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RESUMEN  
 
La obesidad se define como una acumulación anormal o excesiva de grasa corporal, 
que puede alcanzar grados capaces de afectar la salud. Se sabe que existe una 
correlación directa con el aumento del Índice de Masa Corporal (IMC) y la prevalencia 
de comorbilidades, generando un impacto negativo en la esperanza de vida y el gasto 
en salud pública. Entre todos los tratamientos para la obesidad disponibles, la cirugía 
bariátrica es la que presenta mejores resultados en la pérdida de exceso de peso y 
remisión de comorbilidades, generando efectos positivos en la función del tejido 
adiposo, la sensibilidad a la insulina, el contenido y función de la grasa hepática, así 
como la mejora en general del metabolismo y como consecuencia, aumentando la 
calidad de vida a largo plazo. Las mejoras biológicas y metabólicas son posibles en 
pacientes con obesidad severa después de la cirugía bariátrica. 
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SUMMARY  
Obesity is defined as an abnormal or excessive accumulation of body fat, which can 
reach degrees capable of affecting health. It is known that there is a direct correlation 
with the increase in Body Mass Index (BMI) and the prevalence of comorbidities, 
generating a negative impact on life expectancy and public health spending. Among 
all the treatments for obesity available until the last few days, bariatric surgery is the 
one with the best results in the loss of excess weight and remission of comorbidities, 
generating positive effects on the function of adipose tissue, insulin sensitivity, the 
content and function of liver fat as well as the general improvement of metabolism and 
consequently. increasing the quality of life in the long term. Biological and metabolic 
improvements are possible in severely obese patients after bariatric surgery. 
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Resumo 
A obesidade é definida como um acúmulo anormal ou excessivo de gordura corporal, 
que pode atingir níveis capazes de afetar a saúde. Sabe-se que existe uma correlação 
direta com o aumento do Índice de Massa Corporal (IMC) e a prevalência de 
comorbidades, gerando um impacto negativo na expectativa de vida e no gasto 
público em saúde. Entre todos os tratamentos disponíveis para a obesidade, a cirurgia 
bariátrica é a que apresenta melhores resultados na perda do excesso de peso e 
remissão das comorbidades, gerando efeitos positivos na função do tecido adiposo, 
na sensibilidade à insulina, no conteúdo e na função da gordura hepática, bem como 
na melhora geral do metabolismo e como consequência, aumentando a qualidade de 
vida em longo prazo. Melhorias biológicas e metabólicas são possíveis em pacientes 
com obesidade severa após a cirurgia bariátrica. 
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INTRODUCCIÓN  
La cirugía bariátrica es el tratamiento para la obesidad mórbida (definida por un IMC 

≥ 40 Kg/m2 o ≥ 35 Kg m2 con una comorbilidad asociada) más efectiva a largo plazo, 

pero no está libre de complicaciones. La cirugía bariátrica puede lograr una pérdida 

de peso sustancial y a largo plazo, conduce a una mejoría o resolución de 

complicaciones, incluida la diabetes tipo 2, la hipertensión, la enfermedad del hígado 

graso y la infertilidad asociada a la obesidad, así como una reducción de la 

mortalidad(1). 

Actualmente, los procedimientos que se realizan con más frecuencia son el bypass 

gástrico en Y de Roux (BGYR) y la gastrectomía en manga o manga gástrica (MG)(2-

4). Ambos procedimientos producen una pérdida de peso significativa y sostenida; 

inicialmente los procedimientos bariátricos estaban destinados a causar pérdida de 

peso mediante la restricción física de la ingesta de energía, como en la banda 

gástrica, y/o la reducción de la absorción de energía a través de la malabsorción, 

como en el cruce duodenal(5). Sin embargo, los cambios en la anatomía 

gastrointestinal tanto en BGYR como en MG, dan como resultado varias adaptaciones 

fisiológicas que impulsan la pérdida de peso independientemente de la malabsorción 

y la restricción, por lo que esta clasificación ya no se aplica a BGYR o MG. Aunque 

aún no se entienden completamente, impulsan la pérdida de peso mediante cambios 

en la conducta alimentaria, lo que a su vez reduce la ingesta energética(4,5). 

Después de la cirugía bariátrica, además de aumentar la saciedad y reducir los niveles 

de hambre, se observa un cambio marcado en la elección de alimentos; las personas 

informan un cambio en la preferencia de alimentos que se aleja de los alimentos con 

alto contenido de azúcar y grasa, que comúnmente causan aversiones(6). El objetivo 

de esta revisión es reconocer las mejoras biológicas y metabólicas que tienen los 

pacientes con obesidad severa después de la realización de cirugía bariátrica. 

 
Beneficios metabólicos 

En particular la cirugía BGYR y la MG, son los tratamientos para la obesidad más 

efectivos, con una pérdida de peso sostenida del 15-25% durante hasta 20 años(7). 

Para los pacientes con obesidad grave (IMC ≥40 Kg/m2 o ≥ 35 Kg/m2) y diabetes, los 

beneficios a largo plazo de una mayor esperanza de vida y calidad superan 

claramente las desventajas de que la cirugía sea invasiva e irreversible(4). 



 

 

Recientemente se demostró que la CB induce un nuevo estado metabólico que 

parece conservarse en roedores y humanos. Después de la CB, la inflamación crónica 

de bajo grado característica de la obesidad se resuelve y se mejora la liberación de 

hormonas del tipo incretinas(8,9). Además, la oxidación de lípidos y la función 

mitocondrial mejoran después de la CB. Sin embargo, el mecanismo molecular detrás 

de esto aún no está claro(8).  

  

Días después de la intervención quirúrgica se presenta un aumento importante en la 

secreción de varias hormonas intestinales, incluido el péptido insulinotrópico GLP-1, 

el cual actúa sobre la secreción de las células beta con una capacidad para aumentar 

la sensibilidad de la glucosa en las células beta que contribuye a la mejora de ese 

parámetro(9). 

 

Las incretinas son péptidos gastrointestinales secretados en respuesta a la ingesta 

de alimentos, que mejoran la secreción de insulina. Las principales incretinas son el 

péptido inhibidor gástrico (GIP), secretado por las células K en el intestino delgado 

proximal y el péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), secretado por las células L 

del intestino delgado distal; GLP-1 retrasa el vaciado gástrico, disminuye el apetito, 

inhibe el glucagón y favorece la sensibilidad a la insulina. Se ha expuesto que las 

incretinas intervienen como mediadores clave de los efectos antidiabéticos de ciertos 

tipos de CB(10). 

  

Uno de los cambios que induce la CB es la reducción significativa de la resistencia a 

la insulina hepática, sucede en pocos días y alcanza aproximadamente el 50% de los 

valores preoperatorios después de solo una semana. 

 

Las mejoras específicas de la insulina hepática son evidentes si se determina 

mediante el cálculo de la evaluación del modelo homeostático: valor de resistencia a 

la insulina (HOMA-IR) a partir de los niveles basales de glucosa e insulina. Se ha 

demostrado que la grasa hepática es un determinante importante de la sensibilidad a 

la insulina hepática / HOMA-IR, así como del aclaramiento de insulina(6). 

 

En una investigación realizada en adolescentes postoperados de MG o BGYR se 

encontró que existe una asociación clínica y estadísticamente significativa en la 



 

 

normalización temprana y sostenida del valor de resistencia a la insulina (HOMA-IR) 

y la insulina en ayuno, como resultado de realizar actividad física de manera regular, 

mediante conteo de pasos a través de un StepWatch ™; con un promedio de 4,000 a 

9,000 pasos por día(11). 

   

Se cree que el mejor control glucémico después de BGYR, además de la pérdida de 

peso corporal y la restricción calórica, puede ser consecuencia de un aumento de la 

sensibilidad a la insulina hepática y periférica, así como del aumento de la secreción 

de insulina posprandial como resultado del aumento de glucagón y del GLP-(9). Dados 

los notables efectos contra la obesidad de los agonistas del receptor de GLP-1 

disponible después de la derivación gástrica y la gastrectomía vertical en manga, la 

acción central del GLP-1 parecía ser el mecanismo clave por el cual estas cirugías 

bariátricas suprimen la ingesta de alimentos. Sin embargo, aún no se confirma la 

función del GLP-1 en modelos animales murinos de BGYR con deficiencia de receptor 

de GLP-1 y gastrectomía vertical en manga, incluso los niveles circulantes elevados 

de GLP-1 periférico endógeno pueden no alcanzar estos receptores centrales en 

cantidades suficientes (1). ). A pesar de esto, los efectos del GLP-1 sobre la glucosa y 

el metabolismo, ya se están aprovechando en las terapias basadas en los efectos de 

GLP-1 (6,12).  

  

Además, los cambios en los niveles de incretinas y su efecto después del BGYR en 

pacientes con obesidad mórbida y diabetes tipo 2, causan que la glucosa oral 

incrementa la secreción de insulina notablemente un mes después del BGYR, con 

una mejora significativa del control de la diabetes. La potencia de la liberación de 

incretinas puede ser específica de los cambios anatómicos del intestino que resultan 

de la cirugía BGYR (10). 

 

Se ha encontrado que el BGYR puede mejorar la secreción de insulina porque los 

alimentos parcialmente digeridos se encuentran con el intestino delgado más 

distalmente que antes de la cirugía, lo que lleva a cambios en la secreción de 

hormonas intestinales, como el GLP-1 y grelina. Sin embargo, la MG no reordena el 

tracto gastrointestinal, pero tiene efectos sobre la secreción de insulina similares a los 

de BGYR. De hecho, en la MG aumenta la secreción de GLP-1 en los roedores, 

similar a lo que se observa con BGYR (13). 



 

 

  

 

Mecanismos intestinales 
  

Los mecanismos involucrados que conducen a los efectos beneficiosos de la CB son 

complejos e involucran varios órganos y vías de comunicación. No solo están 

involucrados el eje intestino-cerebro, sino también los ejes intestino-tejido adiposo, 

intestino-hígado, intestino-páncreas y músculo-intestino.  

  

Los cambios metabólicos inducidos por la cirugía dentro del propio intestino de 

manera directa o indirecta se relacionan con las señales neuronales sensoriales y 

hormonales del tracto gastrointestinal (14). 

 

Es probable que el cerebro sea un receptor clave de señales humorales y neurales 

del intestino alterado y es el orquestador final de la ingesta y preferencia de alimentos 

modificados. Los cambios en la cantidad y composición de la ingesta de alimentos, a 

su vez, provocan cambios adicionales en las funciones intestinales y en las señales 

al cerebro y otros órganos. Las señales circulantes también llegan al hígado, 

páncreas, tejido adiposo blanco, marrón y al músculo. Los cambios funcionales en 

estos órganos determinan en gran medida la utilización del sustrato y el gasto de 

energía y generan otro conjunto de señales humorales y neurales al cerebro, el 

intestino y entre sí. Junto con la información del intestino, determinan cambios en el 

flujo de salida endócrino y autónomo a todos los órganos relevantes (14). 

  

La readaptación intestinal posoperatoria, así como la respuesta inmune y la 

adecuación metabólica son cambios que pueden explicar la respuesta adaptativa 

aguda aumentada al ayuno y los procesos metabólicos ahorradores de glucosa que 

se observan en el hígado y el músculo después de la cirugía bariátrica tanto en MG 

como en BGYR (2). 

 

De acuerdo con algunas investigaciones recientes, se ha demostrado que en 

respuesta a la MG se reduce la capacidad de transporte de glucosa y aumenta el 

número de células que secretan GLP1; por otro lado, en respuesta a BGYR, el 

intestino se vuelve hiperplásico aumentando el número de células secretoras de 



 

 

GLP1. Ambos mecanismos concomitantes a una mejoría en la tolerancia de la 

glucosa después de la cirugía (2). 

 

 

Mecanismos de pérdida de peso: equilibrio energético 
  

La pérdida de peso causa cambios en el apetito y el gasto energético que pueden 

promover la recuperación de peso (15). 

 

La CB, en la que se deriva la mayor parte del estómago y el duodeno con el uso de 

una anastomosis gastroyeyunal, generalmente causa una pérdida de peso 

invariablemente a largo plazo; sin duda este procedimiento quirúrgico continúa 

generando respuestas fisiológicas compensatorias normales al déficit energético. 

Posiblemente ese efecto no sólo es resultado de la restricción gástrica, ya que 

también involucra una alteración de los factores hormonales intestinales que regulan 

la conducta alimentaria (16). 

  

Se conoce que la restricción calórica dirige a la disminución de peso y provoca una 

alteración entre el apetito y las necesidades energéticas, en el que la presión biológica 

para recuperar el peso perdido se produce en función del aumento del hambre y la 

reducción del gasto energético que acompañan la pérdida de peso inducida por la 

dieta(14). Las personas con obesidad que han estado en algún tratamiento de pérdida 

de peso y que continúan viviendo entre ambientes obesogénicos puede promover el 

restablecimiento del balance energético positivo y recuperar el peso corporal y la 

grasa hacia sus niveles previos a la dieta; las señales de privación de energía y 

nutrientes se envían desde la periferia a las redes cerebrales en el hipotálamo y el 

rombencéfalo, que a través de las neuronas de segundo orden aumentan el hambre 

y disminuyen el gasto de energía, lo que hace que se deseen más calorías (energy 

in) de las necesarias (energy out) (17).  

  

La leptina y la insulina disminuyen rápidamente cuando el peso corporal cae por 

debajo del punto de intervención más bajo, lo que causa un aumento en la ingesta de 

alimentos y una reducción del gasto energético; la disminución de la leptina circulante 

es mucho mayor que la pérdida de grasa corporal y de tejido magro metabólicamente 



 

 

activo que se encuentra en la mayoría de las personas con obesidad y podría 

proporcionar señales para impulsar la ingesta excesiva de energía y pueden ser los 

causantes de la recuperación del peso (17,18). 

 

Los cambios postoperatorios en el metabolismo energético también se han discutido 

en profundidad, en particular inspirados en estudios con roedores, que generalmente 

han mostrado un mayor gasto energético después de BGYR (6).  

 

La elevación de los niveles de grelina en plasma con la pérdida de peso inducida por 

la dieta es consistente con la hipótesis de que la grelina tiene un papel en la regulación 

a largo plazo del peso corporal (15). 

 

La grelina representa un caso especial, aumenta el apetito y la ingesta de alimentos, 

y su secreción postprandial disminuye después del BGYR. Un análisis estadístico 

sugiere fuertemente que la disminución puede estar involucrada en los cambios 

tempranos del apetito. Sin embargo, después de algún tiempo, los niveles de grelina 

vuelven a los niveles preoperatorios, mientras que el apetito y la ingesta de alimentos 

permanecen bajos. Los más potentes de estos reguladores del apetito pueden ser 

PYY y GLP-1, los cuales demuestran que inhiben la ingesta de alimentos en personas 

con sobrepeso (19). 

  

Los niveles de grelina plasmática de 24 horas aumentan en respuesta a la pérdida de 

peso inducida por la dieta, lo que sugiere que puede desempeñar un papel en la 

respuesta adaptativa que limita la cantidad de peso que se puede perder con la dieta; 

pero los niveles de grelina son anormalmente bajos después del bypass gástrico, lo 

que aumenta la posibilidad de que esta cirugía reduce el peso en parte al suprimir la 

producción de grelina, además de que la secreción de este péptido puede disminuir 

después de BGYR debido a la denervación de las células secretoras de grelina en el 

fondo del estómago (15).   

  

En algunos estudios se aborda la posibilidad de que la disminución de los niveles de 

grelina pueda ser en parte responsable de la reducción del hambre después de BGYR 

y por la observación de que la pérdida de peso postoperatoria se correlaciona con la 



 

 

magnitud de la disminución de los niveles de grelina circulante en un modelo murino 

para BGYR (20). 

  

 

Mecanismo biológico en conjunto del estilo de vida  

La CB impulsa algunos efectos favorables sostenibles sobre el metabolismo además 

de la pérdida de peso. Estos efectos beneficiosos conducen a mejoras en la 

sensibilidad a la insulina, resolviendo la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (21).  Además, 

después de la CB, los pacientes con obesidad logran mejoría en la función 

cardiovascular, se encontró que la pérdida de peso después de la CB es capaz de 

disminuir el riesgo de cáncer relacionado con las hormonas en pacientes con 

obesidad (22). Mantener con éxito el peso perdido es difícil para muchas personas con 

sobrepeso y obesidad que hacen dieta para perder peso, se estima que sólo alrededor 

del 20% de las personas que experimentan una pérdida de peso significativa son 

capaces de mantener el peso perdido (17). 

  

La investigación Swedish Obese Subjects (SOS) de CB con seguimiento al cambio 

de peso después de BGYR, banda gástrica ajustable laparoscópica (LAGB) y MG en 

comparación con la intervención convencional (cambios en estilos de vida), es el 

estudio a largo plazo más completo hasta la fecha (13). En este estudio, los pacientes 

fueron asignados al azar a cirugía por obesidad severa versus un grupo control. Los 

pacientes con obesidad severa o mórbida que fueron tratados quirúrgicamente 

perdieron 28 kg de peso en comparación con el grupo control, en el que no hubo una 

pérdida de peso significativa. Los pacientes tratados quirúrgicamente encontraron 

una notable mejoría metabólica y una disminución del de risego cardiovascular así 

como regulación de la disnea. 

 

Estos resultados muestran que la CB es un tratamiento con beneficios sostenibles, 

reduce las complicaciones microvasculares, especialmente en aquellos pacientes que 

presentan un estado prediabético o diabetes mellitus tipo 2 con una mejora después 

de la cirugía, incluso antes de que haya una disminución de peso importante (23). El 

tiempo de actividad física también se incrementó en comparación con el grupo control 
(23).  

 



 

 

  

Hay evidencia de que los factores metabólicos pueden coadyuvar sustancialmente a 

los resultados del tratamiento en respuesta a la pérdida de peso; pero el 

comportamiento voluntario (elecciones conscientes) versus el determinismo 

biológico, no son mutuamente excluyentes, y se considera que los factores 

conductuales, metabólicos y ambientes obesogénicos están entrelazados, los cuales 

plantean obstáculos importantes para el mantenimiento de la pérdida de peso a largo 

plazo (24, 25); es interesante y esperanzador considerar al ejercicio como parte del estilo 

de vida que puede mejorar el mantenimiento del peso perdido (18). 

 

Estudios sugieren que la CB podría contribuir a mejorar el metabolismo mediante la 

regulación epigenética, dado que puede ser una vía relevante en la modulación de la 

expresión de los genes implicados en la fisiología y el metabolismo en la obesidad 

humana (26). 

 

En un análisis realizado en sujetos suecos con obesidad que se sometieron a cirugía 

gástrica y un grupo control tratado de manera convencional, emparejados 

contemporáneamente, se encontró que los sujetos tratados quirúrgicamente en este 

estudio tuvieron una mayor pérdida de peso, realizaron más actividad física y 

disminuyeron su consumo de energía en comparación con los sujetos del grupo 

control durante un período de 10 años. Además, las tasas de recuperación a 2 y 10 

años de todos los factores de riesgo estudiados de hipertrigliceridemia, diabetes e 

hiperuricemia, excepto la hipercolesterolemia, fueron más favorables en el grupo de 

cirugía que en el grupo control (24).  

  

Diferentes estudios han sugerido que la pérdida de peso a gran escala mediante la 

CB causa una disminución de la fuerza muscular dinámica, estática y ninguna mejora 

de la capacidad aeróbica, por lo que, un programa de ejercicio intenso podría prevenir 

esta disminución de función metabólica e incluso inducir un aumento en la fuerza de 

la mayoría de los grupos musculares, adicional a una mejora en la capacidad 

aeróbica; en un estudio se demostró el aumento significativo del potencial funcional, 

mostrando cambios con respecto a la composición corporal (disminución de la masa 

grasa y aumento de la masa libre de grasa). También se encontró que la intervención 

de entrenamiento con ejercicios de fuerza causó efectos positivos con respecto a la 



 

 

pérdida de masa muscular después de la CB, los pacientes sin programa de ejercicio 

que solo se sometieron a CB mostraron una disminución de la fuerza muscular y los 

que estuvieron bajo entrenamiento evitaron este deterioro muscular (27). 

 

Se afirma que el ejercicio tiene efectos favorables para todo el organismo, 

específicamente en la composición corporal, control de presión arterial, aumento de 

la sensibilidad a la insulina, disminución de la inflamación, presencia de 

biomarcadores de "inflamación" y también aterosclerosis carotídea subclínica; incluso 

efectos fisiológicos en el sistema cardiovascular humano, por ejemplo, eliminación de 

fosfolípidos oxidados de la pared del vaso, estabilización de la aterosclerosis y 

cambios positivos en el colesterol LDL. Proponer un programa de entrenamiento físico 

antes y después de la CB garantiza un resultado efectivo y duradero, considerando 

que la condición física no mejora solo con la pérdida de peso, el entrenamiento físico 

debe ser parte de cada intervención médica o programa de rehabilitación 

perioperatoria (13,28). 

  

Las conductas compensatorias espontáneas u otros factores ambientales, 

socioeconómicos y psicológicos afectan las conductas de alimentación y actividad 

física. Conjuntamente, el metabolismo de un individuo, que está influenciado por la 

edad, el sexo, la adiposidad, la sensibilidad a la insulina, la capacidad aeróbica 

intrínseca o la oxidación máxima de grasas durante el ejercicio, también puede 

moderar el impacto de la actividad física en las adaptaciones homeostáticas y 

hedónicas que impulsan la recuperación de peso (18). 

  

Se ha comprobado mediante estudios aleatorizados y observacionales en 

adolescentes que la intervención exhaustiva en el estilo de vida se asocia con una 

pérdida de peso del 5% al 8% y la mejora de los factores de riesgo cardiovascular; 

mientras que la CB se relaciona con una mayor pérdida de peso y una remisión de 

hipertensión, DM2 y dislipidemia a mediano y largo plazo (1 a 5 años) (21). En un 

estudio realizado en pacientes adultos que fueron sometidos a CB mediante BGYR o 

MG, se encontró que 5 años después mostraron cambios significativos en términos 

de control glucémico, manteniendo niveles de hemoglobina glucosilada de 6.0% o 

menos, asociada a las respuestas de GLP-1. La reducción de peso muestra una 

disminución importante en el IMC, circunferencia de cintura, disminución de consumo 



 

 

de medicamentos, mejora en los niveles de triglicéridos, colesterol HDL y calidad de 

vida; y se han encontrado resultados más significativos en los grupos quirúrgicos que 

en el grupo de terapia médica (16). 

 
Sin embargo, han surgido algunas ventajas del BGYR sobre la MG. A los 5 años, el 

bypass gástrico se asoció con una mayor pérdida de peso que la gastrectomía en 

manga, con menos medicamentos para la diabetes(29).  

 

Es interesante mencionar que no existe una definición definitiva de éxito quirúrgico o 

fracaso; sin embargo, se sugiere que una pérdida de peso del 50% en el momento de 

la cirugía puede representar un éxito quirúrgico. Otros autores sugieren que el éxito 

quirúrgico debe estar asociado con la clasificación de IMC, es decir, IMC<30 Kg/m2 

indica un resultado excelente (30). Por lo que la CB es una opción favorable en el 

tratamiento de la obesidad severa. El hecho de que no todos los factores de riesgo 

asociados a la obesidad mejorarán con la pérdida de peso sostenida, subraya la 

importancia de obtener datos a largo plazo sobre el efecto de la pérdida de peso en 

la mortalidad general y en las tasas de incidencia de infarto de miocardio, accidente 

cerebrovascular y cáncer (24). 

 
CONCLUSIONES  
Los diversos mecanismos paralelos que provoca la CB pueden contribuir a su notable 

capacidad para mantener la mejora metabólica en comparación con solo realizar dieta 

hipocalórica o realizar cambios en estilo de vida, y pueden explicar la razon por la que 

ha sido la opción de tratamiento más exitosa en todos los géneros, grupos de edad, 

orígenes étnicos y raciales, punto de corte del IMC, comorbilidades y antecedentes 

genéticos. 

 La cirugía bariátrica se ha establecido como la estrategia más eficaz para inducir una 

pérdida de peso sostenida y mejorar el metabolismo para controlar la obesidad 

mórbida y sus comorbilidades sistémicas. Estos procedimientos mejoran la 

longevidad, la calidad de vida y conducen a la remisión de la DM2 y a la reducción 

del riesgo cardiovascular, a menudo independientemente de la pérdida de peso. Los 

efectos fisiológicos de la cirugía bariátrica incluyen reducción del tamaño gástrico, 

reordenamiento anatómico del intestino y flujo alterado de nutrientes, manipulación 

vagal y modulación de la hormona intestinal entérica, con la modulación asociada del 



 

 

microbioma intestinal y una multitud de procesos posteriores efectos fisiológicos y 

modificadores de enfermedades metabólicas. Sin embargo, la cirugía bariátrica puede 

generar algunas complicaciones y un porcentaje de los candidatos a dicho tratamiento 

fracasan durante este proceso. 

Es más probable que el BGYR promueva un balance energético negativo al reducir 

la motivación para comer, que está mediado, al menos en parte, por cambios en GLP-

1, PYY y grelina posprandiales. 

 

PUNTOS CLAVE  
1. La cirugía bariátrica (CB) es el tratamiento para la obesidad mórbida más 

efectivo a largo plazo, pero no está libre de complicaciones. 

2. La CB ocasiona cambios profundos en la secreción de hormonas intestinales 

con efectos sobre el metabolismo, apetito e ingesta de alimentos.  

3. Mejora la tolerancia a la glucosa hepática y periférica, pérdida de peso, además 

de permitir un balance energético negativo. 

4. Aumenta la secreción de insulina posprandial provocada particularmente por 

respuestas mayores del péptido similar al glucagón tipo 1: GLP1. 

5. Disminuye la inflamación crónica y mejora el estado metabólico lo que se 

traduce a una mayor calidad de vida. 
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