
 

 

 

 

 

 

 

 

Departament de Medicina 

 

Efectes metabòlics de la cirurgia bariàtrica: comparació 

del Bypass Gàstric en Y de Roux Laparoscòpic i la 

Gastrectomia Tubular Laparoscòpica 

 

David Benaiges Boix 

Tesis Doctoral 

 

Directors: 

Alberto Goday Arnó 

Juan José Chillarón Jordán 

Barcelona, 2013 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Als meus amics, per fer-me millor persona. 

Als meus germans, als meus cunyats i a David, l’alegria de la família. 

A Laia, la meva millor amiga i l’amor de la meva vida. 

I sobretot als meus pares, ja que sense la seva suor i “carinyo” aquesta tesi no 

hagués estat mai possible. 

 

  



 

 

 

 

Agraïments 

Al Dr. Goday per la seva ajuda i per confiar en mi per tirar endavant aquest 

projecte. 

A Juanjo i Juana per ser el meus màxims referents com a metge i per ser 

d’aquelles persones que et fan millor. 

Al Dr. Pedro-Botet per la seva incalculable ajuda en aquest projecte 

d’investigació i per ser un estímul per seguir creixent com a investigador.  

A totes les persones del servei d’Endocrinologia i Nutrició de l’Hospital del Mar 

amb les que treballo o he treballat aquests anys: per formar-me, ajudar-me i pel 

meravellós ambient de treball. En especial per la seva amistat al Dr. Cano, a la 

Montserrat Villatoro i al Jaume Puig. 

A tots els residents petits per transmetre’m la seva il·lusió i energia. 

Als meus companys de l’Hospital Comarcal de l’Alt Penedès per la seva gran 

acollida. 

 

  



 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

Índex 

1. Introducció…………………………………………………………………..……..1 

1.1 Definició i epidemiologia de l’obesitat ……….............……………..……....2 

1.2 La cirurgia bariàtrica com a tractament de l’obesitat ................................3 

1.3 Tècniques de cirurgia bariàtrica ……………………...............……..……...4 

1.4 La Gastrectomia Tubular Laparoscòpica ………………………...…..……..6 

1.5 Efectes de la cirurgia bariàtrica sobre el risc cardiovascularestimat....... 7 

1.6 Efectes de la cirurgia bariàtrica sobre el perfil lipídic……..............……....9 

1.7 Efectes de la cirurgia bariàtrica sobre la resistència a la insulina i la 

Diabetis mellitus tipus 2……………..................................................………..11 

2. Objectius de treball……………………..……………………………………….15 

3. Publicacions……………………………………………………………………...19 

3.1 Laparoscopic sleeve gastrectomy and laparoscopic gastric bypass are 

equally effective for reduction of cardiovascular risk in severely obese 

patients at one year of follow-up...................................................…..........…21 

3.2 Impact of restrictive (sleeve gastrectomy) vs hybrid bariatric surgery 

(Roux-en-Y gastric bypass) on lipid profile ...................................................27 



 

 

 

 

3.3 Sleeve gastrectomy and roux-en-Y gastric bypass are equally effective in 

correcting insulin resistance………………………………………………….....37 

4. Discussió…………………………………………………………………………43 

5. Conclusions……………………………..……………………………………….53 

6. Futures investigacions…………………..………………………………………57 

7. Referències bibliogràfiques ………………......................................………..59 

 



Introducció 

1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. INTRODUCCIÓ 

  



Introducció 

2 

 

1.1.Definició i epidemiologia de l’obesitat 

L’obesitat és una malaltia crònica que es defineix per l’excés de pes a causa de 

l’acumulació de greix, respecte al que correspondria per la talla, edat i sexe. 

Els canvis d'estil de vida i d'alimentació estan causant un augment de 

l'obesitat tant en països industrialitzats com en aquells en vies de 

desenvolupament. Actualment a nivell mundial un 13,8% de les dones i un 

9,8% dels homes presenten criteris d’obesitat, el que representa el doble de fa 

25 anys (1). Això juntament amb un augment preocupant de l'obesitat infantil ha 

provocat que actualment es consideri la principal epidèmia del segle XXI (2). A 

Espanya s’estima que un 39,4% de la població presenta sobrepès, un 22,9% té 

un IMC >30Kg/m2 i que un 1,2% compleixen criteris d’obesitat greu (IMC 

>40Kg/m) (2, 3). La prevalença d’obesitat augmenta progressivament amb 

l’edat, de forma que a Espanya la presenten un 35% de les persones majors de 

65 anys. És també més freqüent en homes, excepte en els grups d’edat més 

avançada en que predomina en dones. En els països en vies de 

desenvolupament és més prevalent en entorns urbans i en classes socials 

altes, en canvi en països en desenvolupats és més freqüent en àrees rurals, en 

classes socials baixes i enpersones amb un menor nivells d’estudis (2, 3).  

A més a més dels problemes estètics i socials que condiciona, l'obesitat 

greu s'associa a una major prevalença de factors de risc cardiovascular com la 

hipertensió arterial, la diabetis mellitus tipus 2 (DM2) o la dislipèmia (4). Però a 

més a més, cada cop hi ha més evidències sobre l’associació amb altres 

malalties com la síndrome d'apnees obstructives de la són o certs càncers com 

el de còlon o els ginecològics (5). Això condiciona un major risc de 
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desenvolupar malalties cardiovasculars (4) i una major mortalitat principalment 

d’origen cardiovascular (6). 

És important remarcar els costos associats a l’obesitat. Comparats amb 

aquells amb un pes normal, els subjectes amb obesitat consumeixen més 

fàrmacs, requereixen més dies d’hospitalització i visites ambulatòries, i se’ls 

adjudica amb més freqüència una invalidesa (7). S’ha estimat que els costos 

anuals en persones amb un IMC >35Kg/m2 poden ser un 44% superiors a 

aquells subjectes amb un IMC normal (8). 

 

1.2. La cirurgia bariàtrica com a tractament de l’obesitat 

La cirurgia bariàtrica és un dels tractaments d’elecció de l’obesitat greu. 

Això es veu reflectit en un augment progressiu del número d’intervencions. En 

aquest sentit, a Catalunya es va passar de 51 intervencions l’any 1996 a 544 

l’any 2003 (9). El tractament convencional de l’obesitat, consistent en canvis de 

l’estil de vida, té una eficàcia limitada. Produeix un màxim de pèrdua de pes de 

entre el 3 i el 6% als 12 mesos, amb una posterior recuperació ponderal 

progressiva (10). En canvi la cirurgia bariàtrica s'ha establert com una opció 

terapèutica eficaç com a tractament de l’obesitat greu. Així, després d’un 

bypass gàstric en Y de Roux laparoscòpic (BGYRL) s’aconsegueixen pèrdues 

de pes màximes als 12 mesos al voltant del 30%. Posteriorment s’observa una 

lleu recuperació de pes, mantenint-se eficaç a llarg termini (11). 

Tot i això, els beneficis de la cirurgia bariàtrica van més enllà de la 

pèrdua de pes.  Múltiples estudis han demostrat que és capaç de millorar les 

comorbiditats associades a la obesitat, fins al punt de que aquestes entrin en 



Introducció 

4 

 

remissió (entès com a normalització dels paràmetres que defineixen la 

comorbiditat, sense necessitat de medicació específica) (12). Això condiciona 

que a més a més, la cirurgia bariàtrica s’associï a una disminució de la 

mortalitat del 29% a 10 anys (11).  

 

1.3.Tècniques de cirurgia bariàtrica 

Les tècniques de cirurgia bariàtrica es classifiquen segons el mecanisme 

per perdre pes en restrictives, malabsortives o mixtes. Les tècniques 

restrictives com la banda gàstrica ajustable laparoscòpica  o la gastroplastia 

vertical anellada, disminueixen la capacitat de l'estómac amb la conseqüent 

reducció de la ingesta alimentària. Les tècniques malabsortives com la 

derivació biliopancreàtica escurcen la longitud de l'intestí, disminuint l'absorció 

de nutrients. El bypass gàstric en Y de Roux laparoscòpic (BGYRL) és una 

tècnica mixta que combina la restricció gàstrica mitjançant una gastroplàstia i la 

malabsorció mitjançant el bypass del duodè i la part proximal de jejú.  

L’eficàcia sobre el pes i les comorbiditats, a més a més del risc operatori, 

varia entre les tècniques com es desprèn del metanàlisis de Buchwald et al 

(12). Aquest va analitzar l’any 2004 les dades publicades de 136 estudis amb 

un total de 22094 pacients inclosos. 
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 Banda 

gàstrica 

ajustable 

Gastroplas-

tia vertical 

en anell 

Bypass 

gàstric en Y 

de Roux 

Derivació 

biliopancreà-

tica 

Percentatge de pèrdua de 

l’excés de pes 

48 68 62 72 

Remissió de la diabetis 

mellitus tipus 2 (%) 

48 72 84 98 

Remissió de la hipertensió 

arterial (%) 

28 73 75 81 

Milloria de la dislipèmia 

(%) 

71 81 94 100 

Mortalitat operatòria (%) 0,1 0,1 0,5 1,1 

Resultats del metanálisis de Buchwald et al (12). 

Les tècniques malabsortives són les que produeixen majors pèrdues 

ponderals i més mantingudes, però amb una major mortalitat perioperatòria i un 

major risc de dèficits nutricionals (11, 13). En canvi el BGYRL és la tècnica que 

ofereix un millor equilibri entre eficàcia i efectes adversos, per la qual cosa s'ha 

convertit en la tècnica de referència i la més utilitzada (14). Existeix una relació 

directa entre el grau de malabsorció que produeix la tècnica quirúrgica i la 

pèrdua de pes postoperatòria. A més a més, aquesta disminució ponderal és 

proporcional a la taxa de resolució de les comorbiditats com la hipertensió 

arterial (12). En canvi la resolució de la DM2 després de les tècniques 
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malabsortives o mixtes es produeix de forma molt més marcada que en les 

altres comorbiditats i a més a més ho fa quan encara no s'han aconseguit 

pèrdues ponderals significatives (15). Això fa pensar que existeixen 

mecanismes hormonals intestinals implicats en la milloria del metabolisme 

hidrocarbonat. S’han generat dues hipòtesis hormonals: la de l'intestí distal i la 

de l'intestí proximal. A la primera, un estímul precoç de la part distal de l'intestí 

provocaria la secreció d’hormones amb efecte incretina per tant 

sensibilitzadores de la insulina (16). A la segona, l'exclusió de l'intestí proximal 

provocaria que no es secretin hormones amb efecte antiincretina produint el 

mateix efecte (17, 18). 

 

1.4. La Gastrectomia tubular laparoscòpica 

La gastrectomia tubular laparoscòpica (GTL) o sleeve gatrectomy és una 

tècnica restrictiva que es va començar a utilitzar l’any 1999 com un primer pas 

per disminuir pes abans de realitzar una tècnica  purament malabsortiva en 

pacients que patien una obesitat extrema (Índex de Massa Corporal (IMC) > 60 

Kg/m2) (19). La tècnica consisteix en la creació d'un tub estret d'estómac a 

través de la resecció de la major part de l'estómac. Els bons resultats en 

termes d’eficàcia i la baixa taxa de complicacions (20, 21) ha provocat que 

actualment es consideri com una tècnica de primera elecció. No existeixen uns 

criteris clars a l’hora d’elegir la GTL respecte a altes tècniques, peròs’ha 

proposat que sigui d’elecció en pacients amb un alt risc quirúrgic, en edats 

extremes (adolescència i edats avançades), en IMC entre 35 i 40 Kg/m2, en 
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subjectes amb antecedents de malaltia de Crohn o en ètnies amb risc 

augmentat de càncer d’estómac (22). 

Els últims anys s’han publicat diversos articles sobre la GTL que 

suggereixen que la pèrdua de pes i la milloria de la DM2 és superior a la 

d’altres tècniques malabsortives i similar a la del BGYRL (23-25).En aquest 

sentit, Abbatini et al va observar en 60 subjectes amb DM2, una taxa de 

remissió de la DM2 12 mesos després de GTL del 80,9%, la qual va ser 

superior a la banda gàstrica ajustable (60,8%) i similar al BGYRL (81,2%) (25). 

Al tractar-se d’una tècnica relativament nova actualment existeixen poques 

evidències sobre els efectes en altres aspectes metabòlics com el risc 

cardiovascular, el metabolisme dels lípids o la resistència a la insulina.  

1.5. Efectes de la cirurgia bariàtrica sobre el risc cardiovascular estimat  

Els subjectes amb obesitat tenen un risc més elevat de patir una malaltia 

per obstrucció dels vasos arterials, principalment en territoris coronaris, 

cerebrals o d’extremitats inferiors; donant lloc a cardiopatia isquèmica, 

accidents vasculars cerebrals i vasculopatia arterial perifèrica. El risc de patir 

algun d’aquest esdeveniments en el temps és el que és coneix com a risc 

cardiovascular. En aquest sentit, l’anàlisi del Prospective Studies Collaboration 

va mostra una forta associació entre mortalitat i obesitat. En IMCs entre 25 i 

50Kg/m2, cada augment de 5 Kg/m2 del IMC es va relacionar amb un augment 

del 39% en mortalitat per un infart agut de miocardi o per accident vascular 

cerebral (26). Per altra banda al Nurses' Health Study el risc relatiu de malaltia 

cardiovascular per a IMC >29 Kg/m2 va ser de 3,56 respecte a aquelles dones 

amb IMC <21 Kg/m2 (27). 
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Aquest augment del risc cardiovascular en pacients obesos es deu 

principalment a un augment dels factors de risc cardiovascular. Així, Nguyen et 

al ha descrit que els subjectes amb un IMC ≥35 Kg/m2 presenten respecte als 

subjectes amb un IMC <25 Kg/m2 una major prevalença d’hipercolesterolèmia 

(48% vs 40%), de colesterol HDL baix (18% vs 31%), d’hipertensió arterial 

(54% vs 24%) i de DM2 (7 vs 26%) (4).Tot i això, aquest excés de risc 

cardiovascular no es pot atribuir exclusivament a l’augment de les 

comorbiditats, ja que alguns estudis ha han mostrat que l’obesitat es un factor 

independent de risc cardiovascular (27, 28).  

Per tal de poder estimar el risc de patir esdeveniments cardiovasculars 

en persones aparentment sanes s’han desenvolupat múltiples models de risc 

multivariat. El model més conegut i mes utilitzat i avui en dia és l’obtingut a 

partir del Framingham Heart Study. Aquest és un estudi longitudinal de base 

poblacional a llarg termini realitzat amb els residents de la població de 

Framingham als Estats Units d’Amèrica. Es va iniciar l’any 1948 i estudia els 

factors que es relacionen amb el desenvolupament de malaltia cardiovascular 

(29). A partir d’aquest estudi es va desenvolupar el Framingham Risk Score, 

una equació que permet estimar el risc de desenvolupar un esdeveniment 

cardiovascular a 10 anys, en funció de les següents variables: edat, sexe, 

tabaquisme, diagnòstic de DM2, colesterol total, colesterol HDL i pressions 

arterials sistòlica i diastòlica (30). 

El risc de desenvolupar un esdeveniment cardiovascular varia en funció 

de l’ètnia, l’estil de vida i la dieta (31). En aquest sentit és ben conegut que la 

població mediterrània té un risc cardiovascular menor que la nord-americana o 
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la del nord d’Europa (32). Això s’ha definit com la paradoxa mediterrània. En 

conseqüència s’han realitzat calibratges de l’equació de Framingham, sent la 

puntuació de REGICOR (Registre Gironí del Cor) l’adaptada per la nostra 

població (33). 

Estudis en població nord-americana han observat una disminució del risc 

cardiovascular estimat per l’equació de Framingham després de BGYRL (33-

37). Tot i això, no hi ha evidències sobre l’efecte d’altres tècniques de cirurgia 

bariàtrica com la GTL, ni tampoc sobre els canvis en el risc cardiovascular 

estimat en població mediterrània. 

 

1.6. Efectes de la cirurgia bariàtrica sobre el perfil lipídic  

La dislipèmia és una alteració en la concentració de lípids que s’associa 

a un efecte aterogènic sobre les parets vasculars i conseqüentment amb un 

augment del risc cardiovascular (38). La dislipèmia pot estar causada per un 

augment del lipoproteïnes de baixa densitat (colesterol LDL), per un descens 

de lipoproteïnes d’alta densitat (colesterol HDL), per un augment dels 

triglicèrids o per una combinació d’aquestes.  

La causa inicial de les alteracions del perfil lipídic dels subjectes amb 

obesitat són l’acumulació de greix en localització visceral i la conseqüent 

resistència a la insulina (39). Aquests dos factors produeixen una sèrie 

d’alteracions patofisiològiques que causen el característic  perfil lipídic de les 

persones amb obesitat amb un augment dels triglicèrids i una disminució del 

colesterol HDL (40). Aquestes alteracions patofisiològiques són: un augment 
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del flux d’àcids grassos lliures de l’adipòcit cap al fetge, una disminució de la 

captació perifèrica d’àcids grassos lliures, una sobreproducció hepàtica de 

colesterol de molt baixa densitat (VLDL) i una disminució de la lipòlisis de 

triglicèrids circulants (41). Tot i que alguns subjectes amb obesitat poden 

presentar elevacions del colesterol LDL, aquesta no és característica de 

l’obesitat i està determinada principalment per factors genètics. Tot i això, les 

partícules de LDL en les persones obeses són més aterogèniques al tornar-se 

més petites i denses (41).  

L’estudi Program on the Surgical Control of the Hyperlipidaemia 

(POSCH) publicat a la dècada dels 90 està considerat com un dels inicis de la 

cirurgia bariàtrica.  El POSCH no va estudiar els efectes d’una cirurgia intestinal 

sobre el pes, sinó sobre el perfil lipídic i la morbiditat cardiovascular. Es 

tractava d’un estudi multincèntric i randomitzat que va incloure 838 pacients en 

prevenció cardiovascular secundària. La realització d’un bypass ileal parcial es 

va associar a un descens mantingut del colesterol LDL del 37,7% i a una 

reducció de esdeveniments cardiovasculars (42). 

La pèrdua de pes amb el tractament convencional de l’obesitat (la dieta i 

l’exercici), s’associa a una reducció en la concentració de triglicèrids i una 

elevació del colesterol HDL, però en canvi no té efecte sobre el colesterol LDL 

(43, 44). En referència a la cirurgia bariàtrica, aquesta produeix una important 

milloria en la concentració de lípids (45-47). Així, el BGYRL produeix milloria de 

la dislipèmia en un 94% dels subjectes (12). Pocs estudis han estudiat l’efecte 

sobre el perfil lipídic del BGYRL en comparació amb tècniques restrictives, amb 

resultats contradictoris (48-50) , i cap ho ha fet específicament amb la GTL. A 
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més a més són poc coneguts els factors que s’associen amb els canvis en la 

concentració de lípids després de la cirurgia bariàtrica. 

 

1.7. Efectes de la cirurgia bariàtrica sobre la resistència a la insulina  

El terme resistència a la insulina connota resistència dels efectes de la 

insulina sobre la captació, metabolisme i emmagatzemament de la glucosa. A 

més a més de les alteracions del perfil lipídic que han estat esmentades 

anteriorment, la resistència a la insulina juga un paper fonamental en la 

fisiopatologia de la DM2. La presència de resistència a la insulina obliga a les 

cèl·lules beta pancreàtiques a secretar de forma compensatòria més insulina  

per poder mantenir la glicèmia dintre de la normalitat. Aquesta hiperinsulinèmia 

mantinguda produeix al cap dels anys un esgotament progressiu de la funció de 

la cèl·lula beta fins al moment que és incapaç de compensar la resistència a la 

insulina i apareix la hiperglucèmia i per tant la DM2 (51). 

El teixit greixos, sobretot en localització visceral, no actua únicament 

com un dipòsit energètic, sinó que funciona com un òrgan endocrinològic 

secretant àcids grassos, mediadors inflamatoris i adipoquines (52). Aquestes 

substàncies actuen tant a nivell de la cèl·lula beta pancreàtica com a altres 

teixits com el fetge o el múscul esquelètic produint un augment de la resistència 

a la insulina (53). Això explica la íntima relació fisiopatològica que existeix entre 

l’obesitat i la DM2 (54, 55). Les pèrdues de pes intencionades mitjançant dieta 

o exercici produeixen una milloria en els mediadors inflamatoris sistèmics i de 

la resistència a la insulina (56, 57). 
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Existeixen diferents mètodes per avaluar la resistència a la insulina. El 

mètode de referència és el clamp hiperinsulinèmic (58). Aquest consisteix en la 

infusió endovenosa d’insulina per mantenir una insulinèmia permanentment 

elevada. Simultàniament es van realitzant determinacions de glucosa cada 2-5 

minuts per infondre glucosa a un ritme que permeti mantenir la glicèmia al 

voltant de 90 mg/dl. El ritme d’infusió de la glucosa és inversament proporcional 

a la resistència a la insulina. A causa als inconvenients tècnics i d’interpretació 

s’han desenvolupat mètodes més senzills. El Homeostatic Model Assesment 

(HOMA) és un model matemàtic basat en mesures basals de glicèmia i 

insulinèmia que permet valorar la resistència a la insulina (HOMA-IR) i la funció 

beta pancreàtica (HOMA-B). Els seus principals avantatges són la bona 

correlació amb mètodes més complexos com el clamp hiperinsulinèmic (59)  i 

que s’ha usat de forma estesa des de fa més de 20 anys, fet que permet fer 

comparacions entre estudis (60). El HOMA presenta importants variacions 

ètniques i demogràfiques, i per tant cada població ha de definir el seu punt de 

tall diagnòstic de resistència a la insulina (61, 62). Cap estudi ha definit la taxa 

de remissió de resistència a la insulina després de la cirurgia bariàtrica establint 

un punt de tall de HOMA-IR específic per la població de referència. 

Per altra banda existeix una gran heterogeneïtat a la hora de definir 

remissió de diabetis tipus 2. Un comitè d’experts de l’American Diabetes 

Association (ADA) l’any 2009 va definir uns criteris de remissió parcial i total 

que són més estrictes que els utilitzats prèviament (63). Fins al moment, pocs 

estudis han avaluat la taxa de remissió de la DM2 amb els nous criteris de la 

ADA, obtenint taxes de remissió inferiors a les reportades anteriorment (64). 



Introducció 

13 

 

Remissió parcial 

Glicèmia plasmàtica <125 mg/dl 

HbA1c <6,5% 

Sense necessitat de tractament i mantingut almenys 

durant un any 

Remissió completa 

Glicèmia plasmàtica <100 mg/dl 

HbA1c <6,5% 

Sense necessitat de tractament i mantingut almenys 

durant un any 

Remissió perllongada Remissió completa durant almenys 5 anys 

Criteris de remissió de la diabetis mellitus proposada comitè d’experts de 

l’ADA l’any 2009 (63) 
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Hipòtesis de treball 

• El BGYRL és superior a les tècniques restrictives en termes de pèrdua de 

pes i milloria de comorbiditats associades a l’obesitat. 

• La GTL, tot i ser una tècnica restrictiva, produeix pèrdues de pes i una taxa 

de remissió de DM2 similars a BGYRL. 

• La GTL pot ser igual d’eficaç que BGYRL en altres aspectes del 

metabolisme com el risc cardiovascular estimat, la  remissió de la 

hipertensió arterial i la dislipèmia, la concentració de les lipoproteïnes i la 

resistència a la insulina. 

Objectiu general 

• Comparar els efectes metabòlics de la GTL i el BGYRL. 

Objectius secundaris 

• Estudiar l’efecte de la cirurgia bariàtrica sobre les escales de risc 

cardiovascular generals i les adaptades a població mediterrània. 

• Comparar els efectes de dues tècniques de cirurgia bariàtrica (BGYRL i 

GTL) sobre:  

o El risc cardiovascular estimat amb les equacions de Framingham i 

REGICOR. 

o La taxa de remissió i de milloria de la dislipèmia i la hipertensió 

arterial. 

o El perfil lipídic, i estudiar els factors predictors de milloria de la 

concentració de lípids. 

o La taxa de remissió de la resistència a la insulina. 
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o La taxa de remissió total de DM2 amb els nous criteris de la ADA, 

i estudiar els factors associats amb aquesta remissió.  
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3.1.Laparoscopic sleeve gastrectomy and laparoscopic 

gastric bypass are equally effective for reduction of 

cardiovascular risk in severely obese patients at one 

year of follow-up. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

David Benaiges, Albert Goday, José Manuel Ramón, Elisa Hernández, Manuel 

Pera, Juan Francisco Cano.  

Laparoscopic Sleeve Gastrectomy and Laparoscopic Gastric Bypass are 

equally effective for reduction of cardiovascular risk in severely obese patients 

at 1 year follow-up. 

Surgery for Obesity and Related diseases 2011;7:575-80  

Factor d’impacte (2011): 3,929. 
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3.2.Impact of restrictive (sleeve gastrectomy) vs hybrid 

bariatric surgery (Roux-en-Y gastric bypass) on lipid 

profile  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

David Benaiges, Juana Antonia Flores-Le-Roux, Juan Pedro-Botet, Jose 

Manuel Ramón, Alejandra Parri, Montserrat Villatoro, Maria José Carrera, 

Manuel Pera, Enric Sagarra, Luis Grande, Albert Goday; On Behalf of Obemar 

Group.  

Impact of restrictive (sleeve gastrectomy) vs hybrid bariatric surgery (Roux-en-Y 

gastric bypass) on lipid profile. 

Obesity Surgery 2012;22:1268-75.  

Factor d’impacte (2011):3,286 
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3.3. Sleeve gastrectomy and roux-en-Y gastric bypass 

are equally effective in correcting insulin resistance 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

David Benaiges,Juana Antonia Flores Le-Roux, Juan Pedro-Botet, Juan José 

Chillarón, Marine Renard, Alejandra Parri, Jose Manuel Ramón, Manuel Pera, 

Albert Goday. 

Sleeve gastrectomy and roux-en-Y gastric bypass are equally effective in 

correcting insulin resistance.  

International Journal of Surgery. 2013;11:309-13. 

Factor d’impacte (2011):1,293. 
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La realització i finalització d’aquest projecte d’investigació ha permès 

conèixer alguns dels efectes metabòlics de la GTL, mitjançant la comparació 

amb l’actual tècnica de referència, el BGYRL.  Ambdues tècniques produeixen 

una similar pèrdua de pes, disminució del risc cardiovascular estimat i de la 

concentració de triglicèrids, i remissió de la DM 2, la hipertensió arterial i la 

resistència a la insulina. En canvi, s’han detectat diferències en la evolució 

postoperatòria de la concentració dels colesterols total, LDL i HDL. A més a 

més, s’han obtingut resultats sobre quina és la taxa de remissió total de la DM2 

amb els nous criteris de la ADA. Per últim s’ha avaluat quins factors es 

relacionen amb la remissió de la DM2 i amb els canvis del perfil lipídic. 

Com s’ha exposat anteriorment la superioritat del BGYRL a les tècniques 

restrictives clàssiques com la gastroplastia vertical anellada, es deu en part a 

mecanismes hormonals intestinals (16-18). El fet que una tècnica restrictiva és 

mostri igual d’eficaç que el BGYRL, fa pensar que amb la realització d’una GTL 

també està implicat algun mecanisme hormonal. L’explicació sembla trobar-se 

en diferències tècniques entre les cirurgies restrictives. La restricció gàstrica 

amb altres tècniques restrictives com la gastropastia vertical anellada es 

realitza mitjançant unes sutures sobre l’estómac sense realitzar cap resecció. 

En canvi amb la GTL es realitza una resecció principalment de l’antre gàstric. 

En aquesta localització és on es produeix la ghrelina, una hormona amb efecte 

diabetògen i que augmenta l’apetit (65). Recentment varis autors, incloent el 

nostre grup, han descrit un descens d’aquesta hormona després de la GTL (24, 

66) donant suport a aquesta hipòtesis. 
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En el primer dels treballs publicats, s’ha observat un important descens 

en el risc cardiovascular estimat un any després de la cirurgia bariàtrica. Aquest 

descens s’explica per la milloria de varies variables incloses en la fórmula. Així, 

s’ha produït un descens en el colesterol total, i les pressions arterials, un 

augment del colesterol HDL i una resolució de la malaltia en pràcticament tots 

els subjectes amb DM2. 

Existeixen unes remarcables diferències segons la fórmula utilitzada per 

estimar el risc cardiovascular. Així, abans de la cirurgia el risc cardiovascular 

estimat amb la fórmula de Framingham és del 6,55%, similar al d’altres estudis 

amb població americana (34-37). En canvi amb el model REGICOR és del 

3,75%. Per tant, si assumim que el model REGICOR és el més adequat per a 

la nostra població, el risc cardiovascular estaria sobreestimat un 2,8% amb la 

fórmula de Framingham. Per altra banda, tot i que amb els 2 models es 

produeix un descens relatiu al voltant del 50%, el descens absolut és major 

amb el model Framingham (3,2% vs 1,8%). Per tant, els beneficis de la cirurgia 

bariàtrica són menors usant el model REGICOR, ja que el nombre de pacients 

a tractar per evitar un esdeveniment cardiovascular a 10 anys són majors (54 

vs 31). 

Aquest millor perfil cardiovascular en població mediterrània es pot 

explicar en part per la dieta mediterrània. Aquesta és una dieta rica en vegetals, 

fruites, fruits secs, peix, carn blanca i oli d’oliva. Recentment l’estudi 

PREDIMED ha mostrat una reducció en el desenvolupament d’esdeveniments 

cardiovasculars amb la dieta mediterrània en comparació amb una dieta baixa 

en greixos (67).  
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No s’han detectat diferències entre les tècniques en la evolució del risc 

cardiovascular. Totes 2 tècniques presenten un any després de la cirurgia un 

risc cardiovascular al voltant del 3,5% amb la fórmula de Framingham i del 2% 

amb el model REGICOR. Tot i això cal destacar que el descens del risc 

cardiovascular és major amb el BGYRL encara que les diferències no han estat 

significatives. Una possible explicació a  aquest fet és el major descens dels 

colesterols total i LDL i la major taxa de milloria de la dislipèmia amb el BGYRL. 

L’estudi publicat posteriorment a la revista Obesity Surgery ha permès 

conèixer amb més profunditat els canvis en el perfil lipídic durant l’any posterior 

a la realització de les 2 tècniques de cirurgia bariàtrica.  

No s’han detectat diferències en el descens dels triglicèrids durant l’any 

posterior a la cirurgia al comparar les dues tècniques. La seva concentració ha 

disminuït progressivament i de forma similar a altres estudis, assolint als 12 

mesos un descens entre el 30 i el 40% (45-49). El descens en la concentració 

dels triglicèrids durant el seguiment s’ha associat amb un major valor inicial de 

la HbA1c, independentment del diagnòstic de diabetis i de la resistència a la 

insulina. Són ben coneguts per una banda la estreta relació entre el 

metabolisme de la glucosa i el dels triglicèrids, i per altra banda que després de 

la cirurgia bariàtrica la A1c baixa a pràcticament tots els subjectes 

independentment de si tenen o no diabetis (12). Tenint en compte aquests dos 

factors, els resultats obtinguts suggereixen que aquells subjectes amb una 

major A1c, i per tant amb una menor resposta de la cèl·lula beta a la resistència 

a la insulina, poden tenir un major potencial per disminuir la concentració de 

triglicèrids. 
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La principal diferència en la resposta del lípids entre les dues tècniques 

ha estat l’evolució en el colesterol LDL. Per una banda, la seva concentració ha 

baixat de forma important després del BGYRL i en canvi per altra banda s’ha 

mantingut estable després de la GTL. El fet que la concentració del colesterol 

LDL no variï després de GTL al igual que després d’altres tècniques restrictives 

(48-50, 69, 69), fa pensar que la malabsorció produïda per la tècnica quirúrgica 

és un factor determinant, i que en canvi els factors hormonals intestinals no hi 

juguen un paper important. Hi ha diversos arguments que suporten aquesta 

hipòtesi. En primer lloc, s’ha observat que com major és la malabsorció de la 

tècnica quirúrgica major és el descens del colesterol LDL. D’aquesta manera, el 

descens del 50% en el colesterol LDL després d’una tècnica amb un gran 

component malabsortiu com la derivació biliopancreàtica (12, 70) és molt 

superior al 17-20% observat després de BGYRL (45-47). En segon lloc, 

Pihlajamaki et al va descriure que després d’un BGYRL disminueixen els 

marcador sèrics d’absorció de colesterol, a diferència del que passa després 

d’una banda gàstrica (50). Per últim, cal destacar que el descens en el 

colesterol LDL és similar al que es produeix amb l’ezetimibe, un inhibidor 

selectiu de l’absorció intestinal de colesterol (71). A part  de la tècnica 

quirúrgica, no s’ha detectat cap altre factor associat al descens del colesterol 

LDL durant el seguiment. 

Un dels resultats més remarcables d’aquest treball ha estat la evolució 

del colesterol HDL després de la cirurgia bariàtrica. S’ha observatque el 

colesterol HDL augmenta després de les dues tècniques, però que ho fa de 

forma més important després de la GTL. L’augment del colesterol HDL després 
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de BGYRL està ben documentat a la literatura (45-47). En canvi després de 

tècniques restrictives els resultats són contradictoris i, en general, es mostren 

menys eficaces que el BGYRL (48-50, 72). El fet que la GTL es mostri com a 

mínim igual d’eficaç que el BGYRL podria estar causat també pel descens de la 

ghrelina després de la cirurgia. En aquest sentit, s’ha descrit que alguns 

polimorfismes de nucleòtids simples de la ghrelina poden influenciar en el 

metabolisme del colesterol HDL (73, 74). A més a més de la tècnica quirúrgica, 

l’augment amb la concentració del colesterol HDL s’associa de forma 

directament proporcional amb la edat, dada que coincideix amb l’estudi de 

Dixon et al (69). 

L’evolució del colesterol total s’explica pels canvis en les diferents 

fraccions, els colesterols LDL i  HDL. Així, el descens després del BGYRL es 

deu principalment a l’important descens del colesterol LDL. En canvi, l’augment 

(tot i que no assoleix la significació) després de la GTL s’explica per fet que el 

colesterol HDL augmenta i en canvi el colesterol LDL es manté estable. 

Tot i que altres treballs ja han estudiat els efectes de les dues tècniques 

sobre el metabolisme de la glucosa i la resistència a la insulina (45-48),  aquest 

projecte d’investigació ha detectat resultats destacables i que aporten novetats 

en el coneixement d’aquesta àrea.  

Aquest estudi ha estat el primer en determinar la taxa de remissió de la 

resistència a la insulina, establint el punt de tall del HOMA-IR que defineix 

resistència a la insulina per a la població de l’estudi. Totes dues tècniques 

produeixen un descens profund i precoç en el HOMA-IR, de forma que als 3 

mesos pràcticament tots els subjectes presenten remissió de la resistència a la 
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insulina. El descens del HOMA-IR després de tècniques restrictives diferents a 

la GTL es produeix de forma més gradual i en relació directa amb la pèrdua de 

pes (75). L’augment de la secreció d’hormones amb efecte incretina després 

del BGYRL (76, 77) i el descens de la ghrelina després de la GTL poden 

explicar aquest descens brusc en el índex HOMA-IR després de les dues 

cirurgies (66). 

El HOMA-B és un marcador de la funció de les cèl·lules beta 

pancreàtiques. Així, un subjecte sa sense sobrepès ni antecedents familiars de 

diabetis ha de presentar un HOMA-B de 100, indicant que la funció de beta 

pancreàtica és del 100%. Els subjectes amb obesitat greu inclosos a l’estudi 

presenten abans de la cirurgia un índex HOMA-B superior a 100. Això 

suggereix que les cèl·lules beta estan hiperfuncionant per intentar compensar 

la resistència a la insulina que presenten les persones amb obesitat. La 

remissió en la resistència a la insulina després de la cirurgia, explicaria el 

descens del HOMA-B, ja que no seria necessària aquesta hipersecreció 

d’insulina. Tot i això, la secreció hormones amb efecte incretina després del 

BGYRL faria esperar un augment de la funció beta i per tant de l’índex HOMA-

B. Tot i això el HOMA-B estima la funció beta pancreàtica en dejú i en canvi 

aquestes hormones milloren la secreció d’insulina al període postprandial (78). 

Clàssicament ha existit una gran heterogeneïtat per definir remissió de 

DM2. Així, alguns autors no defineixen els criteris (79, 80), alguns ho defineixen 

únicament per la retirada de medicació (81, 82) i altres utilitzen diferents punts 

de tall d’HbA1c i glicèmia plasmàtica basal (64, 83). Per intentar solucionar 

aquest problema un grup d’experts de la ADA va definir l’any 2009 uns criteris 
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de remissió total i parcial (63). Aquests criteris són més estrictes que els 

utilitzats en la majoria d’estudis ja que, per una banda, marquen uns punts de 

tall més baixos i, per altra banda, exigeixen que aquests objectius metabòlics 

es mantinguin com a mínim durant un any. La taxa de remissió de diabetis ha 

estat avaluada a dos dels treballs publicats utilitzant diferents criteris de 

remissió. Al primer, s’ha obtingut una taxa de remissió del 90%, definint 

remissió com una glicèmia <126 mg/dl i una HbA1c <6% sense necessitat de 

tractaments hipoglucemiants. En canvi a l’article publicat a la revista 

International Journal of Obesity utilitzant els criteris nous de la ADA la remissió 

total és destacadament inferior amb un valor d’aproximadament el 60%. 

Actualment s’accepta que la remissió de la DM2 després de la GTL i el BGYRL 

és superior al 80%, com es desprèn de la majoria d’estudis que comparen 

aquestes tècniques quirúrgiques (23, 25, 83). Tot i això, l’ús generalitzat dels 

criteris de la ADA en publicacions futures pot condicionar un descens en la taxa 

de remissió de DM2 acceptada fins a l’actualitat. 

Alguns treballs han avaluat quins són els factors que s’associen a  

remissió de DM2 durant el seguiment (84, 85). En un dels estudis més 

destacats, Dixon et al (86), va descriure que la remissió de DM2 s’associa a un 

temps d’evolució de la DM2 menor a 4anys, un IMC major a 35Kg/m2 i un 

pèptid C superior a 2,9ng/ml. Aquests resultats suggereixen que aquells 

subjectes amb una DM2 amb una major conservació de la funció secretora 

d’insulina, són els que es poden beneficiar més de la cirurgia bariàtrica. En 

canvi, al present estudi l’únic factor que s’ha associat amb la remissió de DM2 

ha estat el descens del HOMA-IR tres mesos després de la cirurgia. Aquest 
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resultat es pot explicar pel fet que els pacients amb DM2 de la nostra cohort 

presenten una evolució de la diabetis d’aproximadament 1 any i mig. En la 

fisiopatologia de la DM2, als pacients amb una curta evolució de la malaltia 

predomina la resistència a la insulina per sobre de la disfunció de la cèl·lula 

beta (87). I per tant, la milloria en la sensibilitat a la insulina ha de ser un factor 

clau en la milloria del metabolisme hidrocarbonat.  

S’ha de reconèixer que el present projecte d’investigació no està exempt 

de limitacions. En primer lloc cal destacar que tot i ser un estudi prospectiu, 

l’assignació dels pacients no s’ha realitzat de forma aleatoritzada sinó que 

s’han utilitzat criteris clínics i consensuats per la unitat de cirurgia bariàtrica de 

l’hospital del Mar. Així, en l’elecció de la GTL s’ha seguit uns criteris similars als 

proposats per Tucker et al (22): subjectes joves, aquells amb IMC entre 35 i 40 

Kg/m2, com una cirurgia de primera fase en aquells amb un IMC >50kg/m2 (tot i 

que donats els bon resultats obtinguts amb la GTL, cap subjecte ha requerit un 

posterior BGYRL) o quan ha existit la possibilitat de malabsorció de fàrmacs. 

Tot i això, cal destacar que no s’han detectat diferències significatives entre els 

grups al treball publicat a Surgery for Obesity and Related Diseases i que 

únicament hi ha hagut diferències en la distribució del sexe a l’estudi publicat a 

International Journal of Surgery. Coneixent la influència que poden tenir el 

sexe, la edat i el IMC en el metabolisme dels lípids, a l’estudi publicat a Obesity 

Surgery s’ha optat per aparellar els subjectes per aquestes tres 

característiques. 
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És remarcable també que el seguiment es limita als primers 12-24 

mesos després de la cirurgia. Per tant es desconeix si la igualtat en la eficàcia 

de la GTL respecte a BGYRL en molts aspectes es manté a llarg termini. 

No s’han recollit dades sobre activitat física, hàbits alimentaris, consum 

d’alcohol i abstinència en el consum de tabac. Aquests són factors poden 

influenciar en diferents aspectes del metabolisme de la glucosa i dels lípids. 

Per a la determinació de la resistència a la insulina no s’han utilitzat 

mètodes altament precisos com el clam hiperinsulinèmic. S’ha optat per l’ús del 

HOMA-IR perquè és menys invasiu, consumeix menys temps, està validat per a 

la nostra població (62) i perquè, com que el seu ús està àmpliament estès, es 

poden comparar els resultats amb els obtinguts per altres estudis. 

Per últim cal destacar que els pacients amb DM2 inclosos a l’anàlisi 

poden ser catalogats com amb “diabetis mellitus lleus”, ja que presenten una 

curta evolució de la malaltia, presenten un bon control metabòlic i la majoria no 

requereixen tractament farmacològic. Per tant, els resultats obtinguts no es 

poden extrapolar a la resta de població amb DM2. En aquest sentit cal destacar 

que els subjectes han estat controlats per una unitat de cirurgia bariàtrica i no 

de cirurgia metabòlica. La cirurgia metabòlica és un concepte que ha emergit 

els últims anys arrel dels efectes més enllà de la pèrdua de pes que produeix la 

cirurgia bariàtrica. La indicació de la cirurgia es realitza amb l’objectiu de 

controlar les malalties metabòliques i no només per perdre pes (88, 89). 
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D’acord amb els objectius específics plantejats a l’inici d’aquest projecte 

d’investigació que compara els efectes de la GTL i el BGYRL 12-24 mesos 

després de la intervenció quirúrgica, les conclusions pertinents són les 

següents: 

Després de 12 mesos de la cirurgia, la GTL i el BGYRL produeixen un 

descens comparable en el risc cardiovascular estimat tant amb la fórmula de 

Framingham com amb la de REGICOR. L’ús del model de Framingham en la 

nostra població pot sobreestimar els beneficis de la cirurgia bariàtrica sobre el 

risc cardiovascular. Per tant l’ús del model REGICOR podria resultar de major 

utilitat a la nostra població. 

No es detecten diferències entre les dues tècniques en la taxa de 

remissió de la hipertensió arterial 12 mesos després de la cirurgia. La milloria o 

remissió de la dislipèmia és menor amb la GTL. 

Un any després de la intervenció, el BGYRL produeix una milloria global 

en el perfil lipídic (descens del colesterol total, colesterol LDL i triglicèrids amb 

augment del colesterol HDL). En canvi, la GTL no altera les concentracions de 

colesterol LDL i s’associa a un major augment en el colesterol HDL que el 

BGYRL. 

Els predictors en la milloria de les concentracions de lípids són la 

realització d’un BGYRL per al colesterol LDL; una major edat i la realització 

d’una GTL per al colesterol HDL; i els nivells inicials de HbA1c per als 

triglicèrids. 
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La  remissió de la resistència a la insulina s’assoleix en la pràctica 

totalitat de subjectes intervinguts, tant amb BGYRL com amb GTL. La remissió 

s’aconsegueix de forma precoç als 3 mesos, i es manté 24 mesos després de 

la intervenció. 

Aquest descens del HOMA-IR tres mesos després de la cirurgia 

s’associa amb la remissió de DM2, a la nostra cohort de subjectes amb curta 

evolució de la  DM2. Les dues tècniques es mostren igual d’eficaces en assolir 

remissió total de la DM2 amb els nous criteris de la ADA als dos anys de 

seguiment.   

Els resultats globals obtinguts al present projecte d’investigació han 

aportat una important informació que pot ser utilitzada en la pràctica clínica a 

l’hora d’elegir la tècnica de cirurgia bariàtrica. La milloria del colesterol LDL 

s’aconsegueix únicament amb el BGYRL. Per altra banda la GTL és una 

tècnica amb major simplicitat tècnica i menor taxa de complicacions 

postquirúrgiques (20, 21). Tenint en compte aquests dos fets, el BGYRL podria 

estar sobretot en aquells subjectes amb un major colesterol LDL i la GTL podria 

substituir el BGYRL com a tècnica de referència. Tot i això, són necessaris 

estudis que avaluïn la eficàcia de la GTL a llarg termini. 
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6. FUTURES INVESTIGACIONS 
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La principal investigació de futur serà determinar si els beneficis de la 

GTL es mantenen equiparables al BGYRL a llarg termini. Estudis recents 

semblen mostrar que a partir dels 18 mesos després de la GTL s’observa una 

lleugera recuperació de pes, però que aquesta és similar a la del BGYRL (90, 

91). Falten estudis que constatin els efectes metabòlics de la GTL a llarg 

termini. 

S’han detectat importants diferències en la reducció del risc 

cardiovascular entre els models Framingham i REGICOR. Per tal de poder 

determinar quin dels dos models prediu millor el desenvolupament de malaltia 

cardiovascular en subjectes mediterranis amb obesitat mòrbida sotmesos a 

cirurgia bariàtrica, seria necessari seguir aquests subjectes durant 10 anys per 

tal de determinar la incidència real de malaltia cardiovascular. 

Un dels resultats destacables d’aquest projecte han estat les importants 

diferències observades segons el criteri utilitzat per definir remissió de DM2. 

Actualment s’està analitzant la taxa de remissió de DM2 després de la cirurgia 

bariàtrica, comparant el criteris més utilitzats els últims anys amb els criteris 

que ha proposat la ADA, el quals s’han d’imposar com els criteris a utilitzar en 

tots els estudis futurs. 

Per últim, s’investigarà l’efecte de les diferents tècniques de cirurgia 

bariàtrica sobre un grup de subjectes amb obesitat definits com a obesos 

metabòlicament sans (92,93). Es tracta de subjectes amb obesitat, però que a 

diferència de la majoria de persones amb obesitat no presenten resistència a la 

insulina ni comorbiditats. 
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