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RESUMEN

En la actualidad la cirugía bariátrica y metabólica es considerada 
una estrategia terapéutica con indicación formal en el manejo de la 
obesidad y sus comorbilidades, ya que actúa sobre el organismo no 
solo en términos de pérdida de peso, también impacta positivamente 
en el perfil metabólico del individuo, fomentando cambios que influyen 
directamente sobre múltiples órganos y sistemas, es por esto que el 
estigma de ser una cirugía para la obesidad se ha derrumbado de forma 
estrepitosa ante la evidencia científica que avala un cambio metabólico 
positivo incluso en pacientes con grados bajos de obesidad, sobrepeso 
y no obesos. Esto ha generado una nueva vertiente hacia el nombre de 
cirugía metabólica para englobar todos estos efectos y no encasillarla 
en el contexto solo de los obesos.  Esta publicación pretende hacer un 
resumen breve pero bien fundamentado de los principales mecanismos 
de acción inducidos por estas técnicas.
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ABSTRACT

Currently, bariatric and metabolic surgery is considered a therapeutic 
strategy with formal indication in the management of obesity and its 
comorbidities, since it acts on the body not only in terms of weight 
loss, it also positively impacts the metabolic profile of the individual. , 
promoting changes that directly influence multiple organs and systems, 
which is why the stigma of being a surgery for obesity has collapsed 
resoundingly in the face of scientific evidence that supports a positive 
metabolic change even in patients with low degrees of obesity, 
overweight and not obese. This has generated a new trend towards 
the name metabolic surgery to encompass all these effects and not 
pigeonhole it in the context of only the obese. This publication aims 
to provide a brief but well-founded summary of the main mechanisms 
of action induced by these techniques.
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INTRODUCCIÓN

La denominada cirugía bariátrica y metabólica (CBM) 
¨moderna¨, tiene sus origines en el año 1954, cuando Jhon 
Linner, Richard L. Varco y Owen H. Wangenteen, practicaron 
en un modelo canino un bypass yeyuno-ileal, procedimiento 
presentado en el A m e r i c a n  S u r g i c a l  S p r i n g  M e e t i n g  de 
ese año.(1) Generando las bases y abriendo un campo quirúrgico 
desconocido que inspiró a otros cirujanos a perfeccionar las 
técnicas y desarrollar nuevas, hasta la actualidad con las que hoy 
conocemos.

Consiste en una serie de procedimientos quirúrgicos que 
actúan restringiendo la capacidad gástrica y evitando el paso de 
los alimentos por el duodeno y parte del yeyuno, produciendo 
malabsorción de los mismo debido a diversas alteraciones 
fisiológicas de los péptidos incretinas, los ácidos biliares y del 
sistema autónomo; cuyo objetivo principal es generar pérdidas 
significativas de peso a corto y largo plazo.(2) Sin embargo, es 
pertinente preguntarnos ¿Este es el único efecto de estas cirugías? 
El desarrollo continuo de la especialidad, la investigación, el 
seguimiento y los avances tecnológicos entre otras cosas, han 
logrado dar una respuesta clara a esto, poniendo en evidencia 
múltiples beneficios de índole metabólico que incrementa la 
calidad y la expectativa de vida.

Clásicamente los principios de la CBM están fundamentados 
en la restricción y la mala absorción. En relación con la primera, 
podemos afirmar que se crea una disminución física del tamaño 
gástrico, limitando la cantidad de alimentos que se pueden 
consumir, lo cual se traduce en una importante reducción calórica. 
En la mala absorción se altera el sistema digestivo de manera que 
los alimentos pasan por alto parte del intestino delgado, donde 
se absorben nutrientes, disminuyendo la absorción de los mismos 
y las calorías, contribuyendo a la pérdida de peso. Ahora bien, 
existen técnicas mayormente restrictivas como la gastrectomía 
vertical que también tiene acción metabólica elevando el GLP1 y 
aquellas que combinan ambos principios como el bypass gástrico. 
Acotando que la restricción es común a todos los procedimientos.

La evidencia científica ha demostrado de forma amplia que 
la CBM es la modalidad de tratamiento más efectiva para lograr 
reducciones sostenidas de peso y reducciones demostrables 
en la morbimortalidad.(3) La obesidad se ha transformado en 
una enfermedad discapacitante, que no solo se refleja en la 
limitación física evidente que estos pacientes puedan presentar, 
sino también en el impacto metabólico que tiene sobre sus 
organismos, quedando clara la relación directa con la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2), cardiopatía isquémica, hipertensión arterial 
y una serie de condiciones que reducen la esperanza y  calidad 
de vida. Además de los costos que generan en forma individual 
y a los sistemas sanitarios. Es por lo que se pone en primer plano 
el hecho de la mejoría indiscutible de estas condiciones, gracias 
a los efectos positivos que vamos a describir más adelante, todos 
derivados de los cambios anatómicos que se realizan en la CBM. 

Es muy importante entender que estos beneficios, no se 
limitan a pacientes obesos mórbidos, también aquellos con 
obesidades tipo I y II e incluso sin obesidad que son portadores 
de patologías metabólicas de difícil control médico. Cada vez hay 
más evidencia científica de nivel 1 y 2 que respalda esto, tanto es 
así, que existe una fuerte tendencia a dejar atrás el nombre de 
CBM y sustituirlo por el de cirugía metabólica.

MECANISMOS DE ACCIÓN DE LA CIRUGÍA 
BARIÁTRICA Y METABÓLICA

Se han descrito varios mecanismos que tienen un impacto 
directo o indirecto sobre la pérdida de peso y el control de las 
morbilidades asociadas, entre ellos podemos mencionar (Figura 1).

Figura 1. Mecanismos de acción de la cirugía 
bariátrica y metabólica

1. Restricción dietética: se logra fundamentalmente 
mediante la reducción del volumen gástrico, lo que 
limita la ingesta alimentaria y provoca saciedad precoz.4 
Restringiendo el aporte calórico,(2) lo cual se traduce en 
pérdida de peso. Desde el punto de vista metabólico, 
induce control de la glucemia sin ningún efecto 
enterohormonal conocido, revirtiendo la resistencia 
periférica a la insulina hepática sin una significativa pérdida 
de peso. Este efecto puede obtenerse igualmente sin 
cirugía y de hecho es uno de los pilares del tratamiento 
médico de la DM2 asociada a la obesidad, y la base 
racional de la preparación preoperatoria de la obesidad 
mórbida mediante dieta estricta.(5,6) Con pérdidas de un 
20% del peso mejora la resistencia periférica a la insulina 
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muscular, o sólo del 10% si se asocia a malabsorción 
lipídica. A medio plazo (dos años) la pérdida por sí sola 
no es suficiente para el control de la DM2.(5,7) 

2. Hipótesis del intestino anterior: surge de los cambios 
derivados de la modificación anatómica donde se excluye el 
paso de alimentos por el duodeno y el yeyuno proximal. El 
impacto en la pérdida de peso se justifica por la disminución 
de la absorción intestinal secundaria a este procedimiento. 
La mejoría metabólica que se atribuye a este mecanismo, 
sugiere un papel del intestino proximal en el control de la 
homeostasis de la glucosa.(5) Estudios en modelos animales, 
primero con exclusión y después con reconstrucción del 
paso duodenal de alimentos, parecen justificar la existencia 
de un factor antincretínico segregado en la primera parte 
del intestino,(5,8) el cual es identificado como una fracción 
proteica de 10 a 100 kDa que actuaría impidiendo la 
liberación de insulina en respuesta a la entrada de glucosa 
en el duodeno.(9)

3. Efecto incretínico del intestino distal:  Las células 
L (productoras de GLP-1 y PYY) son enteroendócrinas 
con la función de producir y generar varios polipéptidos, 
se encuentran en e l  s i s tema gastro intest ina l 
predominantemente en el íleon y el colon.(10,11) Posterior a 
la modificación anatómica propia de las cirugías bariátricas y 
metabólicas, la llegada más rápida de alimentos y nutrientes 
al intestino distal, produce activación de las mismas, la 
mucosa secretora del íleon terminal se estimula en forma 
excesiva por la presencia de alimentos digeridos de forma 
incompleta. Es decir, los alimentos llegan precozmente a 
los segmentos distales del intestino, lo que genera una 
fuerte estimulación de las células L, con producción de 
péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1) y del polipéptido 
YY (PYY), que son anorexígenos con efecto incretínico 
que enlentece el vaciamiento gástrico y produce un 
aumento de la saciedad a nivel central. (4,12,13) Los niveles 
en sangre de GLP-1 y PYY están significativamente 
elevados tan temprano como a los dos días después del 
bypass gástrico y permanecen así más de una década(2)                                                                        
Estos péptidos, principalmente el GLP-1, tienen acciones 
proliferativas y anti-apoptóticas sobre las células beta 
pancreáticas,5 aumentan la biosíntesis y liberación de 
insulina, mejorando la captación de glucosa y síntesis de 
glicógeno en el hígado y tejidos periféricos, disminuye la 
síntesis de glucógeno hepático y mejora la resistencia a la 
insulina al disminuir la liberación de glucagón por las células 
alfa pancreáticas. (4,14,15) Merece la pena mencionar que 
este efecto incretínico es la base del desarrollo de fármacos 
como agonistas del receptor GLP-1 y los inhibidores de la 
Dipeptidil Peptidasa IV, (5,16) los cuales son utilizados como 
tratamiento médico de la diabetes mellitus tipo 2. 

4. Cambios en la microbiota: La microbiota intestinal es la 
población microbiana que vive en el intestino de manera 
comensal y mutualística con el hospedero. Está compuesta 

por bacterias, arqueas, hongos y virus. El microbioma es el 
número total de microorganismo y su material genético, 
en términos de cantidad, composición, metabolitos 
que producen y funciones que ejercen. Las acciones 
centrales de la microbiota intestinal saludable incluyen 
la biodegradación de polisacáridos, la producción de 
ácidos grasos de cadena corta, el enriquecimiento 
de lipopolisacáridos específicos y la producción de 
vitaminas y aminoácidos esenciales. En el paciente obeso 
existe disbiosis, término que implica la incapacidad de 
individuo de retornar a una microbiota saludable. Lo 
cual se relaciona con la inflamación sistémica derivada 
del aumento de peso, particularmente por lipotoxicidad, 
condicionando resistencia a la insulina e incluso síndrome 
metabólico y esteatosis hepática de origen no alcohólico.(17)                                                                                                                  
Posterior a la cirugía, la microbiota sufre modificaciones 
importantes, permitiendo que ocurran aumentos y 
disminuciones en la abundancia de algunos grupos 
de bacterias, conformando una nueva comunidad que 
produce metabolitos que interactúan con el individuo 
mejorando su perfil metabólico, principalmente el 
de los carbohidratos y lípidos, lo cual se refleja en 
el control glicémico y del peso. Este efecto directo 
sobre el microbioma posterior a la cirugía tiene un 
origen multifactorial condicionado por la modificación 
anatómica, que incluye: restricción dietética, modificación 
de los ácidos biliares, cambios de pH y niveles de oxígeno 
en la luz intestinal, disminución de la superficie de 
absorción nutricional y la llegada precoz de alimentos 
digeridos de forma incompleta al yeyuno proximal e íleon 
distal. Induciendo cambios en el accionar bacteriano 
que modulan el metabolismo del huésped. Si bien, los 
resultados son evidentemente positivos, en la actualidad 
la mayoría de los estudios son a corto plazo y de series 
pequeñas de pacientes. Sin embargo, trabajos como el de 
Magouliotis y col,(18) afirman: ̈ la microbiota intestinal post 
operatoria de sujetos con obesidad mórbida fue similar 
a la de sujetos con sobrepeso o con obesidad leve, con 
aumento de GLP-1, GLP-2, PYY y TMAO y disminución 
de BCCA (aminoácidos ramificados esenciales), que 
en su conjunto dieron como resultado la disminución 
de glucosa, insulina, triglicéridos, colesterol total, LDL, 
HOMA IR, disminución del apetito, y remisión de diabetes 
mellitus¨. 

5. Ácidos biliares: Los cambios anatómicos de las cirugías 
derivativas, hacen que la bilis progrese al intestino distal, 
sin estar mezclada con el bolo alimentario en su totalidad, 
mejorando la disponibilidad de ácidos biliares a nivel del 
intestino distal, lo que produce la activación del receptor 
TGR5 (receptor acoplado a proteína G específico para 
ácidos biliares) en las células L, produciendo un incremento 
en la secreción de GLP-1 y PYY,2,(19) favoreciendo el efecto 
incretínico. También se unen al receptor farnesoide X 
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(FXR), que provoca la liberación del factor de crecimiento 
fibroblástico 19 con efecto insuline-like induciendo la 
producción de glucógeno e inhibiendo la producción 
de insulina.5,20 El FXR está ubicado a nivel  nuclear, por 
lo que para su activación es necesaria la entrada a la 
célula de los ácidos biliares, a diferencia del TGR5 que se 
encuentra en la membrana  por lo que no es necesario 
que el ácido biliar entre a la célula, siendo el simple 
paso de estos por el tubo digestivo el que lo activa.(21)                                                                                                         
Existe una relación directa entre los ácidos biliares y la 
microbiota intestinal, ya que estos tienen propiedades 
antimicrobianas que reducen el tamaño de subpoblaciones 
bacterianas, con el consecuente impacto directo en el 
microbioma.(22) Las bacterias los usan como sustratos 
de biotransformación en el colon, estableciéndose una 
real comunicación entre ellos, generando en el huésped 
efectos metabólicos positivos a través de los receptores FXR 
y TGR5.(17) En conclusión, las modificaciones secundarias 
a la cirugía bariátrica y metabólica, tienen un impacto 
directo sobre el pool de ácidos biliares del individuo y la 
microbiota, que sumado a la mencionada interacción 
entre estos dos elementos, modifica de manera positiva 
en el perfil metabólico. 

6. Acción sobre el sistema nervioso (SN): Las fibras 
vagales de la mucosa gástrica son sensibles al estiramiento 
mecánico para detectar el volumen de los alimentos 
ingeridos, en cirugías como el bypass gástrico se preservan 
las fibras terminales a nivel del reservorio y podrían 
mediar la saciedad al paso de los alimentos por este. La 
denervación vagal más distal puede alterar la señalización 
lo que puede influir en la saciedad. La información sensorial 
visceral del intestino se comunica centralmente mediante 
la señalización del nervio vago aferente (sensorial) al 
núcleo del tracto solitario. Aquí, la información sensorial 
visceral y los aportes hormonales y metabólicos se integran 
junto con los aportes neuronales de otras áreas del tronco 
encefálico y bien pueden ser la forma más importante 
en que estas cirugías envía señales al cerebro.(2,23)                                                                                                                       
El sistema nervioso es otro regulador clave de los 
procesos metabólicos. Tanto el sistema nervioso simpático 
como el parasimpático controlan el metabolismo de la 
glucosa directamente a través de la entrada neuronal 
e indirectamente a través de la circulación para influir 
en la liberación de insulina, glucagón y la producción 
hepática de glucosa.(16) La liberación de hormonas como 
el GLP-1, ghrelina, péptido YY, o la leptina cuya secreción 
se modifica en el bypass gástrico, contribuyen a nivel del 
sistema nervioso central a regular tanto la ingesta como 
la homeostasis de la glucosa mediados por los sistemas 
simpático y parasimpático desde el hipotálamo.(5)  Esta 
región del cerebro también regula la producción de 
glucosa hepática mediante la acción de la insulina, la 

glucosa y los ácidos grasos. La acción de la insulina en 
este sitio también es vital para regular el peso corporal, 
con un efecto disminuido que conduce a la obesidad. Más 
recientemente se ha demostrado que la lesión neuronal 
inducida por inflamación se produce rápidamente en 
roedores con una dieta rica en grasas y las imágenes en 
humanos sugieren cambios estructurales en el hipotálamo 
en consonancia con la gliosis en obesos en comparación 
con individuos delgados.(16) 

7. Pérdida de peso: El tejido adiposo visceral presenta 
una alta tasa de lipolisis, liberando grandes cantidades 
de ácidos grasos y citoquinas proinflamatorias hacia el 
hígado y la circulación sistémica. Los ácidos grasos libres 
producen resistencia a la insulina en los tejidos efectores 
en un nivel post receptor y contribuyen a la apoptosis de 
las células beta pancreáticas, fenómeno conocido como 
lipotoxicidad.  La pérdida de peso y la disminución del 
tejido adiposo visceral, disminuye de forma exponencial 
la lipotoxicidad y sus efectos nocivos para la homeostasis 
metabólica. Este es posiblemente uno de los mecanismo 
más importante para lograr control metabólico.(5)

8. Impacto sobre la producción de grelina: La grelina 
es una hormona conocida por estimular el apetito. Existen 
numerosas acciones posibles a través de las cuales ejerce 
su efecto en el cuerpo:  sobreproducción, reducción 
después de las comidas y aumento de la sensibilidad del 
receptor.(24) Posterior a la cirugía bariátrica, particularmente 
la gastrectomía vertical, existe un descenso importantísimo 
en la producción de esta, debido a la eliminación del 
fundus gástrico (sitio de mayor producción),(25) en cirugías 
como el bypass gástrico los resultados son contradictorios.
(24) Los principales efectos que se le atribuyen a la grelina 
son: orexigénico, interferir con la leptina en el sistema 
nervioso central, disminuir la liberación de insulina en 
el páncreas, aumentar la neoglucogénesis, favorecer la 
diferenciación de preadipocitos en adipocitos, aumentar 
la glucogenólisis y disminuir la lipólisis. Por lo tanto, su 
descenso se traduce en un impacto metabólico positivo 
en el paciente y permite sensación de mayor saciedad que 
se traduce en menor ingesta alimentaria.(24-26)         Aún 
hoy existen muchas interrogantes con respecto a los 
mecanismos de acción que intervienen en la CBM, 
no existiendo una explicación completamente certera 
y segura, sin embargo, los avances alcanzados son 
promisorios y nos obligan a seguir investigando.

CONflICTO De INTeReses

Los autores declaran no tener conflicto de interés alguno 
sobre el presente estudio.
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