 
inglés con las palabras clave “cirugía bariátrica”, “defi-
ciencias nutricionales”, “proteínas”, “cobre”, “zinc”, “hie-
rro” y “vitaminas”. Se incluyeron publicaciones de 1984 
hasta 2020.

RESULTADOS

Tipos de cirugía bariátrica

Existen diferentes técnicas quirúrgicas que se clasifican 
en 3 tipos de acuerdo con la absorción de nutrientes: 
restrictivas, malabsortivas y mixtas. El procedimiento 
restrictivo impide la absorción de nutrientes, mientras 
un procedimiento malabsortivo reduce la absorción(9). 
Las técnicas quirúrgicas más utilizadas actualmente 
son el bypass gástrico en Y de Roux (BGYR) y la gas-
trectomía vertical en manga (GVM). El BGYR es un 
procedimiento mixto (restrictivo e hipoabsortivo) 
que mantiene la parte superior del estómago, el cual 
se anastomosa a un asa del intestino delgado. Además, 
el estómago remanente (excluido) se continúa con el 
duodeno y los primeros centímetros de duodeno hasta 
lo que se denomina BGYR. Esta unión da lugar al asa 

común donde se mezclan las secreciones del asa biliar 
con el contenido del asa alimentaria (Figura 1A)(9,12-14).

La GVM es un procedimiento restrictivo que con-
siste en la extirpación quirúrgica del 80 % del estómago, 
con preservación del píloro, lo que deja un reservorio 
gástrico con una capacidad de aproximadamente 100 
mL. El volumen gástrico disminuido promueve la 
saciedad, ya que solo permite consumir porciones muy 
reducidas de alimentos. Esta induce una gran pérdida 
de peso con menores complicaciones de malabsorción 
(Figura 1B)(9,12-14). Entre otros tipos de cirugía para 
pacientes obesos se utiliza el procedimiento mixto, 
muy malabsortivo, la derivación biliopancreática con 
switch duodenal (DBP-SD), efectivo en pacientes con 
un IMC muy elevado o en el caso de una segunda ciru-
gía (Figura 1C)(9,12-14).

Deficiencias nutricionales

La valoración nutricional del paciente candidato a CB 
se basa en su etiología y signos o síntomas clínicos espe-
cíficos. Además, se aconseja el registro de los alimentos 
consumidos, los datos de antropometría, la composi-
ción corporal y algunos indicadores bioquímicos. Las 
deficiencias nutricionales antes de la CB se atribuyen a 
una alteración de los patrones de alimentación y al con-
sumo de una dieta desequilibrada, con alta densidad 
energética(7,14,15).

La evaluación bioquímica y nutricional pre y posCB 
debería ser la base para identificar las deficiencias o des-
equilibrios de los macro y micronutrientes, con objeto 

Figura 1. Tipos de cirugía bariátrica. Fuente: elaboración propia con información de(9,12-14).

A. Gastrectomía vertical en manga B. Bypass gástrico en Y de Roux C. Derivación biliopancreática con 
switch duodenal
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de prevenir el riesgo de complicaciones quirúrgicas y 
lograr una evolución favorable; sin embargo, se han 
publicado pocos estudios bioquímicos sistemáticos.

El riesgo de deficiencias nutricionales y su prevalen-
cia epidemiológica de acuerdo con el tipo de cirugía 
y con los datos hallados en la bibliografía consultada 
se muestran en la Tabla 1(12,16,17). Se ha demostrado 
que el BGYR, más aún, la DBP-SD y el bypass de una 
anastomosis exacerban las deficiencias de micronu-
trientes basales a largo plazo. En estos casos se indican 
de manera sistemática suplementos multivitamínicos 
y minerales de por vida. La banda gástrica ajustable, 
actualmente muy poco utilizada, requiere suplementa-
ción solo cuando se detectan deficiencias de vitaminas 
y minerales(7).

Aporte energético y proteico

Una de las principales estrategias en las etapas pre y 
poscirugía es la reducción de la ingesta diaria de proteí-
nas de alto valor biológico recomendada para adultos 
con IMC en un rango normal y adecuación energética 
de 0,8 g/kg de peso corporal(18,19).

Las dietas restringidas en energía para lograr la dis-
minución del peso corporal o para mantener el peso 
perdido luego de la CB pueden ser insuficientes para 
cubrir las necesidades proteicas; en consecuencia, se 
puede observar una reducción de la ingesta calórica. En 
la Tabla 2 se resumen las recomendaciones del aporte 
energético de la Academy of Nutrition and Dietetics, 
el Consenso Intersocietario Argentino de Cirugía 
Bariátrica y Metabolismo, la American Association 
of Clinical Endocrinologists, el American College of 
Endocrinology, la Obesity Society y la ASMBS, entre 
otras sociedades científicas(9,14,15).

La ingesta diaria recomendada de proteínas de alto 
valor biológico para adultos, con un IMC en rango 
normal y adecuación energética es de 0,8 g/kg de peso 
corporal(15,16). Las dietas restringidas en energía para 
lograr la disminución del peso corporal o mantener el 
peso perdido luego de la CB pueden ser insuficientes 
para cubrir las necesidades proteicas; en consecuencia, 
puede observarse una reducción del compartimento de 
masa magra compatible con sarcopenia(17). Por tanto, la 
deficiencia proteica debe prevenirse o corregirse antes 

Tabla 1. Prevalencia de la deficiencia de nutrientes según los procedimientos de cirugía bariátrica actuales

Tipo de cirugía

Nutrientes

Gastrectomía vertical en 
manga

Bypass gástrico en Y de Roux Derivación biliopancreática 
con switch duodenal

Proteínas S/d S/d Alto riesgo

Lípidos S/d S/d Alto riesgo

Calcio Sí: S/d Sí: S/d Sí: S/d

Cobre 10 % 10 % 70 %

Zinc S/d 20 %-37 % 25 %

Selenio S/d S/d Alto riesgo

Hierro 0 %-32 % 25 %-50 % 25 %

B1 tiamina No 12 % 10 %-15%

B12 10 % 30 %-50 % 22 %

Ácido fólico 10 % 15 % 15 %

Vitamina A 10 % 10 %-50 % 60 %-70 %

Vitamina E No Sí; 10 % 10 %

Vitamina K No 0 60 %-70 %

Vitamina D (< 30 ng/dL) 30 % 30 %-50 % 40 %-100 %

S/d: sin datos. Modificado de(12,16,17)
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de la CB para reducir las posibles complicaciones qui-
rúrgicas(20,21). 

La CB produce modificaciones en la digestión pro-
teica, en la absorción de los aminoácidos y, con frecuen-
cia, intolerancia a las carnes rojas, lo que limita su ingesta. 
La ingesta proteica adecuada después de la CB es de suma 
importancia para prevenir los efectos adversos sobre la 
composición corporal y mantener la disminución del 
peso. Además, el aporte de proteínas induce a la saciedad 
por efectos directos e indirectos sobre los aminoácidos 
plasmáticos y las enterohormonas, lo que aumenta el 
efecto termogénico inducido por la dieta(22,23). A través 
de la liberación de la insulina, los carbohidratos favore-
cen la vehiculización de los aminoácidos al músculo y la 
síntesis de la proteína muscular. Las recomendaciones de 
energía y proteínas para el primer año luego de la cirugía 
bariátrica se muestran en la Tabla 2(18,22-24).

El organismo no tiene proteínas de depósito y los 
órganos, según sus funciones, difieren en su capacidad 
para responder a la restricción proteica o energética. 
Las proteínas de rápido recambio o lábiles, en especial, 
de hígado, intestino y páncreas, se pierden rápidamente 
y tienen funciones específicas según el tejido, como la 
actividad enzimática, el transporte de nutrientes y de 
hormonas, y la respuesta inflamatoria e inmunológica; 
además, la pérdida de proteínas lábiles disminuye la 
capacidad de depuración de los tóxicos y medicamen-
tos por el hígado(18,19).

Las proteínas plasmáticas se utilizan como indicador 
nutricional en forma habitual por su sencilla y rápida 
determinación en el laboratorio de análisis clínicos. La 
fracción mayoritaria es la albúmina, la cual es respon-
sable del mantenimiento de las relaciones osmóticas 

entre la sangre y los tejidos, y las funciones del trans-
porte de nutrientes de diversas substancias y medica-
mentos(19). En la deficiencia proteica, la albúmina cae 
en forma más tardía que otras fracciones específicas 
ya deterioradas, que desempeñan un papel importante 
como indicadores del estado nutricional proteico(24). 
Los diferentes documentos de consenso sobre el segui-
miento de los pacientes sometidos a CB recomiendan 
utilizar la determinación de la albúmina sérica como 
indicador bioquímico del estado nutricional proteico; 
sin embargo, este es un indicador poco sensible a los 
rápidos cambios del estado nutricional, siendo su vida 
media de 20 días. El descenso de los valores, sobre todo 
en los períodos tempranos, se asocia con la aparición 
de las complicaciones quirúrgicas y la mortalidad(9,11).

Otras proteínas plasmáticas se afectan por la infla-
mación y la función hepática, dependiendo también 
de las funciones específicas en el metabolismo de otros 
nutrientes. En la Tabla 3 se resumen las determinacio-
nes más utilizadas en la clínica, sus limitaciones y los 
indicadores urinarios estudiados por su sencillez, pero 
poco utilizados por la complicación práctica en la reco-
lección de la muestra(20,25-28).

Se ha comprobado que al año de la CB, la ingesta 
proteica superior a 60-80 g/día o a 1,1 g/kg de peso 
ideal/día contribuye a la mejor conservación de la 
masa muscular, evaluada por la densitometría (DXA), 
y mejora la sensibilidad a la insulina(20,28,29). Además, las 
dietas hiperproteicas e hipocalóricas no producen pro-
blemas renales, favorecen el control de los triglicéridos 
plasmáticos y la sensibilidad a la insulina(23,25,28).

El seguimiento a largo plazo de pacientes con bypass 
gástrico evidenció una disminución significativa del 

Tabla 2. Recomendaciones del aporte energético y proteico en pacientes poscirugía bariátrica

Etapa

Nutriente

Posoperatorio temprano (0-3 
meses)

Posoperatorio tardío (3 meses a 
1 año)

Estabilización del peso 
durante 1 año o más

Energía 773-849 kcal/día
Dieta líquida/blanda

1035-1364 kcal/día
No exceder 1500 kcal/día en 
hombres y 1200 en mujeres

16 kcal/kg de peso actual/día

Carbohidratos No menos de 100 g/día Cubrir 130 g/día No exceder 25 %-35 % del AET

Lípidos No exceder 25 %-35 % del AET 20-35 g/día
Grasa saturada < 10 % del AET

20 % del AET

Proteínas 80-120 g/día o 1,05-1,0 g/kg/día Al menos 30 g en más de una 
comida

35 % del valor energético total/
día

AET: aporte energético total. Modificado de(9,14,15,18,22-24)
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aporte proteico menor de 0,8 g/kg/día. La eliminación 
del nitrógeno urinario en 24 horas fue mayor que la 
ingesta nitrogenada, lo que indica el alto catabolismo 
endógeno. La excesiva pérdida de la masa muscular se 
atribuyó a la baja ingesta proteica, lo que favorece a la 
recurrencia de la obesidad a largo plazo(29). Otro estu-
dio evidenció una reducción de la ingesta proteica sin 
cambios significativos en el P % (calorías proteicas/100 
kcal consumidas), con disminución de la prealbúmina 
3 meses después de la cirugía(8). Diversos estudios 
aconsejan administrar suplementos de proteínas o ami-
noácidos ramificados para optimizar la ingesta proteica 
en el posoperatorio de CB; sin embargo, se necesitan 
estudios que tengan en cuenta la cantidad exacta y el 
valor biológico de la proteína consumida y de la admi-
nistrada como suplemento(24,30).

Cobre

El Cu es un oligoelemento esencial presente en las 
cuproproteínas con actividad de las metaloenzimas, 
vitales para la homeostasis. Participa como cofactor 
en múltiples reacciones rédox y enzimas (citocromo-c 
oxidasa, dopamina β hidroxilasa, superóxido dismu-
tasa, entre otras). Cerca del 90 % del Cu circulante está 
unido a la ceruloplasmina, α2-globulina con actividad 
de ferroxidasa, para incorporar el Fe a la transferrina 
y a la ferritina(20,31). Además, la ceruloplasmina es una 
proteína de fase aguda que aumenta en los pacientes 
críticos durante la respuesta inflamatoria sistémica(32).

Un pequeño porcentaje de Cu se absorbe en el estó-
mago solubilizado por la acidez, pero la mayor parte se 
absorbe a lo largo del intestino delgado, mediante un 

Tabla 3. Indicadores para evaluar el estado nutricional proteico

Utilidad clínica Limitaciones

Indicadores plasmáticos

Transferrina
Vida media: 8-10 días

Malnutrición severa
Deficiencia proteica

↑ en anemia ferropénica
↓ en enfermedad hepática, sepsis, 
malabsorción y alteraciones inflamatorias

Proteína ligada al retinol (RBP)
Vida media: 12 horas

Seguimiento nutricional ↑ con ingesta de vitamina A
↓ enfermedad hepática, infección y estrés 
grave

Transtiretina (prealbúmina)
Vida media: 2 días

Cambios del estado nutricional proteico Infección, función renal alterada, 
insuficiencia hepática

Indicadores urinarios

Creatinina urinaria en 24 horas Recuperación de la masa muscular Alteraciones renales

Índice creatinina-talla (ICT)* Valores < 1,0: deterioro de la masa 
muscular

Recolección de la orina de 24 horas

Relación nitrógeno ureico/creatinina* Indicador del metabolismo proteico Volumen intravascular
Función renal alterada

Relación nitrógeno ureico/creatinina en 
orina basal**

Indicador simple de la ingesta proteica 
habitual

Falta de divulgación de los nomogramas 
para su interpretación

Otros indicadores

Somatomedina, α1-antitripsina, 
α1-glucoproteína, α2-macroglobulina, 
fibronectina, fibrinógeno y haptoglobina

Proteínas relacionadas con la intensidad 
de la respuesta metabólica

Dificultades metodológicas para aplicar a 
la clínica

Recuento de linfocitos CD3/CD4 Parámetros inmunológicos Dificultades para aplicar a la clínica

*Creatininuria de 24 horas/creatininuria de 24 horas en individuo normal de igual talla.
**Segunda orina de la mañana con ayuno de líquidos y sólidos.
Modificado de(20,25-28)
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mecanismo pasivo (paracelular) no saturable y otro 
activo, transcelular y saturable, que depende de la sín-
tesis de metalotioneína (MT). El Cu se absorbe como 
catión divalente y existe un mecanismo competitivo 
con otros cationes divalentes, fundamentalmente el 
Zn o el Fe. La absorción de Cu se disminuye por el 
gluconato de calcio, los fitatos, la fibra de la dieta, el 
molibdeno y las substancias que lo reducen a catión 
monovalente, como el ácido ascórbico y la fructosa. El 
Cu absorbido se une a la albúmina y a otros aminoáci-
dos para ser transportado al hígado, que lo incorpora a 
la ceruloplasmina. La eliminación urinaria es mínima y 
la excreción ocurre mediante la secreción biliar(33).

La deficiencia de Cu produce anemia, pancitopenia, 
neutropenia y trombocitopenia, atribuidos a la dismi-
nución de las enzimas Cu dependientes que intervienen 
en el metabolismo y transporte del Fe. El mecanismo 
subyacente a la neutropenia en la hipocupremia sigue 
siendo poco conocido(31). Otras consecuencias de la 
deficiencia de Cu son la palidez, secundaria a la anemia, 
y el cabello despigmentado y quebradizo. Algunos tra-
bajos sugieren un retraso en la curación de las heridas, 
trastornos neurológicos y subagudos de la marcha, 
lesiones en los nervios espinal y periférico, ataxia sen-
sorial prominente o espasticidad(34).

La CB es una causa cada vez más común de deficien-
cia de Cu, que puede pasar inadvertida durante años y 
ser responsable de anemia resistente a la administración 
de Fe, común en los pacientes posCB con resección o 
reducción gástrica(12).

Los indicadores bioquímicos disponibles en un 
laboratorio de mediana complejidad figuran en la Tabla 
4(12,32,35). Las recomendaciones de la ASMBS sugieren 
determinar de rutina en el paciente sometido a CB, 
al menos 1 vez al año, Cu y ceruloplasmina en suero, 
incluso en ausencia de los signos o síntomas clínicos de 
deficiencia. Si hay hipocupremia se aconseja controlar 
al paciente cada 3 meses hasta que los niveles de Cu 
sérico (CuS) sean normales. Se debe tener precaución 
en la interpretación del CuS y ceruloplasmina porque 
estos se ven afectados por la inflamación, la edad, la 
anemia y los medicamentos(9,12).

Tratamiento y dosis recomendadas

La ingesta recomendada de Cu para los adultos nor-
males de ambos sexos es de 900 µg/día(35). Los niveles 
bajos de CuS se utilizan como diagnóstico de deficien-
cia en los pacientes con CB y no existen pautas espe-
cíficas para normalizarlos. En la Tabla 5 se señalan las 
dosis recomendadas para pacientes sometidos a CB con 

deficiencia leve, moderada o severa. La suplementación 
con Cu generalmente previene el deterioro neuroló-
gico, aunque la mejora de los síntomas es variable(9,12).

Se debe tener en cuenta que el exceso de Cu puede 
ocasionar efectos adversos, como alteraciones gastroin-
testinales (dolor epigástrico, náuseas, vómitos, diarrea), 
daño hepático, interacción con Zn, Fe y molibdeno, 
deterioro del estado nutricional con respecto al Zn y 
al Fe, y disminución de la actividad fagocítica de los 
polimorfonucleares. Las manifestaciones más severas 
incluyen oliguria, necrosis hepática, colapso vascular, 
coma y muerte. La Dietary Reference Intakes (DRI) del 
2002 estableció que las dosis orales mayores o iguales 
de 10 mg/día producen efectos adversos serios(35).

Zinc

El Zn es un catión divalente esencial para numerosas 
reacciones biológicas. Es un cofactor de más de 200 
metaloenzimas y un componente estructural de los 
receptores de algunas hormonas y ácidos nucleicos. 
Cumple funciones reguladoras, de reparación de los 
tejidos, curación de las heridas y respuesta inmune(34,36). 
Es un oligoelemento necesario para la síntesis de ADN, 
expresión de genes, crecimiento normal, maduración 
sexual, función cognitiva y órganos de los sentidos. 
Interviene en el metabolismo del tejido adiposo, regula 
la secreción de leptina, promueve la liberación de áci-
dos grasos libres y la captación de glucosa, y favorece 
la síntesis de insulina y su acción sobre el receptor(36).

El Zn se absorbe en el duodeno y el yeyuno proxi-
mal mediante la MT, proteína que también se une al 
Cu divalente. El Zn no absorbido se excreta en las 
heces. La mala absorción puede ser por enfermedad 
inflamatoria intestinal, enfermedad celíaca o deriva-
ción gástrica en CB(12,34,36).

La manifestación más conocida de la deficiencia 
de Zn es la acrodermatitis enterohepática genética o 
adquirida, que cursa con diarrea, alopecia, erupción 
acral y periorificial(37). Otros signos cutáneos de defi-
ciencia de Zn son lesiones similares al vitíligo, cicatriza-
ción tardía de heridas, estomatitis, dermatitis, queilitis 
angular y blefaritis; también puede producir trastornos 
emocionales e hipogonadismo(34,36). La forma adqui-
rida puede deberse a una reducción de la absorción por 
baja biodisponibilidad o a un aumento de la excreción 
por diarrea crónica. Con frecuencia también se observa 
el síndrome de mala absorción en la nutrición parente-
ral prolongada(36).

La obesidad causa alteraciones en el metabolismo y 
distribución del Zn con incremento de la excreción uri-
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Tabla 4. Indicadores bioquímicos disponibles para evaluar el estado nutricional de los microminerales

Características y observaciones Referencias

Cobre

CuS Valores de referencia variables según la edad, el sexo y el estado fisiológico 31,32,34-36

Cp No indica el estado nutricional. Los cambios se correlacionan con variaciones de CuS

CuGR Útil para controlar las dosis de Cu en la nutrición parenteral y evitar los excesos en los pacientes 
críticos 

Cobre en pelo Evidencia del estado nutricional previo. Toma de muestra y conservación fáciles

SOD-GR De elección para detectar la deficiencia de Cu. Precaución en la preparación y la conservación de 
la muestra. No se solicita de rutina

Zinc

Zn Pl Refleja el tamaño del Zn intercambiable. Aumenta por hemólisis 34-38

ZnS Valores > de plasma. Valores de referencia variables según la edad y el sexo

ZnGR Valores 10 veces mayores que en el plasma
Refleja el estado nutricional durante la eritropoyesis

Zinc en pelo Evidencia el estado nutricional previo. Fácil toma de muestra y conservación. Evitar la 
contaminación con tierra y champúes

Zinc en orina de 
24 horas

Aumenta en cirrosis, infecciones, hipertensión y uso de diuréticos, lo que causa deficiencia y 
valores bajos en suero

Metalotioneína 
en plasma

Metodología complicada para la rutina de laboratorio

Zinc/creatinina 
en orina basal

Indicador promisorio de la ingesta. Poco estudiado

Hierro

Hto Varía por alteraciones del volumen plasmático 38-44

Hb Puede coexistir con suficiente Fe de depósito en malnutrición

Hierro sérico Presenta amplio rango de valores de referencia. Refleja el exceso de Fe

% de saturación 
de transferrina

Depende de los niveles de Fe sérico y de transferrina

Ferritina sérica Indica Fe de depósito en ausencia de procesos infecciosos o inflamatorios

PE Indicador simple y rápido, no generalizado. Valores altos en deficiencia de Fe

Cp: ceruloplasmina plasmática; CuGR: cobre en eritrocitos; CuS: cobre en suero; Hb: hemoglobina; Hto: hematocrito; PE: protoporfirina 
eritrocitaria; SOD-GR: superóxido dismutasa eritrocitaria; ZnPl: zinc en plasma; ZnGR: zinc en eritrocitos; ZnS: zinc en suero.

naria y valores bajos de Zn en el cabello, que muestran 
correlación inversa con el IMC(12,17,38).

La deficiencia de Zn en CB depende del procedi-
miento y del tiempo transcurrido poscirugía. La cirugía 
BGYR afecta la absorción por exclusión del duodeno y 
yeyuno proximal. La desnutrición proteica, secundaria 
a la CB, produce cambios en la estructura y funciones 

intestinales, disminución de vellosidades y de la absor-
ción de Zn. La reducción de la secreción gástrica y el 
estrés oxidativo resultante de la cirugía aumentan la 
demanda metabólica, lo que contribuye a la disminución 
de la absorción(38). La deficiencia de Zn posCB incluye 
manifestaciones clínicas, como infecciones frecuentes, 
alteración de la función inmune y del gusto, alopecia 
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frontal, cabello seco y quebradizo, cicatrización defi-
ciente de heridas y dermatitis eccematoide(12,25).

No existe un indicador bioquímico único para esta-
blecer el estado nutricional con respecto al Zn, los más 
utilizados (Tabla 3) están influenciados por factores 
no nutricionales, como infecciones, hipoalbuminemia, 
embarazo y enfermedades asociadas con la hemólisis, 
lo que dificulta su interpretación(38).

Se ha descrito una reducción importante en los nive-
les séricos de Zn en mujeres con cirugía por DBP-SD. 
Es menos frecuente en los procedimientos restrictivos, 

aunque se han evidenciado casos de pérdida de cabello 
significativa(9,36). Los niveles bajos de Zn plasmático se 
han documentado a los 6 meses y hasta 4 años después 
de la CB(12,38). Por otra parte, algunos medicamen-
tos pueden reducir los niveles séricos de Zn, como la 
penicilamina, los diuréticos, los antimetabolitos, el val-
proato de sodio, entre otros.

Se recomienda realizar el seguimiento de los pacien-
tes con bajos niveles plasmáticos de Zn mediante la 
observación de signos clínicos específicos a partir de 
1, 3 y 6 meses, y cada 6-12 meses después de la CB. 

Tabla 5. Dosis recomendadas de los minerales y vitaminas para pacientes con cirugía bariátrica

Nutrientes Tratamiento: dosis preventiva y en deficiencia Referencias

Minerales

Cobre  - Rutina preventiva: gluconato o sulfato de cobre 1-2 mg/día
 - Leve moderada: 3-8 mg/día vía oral hasta la normalidad hematológica
 - Severa: sulfato de cobre 2-4 mg/día IV durante 6 días hasta la normalidad de los niveles 

séricos y los síntomas neurológicos

9,32,34

Zinc  - Rutina preventiva: 3-5 mg/día
 - Leve o moderada: 8-22 mg/día
 - Severa: 15-30 mg/día
 - Sin respuesta oral: administrar IV
 - Por cada 8-15 mg de zinc administrar 1 mg de cobre

37,38

Hierro  - Rutina: 18 mg/día elemental. Mujeres en edad fértil administrar 45-60 mg/día
 - Leve y moderada: 45-60 mg/día elemental
 - Severa: 150-300 mg/día elemental 2-3 veces al día
 - Sin respuesta oral: administrar IV

35

Vitaminas

Vitamina B1  - Rutina: 12 mg/día
 - Deficiencia leve o moderada: 100 mg 2-3 veces al día por vía oral
 - Severa: 200 mg IV 3 veces al día; 250 mg IM 1 vez al día por 3 a 5 días

12

Vitamina B12  - Rutina: 350-1000 μg/día oral o sublingual
 - Deficiencia: 1000 μg/mes IM o subcutánea hasta lograr el nivel normal

34,38

Ácido fólico  - Rutina preventiva: 400-800 μg/día
 - Deficiencia: 1000 μg/día (revisar la deficiencia)
 - Deficiencia severa: 1000-5000 μg/día

45

Vitamina D  - Rutina preventiva: 3000 UI/día
 - Deficiencia: 6000 UI/día o 50 000 UI 1 a 3 veces a la semana

46

Vitamina E  - Rutina: 15 mg/día
 - Deficiencia: 100-400 UI/día hasta la mejora clínica (1-2 semanas)
 - Si no hay mejoría: inyectable IM

47

Vitamina K  - Rutina: DBP-SD, 90-120 μg/día y 300 μg/día
 - Deficiencia: malabsorción aguda, 10 μg/día IV; malabsorción crónica, 1-2 μg/día oral o IV

48

DBP-SD: derivación biliopancreática con switch duodenal.
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Las guías de la ASMBS recomiendan evaluar el estado 
nutricional del Zn preCB, así como posCB en pacientes 
con anemia no ferropénica y con diarreas crónicas(34). 
El Consenso Intersocietario Argentino del 2019 acon-
seja evaluar rutinariamente el estado nutricional con 
respecto al Zn, especialmente, cuando existen signos y 
síntomas evidentes, como caída del cabello, disgeusia e 
hipogonadismo o disfunción eréctil en hombres(15).

Tratamiento y dosis recomendadas

La administración de suplementos de Zn debe realizarse 
con precaución, ya que puede enmascarar o empeorar la 
deficiencia de Cu. Se recomienda administrar 1 mg de 
Cu cada 8 a 15 mg de Zn(9,12). En los pacientes posCB 
(DBP-SD y BGYR), la dosis preventiva de 1 a 3 mg/día 
para el tratamiento es discutible, pero se recomienda de 
8 a 22 mg/día de Zn (Tabla 5)(9,12,38).

La formulación debe tener en cuenta la biodispo-
nibilidad para establecer las dosis de Zn elemental de 
los suplementos multiminerales, esto por la interacción 
entre los cationes divalentes y los aniones(12). Según las 
guías del conjunto de sociedades científicas america-
nas, a los pacientes posCB se les debe administrar una 
dosis aproximada de 4 veces la Recommended Dietary 
Allowances (RDA) de Zn para dietas o suplementos con 
alta biodisponibilidad de Zn, según el procedimiento 
quirúrgico efectuado, y en los casos graves hasta 32 mg 
intravenoso como sulfato de Zn(9).

Hierro

El Fe es un micronutriente mineral esencial con dife-
rentes características químicas y bioquímicas, según sea 
ferroso o férrico (Fe2⇔+ ↔ Fe3+). Forma parte del Hem 
de la hemoglobina eritrocitaria (Hb), de la mioglobina 
muscular y de los citocromos. Es cofactor de múltiples 
sistemas enzimáticos, algunos de los cuales intervienen 
en el desarrollo cerebral(39).

La absorción del Fe hemínico (carnes rojas o blan-
cas) es elevada y tiene lugar en el intestino delgado, 
mediante receptores específicos(39). La absorción del Fe 
no hemínico (vegetales, huevos y lácteos) ocurre en el 
duodeno y varía con la forma química. El Fe2+ es soluble 
y absorbible a un pH < 3, mientras el Fe3+ se precipita y 
presenta muy baja absorción. El Fe potencia la absor-
ción por formar complejos solubles de algunos ami-
noácidos y ácidos orgánicos (málico, láctico), mientras 
que los fosfatos, los fitatos, los polifenoles, la fibra y los 
ácidos grasos, la disminuyen por formar complejos no 
absorbibles. La vitamina C es el potenciador más efec-

tivo del Fe no hemínico por su doble acción reductora y 
complejante(41,49). Además, se deben tener en cuenta las 
interacciones con otros minerales y vitaminas(35).

El Fe es tenazmente conservado por el organismo y 
la mayor parte del liberado en la hemocatéresis (des-
trucción de los glóbulos rojos) se reutiliza o almacena, 
siendo mínima la eliminación urinaria(35). Circula 
unido a la transferrina, que lo transfiere a receptores 
específicos de la membrana. Se deposita como ferritina 
en el hígado, el bazo, la médula ósea y el sistema retí-
culo endotelial, y se moviliza cuando las demandas no 
cubren las necesidades(41,42). En esas reacciones inter-
vienen la ceruloplasmina, la xantina oxidasa (molib-
deno y Fe dependiente) y las vitaminas C y A. Por 
consiguiente, las deficiencias de proteínas, vitaminas A 
y C y otros nutrientes minerales, fundamentalmente el 
Cu, pueden causar anemia por deficiencia de Fe(31,50). 
Cuando las reservas de Fe se agotan, surge la anemia 
microcítica hipocrómica, aumenta la susceptibilidad a 
las infecciones y se altera la respuesta inmune y las fun-
ciones neurológicas(35,50). La deficiencia de Fe (con o 
sin anemia) es la complicación nutricional más común 
en pacientes pre y posCB con malnutrición oculta(43).

Un porcentaje elevado de pacientes obesos (hasta 
43 %) puede presentar anemia leve a moderada o défi-
cit de Fe antes de la CB por el estado inflamatorio cró-
nico, las deficiencias nutricionales y, en la mujer, por los 
ciclos menstruales irregulares. La activación del sistema 
inmune por acción de la hepcidina altera el transporte a 
través de la mucosa intestinal, la homeostasis del Fe con 
hipoferremia y la inhibición de la eritropoyesis, lo que 
disminuye la absorción y liberación de Fe de los depósi-
tos(44,51). La deficiencia de Fe después de la CB tiene una 
elevada prevalencia debido a la reducción de la absorción 
principal. La suplementación con Fe en el perioperatorio 
reduce la incidencia de anemia ferropénica(34,51).

Los indicadores clásicos de la evaluación nutricional 
y el diagnóstico de la deficiencia de Fe son las deter-
minaciones de hemoglobina, hematocrito y recuento 
de glóbulos rojos, de fácil realización y de rutina en el 
laboratorio; sin embargo, por estar afectados por diver-
sas causas, es preciso solicitar otros indicadores para 
diagnosticar su deficiencia específica(25). Los métodos 
disponibles en un laboratorio de mediana complejidad 
figuran en la Tabla 4. Las dosis recomendadas en el 
paciente pre y posCB se detallan en la Tabla 5.

En los pacientes con CB y deficiencia de Fe, el 
aumento de hepcidina puede restringir la absorción 
oral y el Fe endovenoso puede ser una opción para 
superar este bloqueo(51). Los preparados farmacéuticos 
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de Fe intravenoso proporcionan una herramienta utili-
zada frecuentemente para tratar o prevenir el déficit de 
Fe; sin embargo, el exceso de Fe por vía oral puede pro-
ducir efectos adversos que incluyen constipación, náu-
seas, vómitos, diarrea, daño cardiovascular, del sistema 
nervioso central (SNC), del riñón, hígado y eritropo-
yesis, además de hemocromatosis, aumento de la inci-
dencia de cáncer, posible cirrosis hepática y reducción 
de la absorción del Zn y otros minerales(35). Las ingestas 
máximas tolerables no se refieren a los individuos que 
reciben Fe bajo supervisión médica.

Vitaminas

Las vitaminas son micronutrientes esenciales para el 
mantenimiento de la homeostasis y su deficiencia causa 

enfermedades con sintomatología clínica característica, 
que puede conducir a daño irreversible y a la muerte. 
El organismo humano no puede sintetizarlas, excepto 
la vitamina D, generada en la piel por exposición a la 
irradiación solar (rayos UV). Las vitaminas son molé-
culas orgánicas complejas, cuya identificación química 
y funciones biológicas se deben al avance del análisis 
instrumental, lo que posibilita la evaluación nutricional 
mediante indicadores bioquímicos(10,25,33).

Las deficiencias vitamínicas más frecuentes en la 
obesidad mórbida son las vitaminas B12, B1, ácido 
fólico, A y D, por lo que se aconseja su evaluación en 
el preoperatorio y su seguimiento en el posoperato-
rio(9,15,16). En la Tabla 6 se señalan las vitaminas hidro-
solubles, su sinonimia, las funciones más conocidas y 
los criterios utilizados para su evaluación nutricional.

Tabla 6. Vitaminas hidrosolubles: sinonimia, funciones generales, deficiencia y evaluación nutricional

Vitaminas sinonimia Funciones Deficiencia: signos 
clínicos

Indicadores bioquímicos Referencias

B1
Tiamina
Aneurina

 - Cocarboxilasa
 - Transcetolasa
 - Transmisión nerviosa

 - Beriberi
 - Cardiológicos
 - Neurológicos

 - Transcetolasa en eritrocitos
 - Eliminación urinaria de B1

45,52-54

B2
Riboflavina
Lactoflavina
Ovoflavina

 - Deshidrogenasa
 - AA oxidasas
 - Otras oxidasas

 - Síndrome oro óculo 
genital

 - Dermatitis

 - Glutatión reductasa 
 - en eritrocitos
 - Eliminación urinaria

45,54,55

Niacina
Factor PP
Ácido nicotínico
Nicotinamida

 - Aceptor y dador de H  - Pelagra: diarrea, 
dermatitis, demencia

 - Eliminación urinaria de 
N-metil-nicotinamida

B6
Piridoxina
Adermina

 - Decarboxilasa
 - Transaminasas
 - Dehidrasas
 - Transulfurasas

 - Dermatitis
 - Convulsiones

 - Transaminasas en eritrocitos
 - Niveles plasmáticos o en 

eritrocitos
 - Ácido piridóxico urinario

Ácido fólico
Folacina
Factor antianémico

 - Aceptor y dador de las 
unidades de un carbono

 - Anemia megaloblástica  - Folato en suero
 - Folato en eritrocitos
 - Homocisteína en suero

45,52

B12
Cianocobalamina

 - Transferencia de metilos, 
metilmalonil mutasa

 - Anemia perniciosa
 - Neuropatía

 - Volumen corpuscular medio 
de eritrocitos

 - Hipersegmentación de 
neutrófilos

 - B12 en suero o plasma
 - Holotranscobalamina II 

(holoTC II)
 - Metilmalónico urinario
 - Homocisteína en suero

55-58

C
Ácido ascórbico

 - Reacciones rédox 
complejante de metales

 - Escorbuto  - Concentración en plasma o 
en neutrófilos

 - Eliminación urinaria

34,52
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En general, las vitaminas hidrosolubles participan 
como coenzimas en el metabolismo de los nutrientes 
orgánicos (hidratos de carbono, lípidos y proteínas). 
Pertenecen a este grupo las vitaminas B1, B2, B3, B6, 
B9, B12, el ácido pantoténico, la biotina y la vitamina C 
(Tabla 6). Estas son absorbidas en el intestino delgado 
por simple difusión o transporte activo, liberándose de 
los alimentos por acción de las enzimas digestivas, salvo 
la vitamina B12, que se absorbe mediante un proceso 
complejo en el que participan las proteínas salivales y 
el factor intrínseco sintetizado en el estómago. El ácido 
fólico y la vitamina B12 no se depositan en el organismo, 
el exceso ingerido se elimina por la orina(33,52,55).

La vitamina B1 participa como cocarboxilasa en el 
metabolismo energético. Su deficiencia grave o “beri-
beri” se debe a dietas restringidas en energía o que 
contienen antivitaminas termolábiles (pescado crudo) 
o termoestables (polifenoles). Los síntomas clínicos 
de la deficiencia pueden aparecer 1-3 meses posCB en 
aproximadamente 30 % de los pacientes, lo que afecta 
los sistemas nervioso, cardiovascular y gastrointestinal, 
con daño irreversible del SNC, coma y muerte(12,44). 
Para reducir el riesgo posCB se aconseja la evaluación 
bioquímica pre y poscirugía con administración oral 
de 20-30 mg/día o 100 mg IV, si es necesario. En la 
deficiencia moderada posCB se aconsejan 100 mg 2 a 
3 veces por día y en la severa 200 mg IV 3 veces al día o 
250 mg IM 1 veces al día durante 3 a 5 días(34,53).

El ácido fólico incluye las formas reducidas de este. 
Los folatos de los alimentos contienen entre 1 y 9 molé-
culas de ácido glutámico, debiendo sufrir una hidrólisis 
para ser absorbidos, ya que solo el glutamato monosó-
dico atraviesa el epitelio intestinal. Su absorción en pro-
medio es de 50 % en relación con las formas sintéticas 
agregadas en los alimentos fortificados o presentes en 
los suplementos. Las dosis se deben expresar en equiva-
lente de folato de la dieta (EFD): 1 μg de EFD = 0,5 μg  
de suplemento tomado con el estómago vacío(25,33,52).

Sus funciones se relacionan con la eritropoyesis y la 
deficiencia lleva a anemia macrocítica. Interviene en el 
desarrollo del tubo neural durante el período pericon-
cepcional, es por ello que en mujeres en edad fértil se 
recomienda la ingesta de 400 μg “extra” provenientes de 
suplementos o alimentos fortificados(52).

Concors y colaboradores mostraron una deficien-
cia de folato después de la CB en 13 % a 38 % de los 
pacientes(51). En general, la deficiencia de folato es tra-
tada con 1 mg/día por vía oral y en la deficiencia severa, 
el Consenso Intersocietario Argentino recomienda de 
1 a 5 mg/día(12).

La vitamina B12 es una cobalamina con un átomo de 
cobalto central, aportada exclusivamente por alimentos 
de origen animal(59,45,56). En saliva se une a las proteínas 
R (cobalofilinas, transcobalamina I o haptocorrina) y en 
el estómago forma un compuesto macromolecular con 
el “factor intrínseco”, secretado por el fundus estomacal, 
que la protege del pH del jugo gástrico y de las enzimas 
proteolíticas del duodeno. La absorción se realiza en el 
íleon mediante receptores específicos, que limitan la 
absorción a 1,5-3,5 μg/día(57,58). La transcobalamina II 
transporta a los tejidos hematopoyéticos hasta el 20 % 
de la vitamina B12 total y el resto se une a la haptocorrina, 
responsable de su almacenamiento hepático o excre-
ción por la vía biliar(57,58). En el intestino delgado puede 
absorberse en forma pasiva una mínima proporción  
(1 %) de las megadosis de los productos farmacéuti-
cos(60). La vitamina B12 se almacena en el hígado, se excreta 
por la bilis en mínimas cantidades y, en parte, se reabsorbe 
(circulación enterohepática). Es una de las deficiencias 
vitamínicas más difíciles de enfrentar en la CB y puede 
aparecer después de 2 a 4 años de consumo de una dieta 
sin vitamina o de cirugías gastrointestinales(54).

Las funciones de la vitamina B12 se relacionan con el 
metabolismo y la utilización del ácido fólico. Su defi-
ciencia afecta al sistema eritropoyético, lo que produce 
anemia megaloblástica, similar a la causada por defi-
ciencia del ácido fólico y manifestaciones neurológicas 
(parestesia, debilidad generalizada, ataxia simétrica, 
espasticidad, paraplejia, apatía, somnolencia, irritabili-
dad, pérdida de la memoria, demencia y psicosis), que 
se confunden con otras causas(52,53).

En la CB, la liberación de la B12 afecta a las proteínas 
R por una reducción de la acidez gástrica, disminución 
de la absorción por falta del factor intrínseco y de los 
receptores del íleon(45,60). Los indicadores bioquímicos 
del estado nutricional han evolucionado en función de 
una nueva metodología (Tabla 6).

Muchos pacientes presentan deficiencia de la vita-
mina B12 antes de la CB(54). La deficiencia aumenta 
hasta 60 % después de la cirugía debido a una aversión 
e intolerancia a la carne (por vómitos prolongados y 
cambios en el gusto y olor). La deficiencia se agrava 
en pacientes crónicos que reciben inhibidores de la 
bomba de protones y anticonvulsivantes. Además, 
otros medicamentos, como neomicina, metformina 
y colchicina, exacerban el riesgo de deficiencia; por 
tanto, se recomienda realizar la evaluación bioquí-
mica antes de la cirugía, con seguimiento poscirugía 
a los 3, 6 y 12 meses durante el primer año y luego 
anualmente(46).
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La dosis para una respuesta terapéutica por vía oral 
depende del tipo de cirugía, ya que el agente causal 
puede ser falta del factor intrínseco o resección a nivel 
del íleon que impide la reabsorción de la vitamina 
excretada en la bilis.

Las dosis por vía oral de hasta 15 μg/día, habituales 
en los productos farmacéuticos, son inadecuadas para 
prevenir la deficiencia en los pacientes con CB, aún en 
aquellos con reservas hepáticas antes de la cirugía(45,56). 
La suplementación oral con 350 μg/día aumentó los 
niveles plasmáticos de base en un pequeño porcentaje 
de pacientes estudiados en relación con los que recibie-
ron 600-1000 μg/día(56). Las preparaciones vitamínicas 
para CB deberían contener al menos 350 μg de B12 y 
se propone también la vía sublingual. Las guías de las 
sociedades científicas recomiendan la administración 
intramuscular a intervalos regulares. Para deficiencia 
severa se aconseja 1000 μg varias veces por semana 
durante las 2 primeras semanas y luego continuar 
con una inyección intramuscular por mes y realizar el 
seguimiento, determinando el metilmalónico cada 3-6 
meses para prevenir la deficiencia(9).

Vitaminas liposolubles
Las vitaminas liposolubles (A, D, E y K) se eliminan en 
pequeñas cantidades por la orina o por vía biliar, como 
metabolitos de difícil identificación química. El exceso, 
especialmente de las vitaminas A y D, puede deposi-
tarse en el organismo y presentar riesgo de toxicidad. 
Las vitaminas liposolubles se integran, en general, en los 
procesos de digestión y absorción de los lípidos, siendo 
absorbidas conjuntamente con estos. En algunos pocos 
casos existe síntesis de vitaminas por la microbiota 
intestinal, pero su absorción en el intestino grueso solo 
se ha comprobado para la vitamina K(33). En la Tabla 7 
se señalan la sinonimia, las funciones más conocidas y 
los criterios utilizados para la evaluación nutricional de 
las vitaminas liposolubles.

La vitamina A es esencial para el crecimiento normal, 
la reproducción, el desarrollo fetal, la respuesta inmune 
y las funciones dependientes directa o indirectamente 
de la diferenciación celular; además, desempeña un rol 
específico en el ciclo visual en el hombre. La deficien-
cia de la vitamina A produce anorexia, pérdida de peso, 
queratinización de los tejidos epiteliales y de la córnea 

Tabla 7. Vitaminas liposolubles: sinonimia, funciones generales, evaluación nutricional y efectos adversos

Vitaminas 
sinonimia

Funciones Deficiencia: signos 
clínicos

Indicadores 
bioquímicos

Efectos adversos Referencias

Vitamina A
Retinol
Antixeróftalmica
Antiinfecciosa

 - Visión
 - Integridad de los 

epitelios conjuntiva 
y córnea

 - Reproducción
 - Síntesis proteica
 - Expresión génica

 - Xeroftalmia
 - Ceguera nocturna
 - Sequedad de la piel
 - Disminución de las 

secreciones y de la 
fagocitosis

 - Aumento de las 
infecciones

 - Anemia ferropénica

 - Retinol plasmático
 - Depósitos 

adecuados en el 
hígado

 - Anorexia
 - Alopecia
 - Jaqueca
 - Visión borrosa
 - Teratogénesis
 - Daño hepático

35,61-63

Vitamina D
Colecalciferol
Antirraquítica

 - Mantenimiento 
de los niveles 
plasmáticos de 
calcio y fósforo

 - Metabolismo óseo

 - Osteopenia
 - Osteoporosis
 - Debilidad muscular
 - Aumento de las 

infecciones

 - Niveles séricos de 
25-di-OH- D3

 - Hipercalcemia
 - Cálculos renales

47,48

Vitamina E
Tocoferol

 - Antioxidante  - Anemia hemolítica  - Prevención de la 
hemólisis inducida 
por peróxidos

 - Niveles plasmáticos

 - Aumento de la 
susceptibilidad a las 
hemorragias

25,33

Vitamina K
Antihemorrágica

 - Coenzima para 
la síntesis de 
los factores de 
coagulación 

 - Metabolismo óseo

 - Alteraciones de la 
coagulación

 - Osteopenia

 - Ingesta preventiva 
de la deficiencia

 - No documentada 54
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(xeroftalmia y xerosis conjuntival, criterio clínico de 
deficiencia), disminución de las secreciones, de la resis-
tencia a las infecciones y de la adaptación a la luz de baja 
intensidad(33,52).

La deficiencia de vitamina A es más común en 
pacientes con derivación biliopancreática debido a 
la reducción de la bilis, de los ácidos biliares y por la 
deconjugación de los ácidos biliares, con sobrecreci-
miento bacteriano en el intestino delgado(61-63).

La vitamina D comprende dos precursores: el cole-
calciferol y el ergocalciferol. El colecalciferol deriva del 
7-dehidro-colesterol (previtamina D3) de la epidermis, 
por la reacción que tiene lugar en la capa de Malpighi 
(fotólisis por irradiación de 290 a 320 nm) en los indivi-
duos de piel blanca y disminuye a medida que aumenta 
el bronceado. El colecalciferol se vehiculiza al hígado, 
donde se hidroxila a 25 OH vitamina D [25(OH)D] o 
calcidiol, que circula unido a una proteína (DVP), esta 
se considera una prohormona. El ergocalciferol o vita-
mina D2 está presente en ciertos hongos y levaduras(33).

La vitamina D exógena se absorbe en el intestino 
delgado (80 %-90 %), en presencia de los lípidos y se 
emulsiona por las sales biliares. Se vehiculiza por vía 
linfática con los quilomicrones a los tejidos periféri-
cos y se libera fundamentalmente en el tejido adiposo, 
donde se deposita. Los remanentes de los quilomicro-
nes liberan el resto en el hígado, donde se hidroxila a 
25-hidroxi-D, que se une a una proteína (DBP) para su 
circulación plasmática. Luego, la 25(OH)D se hidroxila 
en el riñón y se transforma en el metabolito activo 
1-25-di-OH-colecalciferol (calcitriol), considerada hoy 
una verdadera hormona. Su hidroxilación está regulada 
por un mecanismo de feedback en el que participa la 
hormona paratiroidea (PTH), que responde a las nece-
sidades de calcio y de fósforo del organismo. Su acción 
a nivel del intestino y del hueso es de las más estudia-
das, pero también actúa en múltiples tejidos que tienen 
receptores para la vitamina D (VDR) y la enzima para 
producir 1,25(OH)2-D. Esas acciones extraesqueléticas 
se expresan en la mayoría de las células y los tejidos del 
organismo, y modulan procesos celulares fundamenta-
les, como la apoptosis, la resistencia a las infecciones, 
las enfermedades autoinmunes, los sistemas inmuno-
lógicos innato y adquirido, y la expresión de los genes 
relacionados con la destrucción de patógenos(47,48).

La deficiencia de la vitamina D es la más común en 
la etapa prequirúrgica de los obesos, con una preva-
lencia de hasta 90 %. La deficiencia posoperatoria se 
debe a problemas de malabsorción, dietas restringidas 

en lípidos y rechazo de alimentos grasos, por lo que 
alcanza una prevalencia mayor de 60 % luego de 4 años 
posCB(48). La dosis preventiva es de 3000 UI/día hasta 
alcanzar los valores normales y en la deficiencia severa 
de 6000 UI/día (Tabla 5).

Se debe tener en cuenta que la vitamina D es esencial 
para mantener los niveles plasmáticos de calcio dentro 
de un estrecho rango de concentración, compatible con 
las funciones bioquímicas y con el equilibrio dinámico 
calcio-hueso. Los efectos de la deficiencia de calcio tie-
nen manifestaciones clínicas tardías que se hacen evi-
dentes por la pérdida de la masa ósea a largo plazo. Por 
ello, el manejo nutricional preventivo debe considerar 
no solo la deficiencia de vitamina D, sino acompañarla 
de la administración de calcio para evitar la pérdida 
ósea. El Consenso Intersocietario Argentino del 2019 
aconseja entre 1200-1500 mg/día de calcio en 3 dosis 
alejadas de las comidas(15).

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La CB constituye una opción de tratamiento para 
pacientes con obesidad severa, que requiere un abor-
daje interdisciplinario. Un elevado número de pacien-
tes candidatos a CB presenta malnutrición oculta con 
deficiencias de macro y micronutrientes, tanto previa-
mente como luego de la cirugía.

Las deficiencias más comunes en pacientes con obe-
sidad severa pre y posCB se relacionan con los siguien-
tes nutrientes: proteínas, Fe, calcio, vitaminas B1, B12, A, 
D y ácido fólico, por lo que se recomienda su determi-
nación periódica, clínica y bioquímica antes y después 
del acto quirúrgico.

PUNTOS CLAVE

 � Presentar los problemas nutricionales asociados con 
la cirugía bariátrica (CB).

 � Destacar la relevancia clínica del estado nutricional 
del paciente.

 � Señalar las recomendaciones de los documentos de 
consensos relevantes.

 � Enfatizar el seguimiento clínico nutricional de los 
pacientes sometidos a CB.

 � Recomendar el uso de los indicadores bioquímicos 
y nutricionales.
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