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RESUMEN 
 

Introducción: La cirugía bariátrica y metabólica (CBM) es el único tratamiento efectivo 

y duradero a largo plazo para la obesidad mórbida y sus comorbilidades. Entre las técnicas 

más empleadas, la gastrectomía vertical laparoscópica (GVL) puede realizarse como 

técnica primaria (GVL-P) o como cirugía revisional (GVL-R), habitualmente tras el 

fracaso de la banda gástrica ajustable (BGA). 

Material y métodos: Se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes intervenidos 

por obesidad en el Servicio de Cirugía General y del Aparato Digestivo del Hospital de 

Sierrallana (Torrelavega, Cantabria) entre 2009 y 2021. En este período, se llevaron a 

cabo 443 procedimientos. Se analizaron 181 GVL (113 primarias y 68 revisionales) y 221 

BGA. 

Resultados: En los pacientes con BGA, el PSPP fue del 30,9 % al año, 28,3 % a los 2 

años y 22,3 % a los 5. Las remisiones de las comorbilidades fueron escasas, especialmente 

en diabetes mellitus tipo 2 y dislipemia. La tasa de complicaciones precoces fue del 6,3 

%, sin mortalidad. En la GVL, los pacientes con GVL-P alcanzaron al año un PSPP del 

63,8 %, frente al 48,9 % de los pacientes con GVL-R. A los 5 años, la GVL-P mantuvo 

mejores resultados tanto en pérdida de peso como en el control de las comorbilidades. La 

tasa de complicaciones intraoperatorias fue del 0,88 % en GVL-P y del 5,88 % en GVL-

R. La tasa de complicaciones postoperatorias también fue menor en la GVL-P que en el 

grupo revisional (17,7 % frente al 20,59 %, respectivamente), tratándose en su mayoría 

de complicaciones menores (Clavien-Dindo I-II). 

Conclusiones: La BGA mostró resultados subóptimos tanto en la pérdida de peso como 

en la resolución de las comorbilidades. Nuestros resultados confirmaron una menor 

pérdida de peso y resolución de las comorbilidades con la GVL tras fracaso de BGA que 

como técnica primaria.  Convertir una BGA en una GVL es un método factible, aunque 

con resultados limitados, además de presentar mayor número de complicaciones 

quirúrgicas. 

Palabras clave: obesidad mórbida, cirugía bariátrica, gastrectomía vertical 

laparoscópica, banda gástrica ajustable, cirugía revisional. 
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1. INTRODUCCIÓN  

La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial cuya prevalencia ha ido 

aumentando en los últimos años, constituyendo en la actualidad una pandemia mundial. 

En este sentido, en 2022, se estimaba que 2500 millones de adultos tenían sobrepeso y de 

ellos, 890 millones obesidad. Constituye una enfermedad de tratamiento médico difícil y 

con secuelas graves para el paciente si no se controla en sus fases iniciales. Se ha asociado 

a una larga serie de enfermedades crónicas que afectan a prácticamente todos los órganos, 

aparatos y sistemas, a problemas psicosociales y a algunos tipos de cáncer, lo que reduce 

la esperanza de vida del paciente y deteriora severamente su calidad de vida. De hecho, 

la obesidad se asocia a una disminución de la esperanza de vida similar a la que se produce 

entre los fumadores1.  

Se considera que la obesidad es la segunda causa más común de cáncer2, habiéndose 

demostrado su asociación con cáncer de colon, esófago (adenocarcinoma), riñón, mama 

(en mujeres postmenopáusicas), endometrio y ovario3. Por otro lado, la obesidad es 

responsable del 7,1 % de muertes a nivel mundial, siendo la enfermedad cardiovascular 

y la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) las dos principales causas en estos pacientes4,5. La 

obesidad aumenta los costos médicos y reduce la productividad laboral, lo que supone 

una carga económica significativa6.  

La pérdida de peso intencionada a través de dieta y ejercicio se asocia con una 

disminución de las complicaciones y reducción de la mortalidad. No obstante, el 

mantenimiento del peso a largo plazo es un objetivo difícil de alcanzar y estos 

tratamientos tienen una alta tasa de fracaso, consiguiendo una reducción duradera de las 

comorbilidades en menos del 4 % de los casos7. Dada la naturaleza compleja y 

multifactorial de la obesidad, su abordaje requiere un tratamiento multidisciplinar que 

integre intervenciones nutricionales, actividad física, modificación de hábitos de vida y 

apoyo psicológico.   

Por su parte, la cirugía bariátrica y metabólica (CBM) se ha convertido en los últimos 

años en la opción terapéutica preferida, ya que logra una pérdida de peso significativa y 

sostenible a largo plazo y una mejoría de la mayoría de las comorbilidades asociadas a la 

obesidad, siendo actualmente el único tratamiento efectivo a largo plazo para la obesidad 

mórbida8,9. La selección de las técnicas de CBM debe ser individualizada y basada en las 
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características antropométricas y comorbilidades de cada paciente para obtener el 

máximo beneficio. Actualmente se emplean varios tipos de procedimientos quirúrgicos 

que combinan grados variables de restricción y malabsorción. Debido al incremento del 

número de intervenciones bariátricas primarias realizadas a nivel mundial, la cirugía de 

revisión (CR) ha aumentado en los últimos años. Los procedimientos de revisión 

representan actualmente entre el 7-15 % del número total de cirugías bariátricas10.  

 

 

1.1. LA OBESIDAD 

 

1.1.1.  DEFINICIÓN Y FISIOPATOLOGÍA 

La obesidad está causada por la compleja interacción de múltiples factores genéticos, 

ambientales y psicosociales11. Se define como una acumulación excesiva de grasa 

corporal que puede afectar a la salud. Este exceso de grasa es consecuencia de un 

desequilibrio entre la ingesta de alimentos y el gasto energético, y está agravado por un 

incremento importante en el estilo de vida sedentario en las últimas décadas, una mala 

calidad de la dieta y el consumo de alcohol. De esta manera, cuando el consumo de 

energía supera el gasto energético incluso en una pequeña cantidad (7 kcal/día), puede 

desarrollarse obesidad en cuestión de años. 

El Índice de Masa Corporal (IMC) se calcula a partir del peso y la talla del individuo, 

dividiendo el peso en kilogramos entre el cuadrado de la altura en metros. La 

Organización Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso como la condición presente 

en aquellos individuos cuyo IMC está entre 25 y 29,9 kg/m2, y la obesidad como aquella 

en la que el IMC es ≥ 30 kg/m2. Aunque no es un excelente indicador de adiposidad en 

individuos musculados y en ancianos, en la actualidad el IMC es aceptado 

internacionalmente y es el más utilizado por la mayoría de los estudios epidemiológicos. 

Todos los adultos con un IMC superior a 25 kg/m2 se consideran en riesgo para desarrollar 

comorbilidades o patologías asociadas al incremento de peso. Por cada aumento de 5 

unidades en el IMC por encima de 25 kg/m2, la mortalidad general aumenta un 29 %12.  

Otras medidas de adiposidad central o visceral, como el aumento del perímetro 

abdominal, son indicadores de riesgo de enfermedad cardiovascular más fiables que el 
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IMC. El exceso de grasa en el abdomen de forma desproporcionada respecto a la 

distribución del resto de grasa corporal es un factor de riesgo independiente en la 

aparición de comorbilidades. Los pacientes obesos en los que se objetivan niveles 

elevados de grasa visceral en las pruebas de imagen se caracterizan por dislipemia (DLP) 

aterogénica, hiperinsulinemia e intolerancia a la glucosa, mientras que otros pacientes con 

un IMC más elevado, pero con menor porcentaje de grasa visceral, no muestran estas 

alteraciones metabólicas13. En pacientes con un IMC de entre 25 y 35 kg/m2, una 

circunferencia de la cintura mayor de 102 cm en varones y de 88 cm en mujeres 

incrementa el riesgo de comorbilidad. Sin embargo, cuando el IMC es ≥ 35 kg/m2, las 

personas obesas suelen superar los citados puntos de corte de la circunferencia de la 

cintura, y además ésta pierde su poder predictivo creciente de riesgo de desarrollo de 

enfermedades asociadas a la acumulación excesiva de grasa abdominal14. Por otro lado, 

la obesidad visceral tiene una serie de efectos locales sobre el miocardio, incluida la 

inducción de hipertrofia de cardiomiocitos, fibrosis cardiaca y activación de vías 

inflamatorias relacionadas con la infiltración de macrófagos y la expresión de genes de 

citocinas responsables de la insuficiencia cardiaca asociada a la obesidad15. 

Como consecuencia del exceso de ingesta calórica, se produce una hipertrofia de los 

adipocitos con numerosos efectos patogénicos en los sistemas cardiovascular y 

metabólico. Una multitud de vías que incluyen adipogénesis alterada, producción de 

adipocinas proinflamatorias y desreguladas, aumento de la circulación libre de ácidos 

grasos, estrés oxidativo, hipoxia del tejido adiposo y lipotoxicidad, pueden promover 

directamente la ateroesclerosis y la disfunción de las células endoteliales. Todo lo anterior 

conduce finalmente a un estado de inflamación crónica, disfunción del sistema 

inmunitario y enfermedad cardiovascular grave modulada por factores de riesgo como la 

hipertensión arterial (HTA), la DM2 y la DLP15. 

Sin embargo, en la obesidad, como en cualquier enfermedad crónica, cada individuo tiene 

una respuesta biológica muy diferente. La respuesta del cuerpo humano al exceso de 

energía no es uniforme y existe una variación individual en la localización y la cantidad 

de grasa almacenada. Esta variación en la ganancia de peso y la distribución de la grasa 

reciben una marcada influencia de los factores genéticos16. La genética de la obesidad 

podría clasificarse en obesidad poligénica y monogénica. La obesidad poligénica resulta 

de las combinaciones de variantes comunes de varios genes que predisponen al individuo 
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a la obesidad y a sus complicaciones relacionadas. Por el contrario, la obesidad 

monogénica resulta de cambios en genes individuales, especialmente aquellos que 

regulan la vía leptina-melanocortina, y se presenta con obesidad grave de inicio temprano, 

con o sin otras características sindrómicas. El síndrome de Prader-Willi es la causa 

genética sindrómica más frecuente de hiperfagia grave y obesidad temprana. Por su parte, 

los defectos de un solo gen son responsables del fenotipo de obesidad en menos del 2 % 

de los casos, siendo las variantes raras del receptor de la melanocortina 4 (MC4R) la 

forma más común17. Otros genes implicados en la etiología de la obesidad son la 

proopiomelanocortina (POMC), la prohormona convertasa 1 (PCSK1), el homólogo 1 del 

gen “single-minded” (SIM1), el factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) y el gen 

del receptor neurotrófico de la tirosina quinasa tipo 2 (NTRK2)18. 

 

1.1.2. CLASIFICACIÓN 

Como ya se ha mencionado, la OMS y las principales sociedades científicas consideran 

obeso al individuo con un IMC ≥ 30 kg/m2. En la Tabla 1 se muestra la clasificación 

actual de la obesidad según la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 

(SEEDO), especificando dos categorías para la obesidad mórbida: 40-49,9 kg/m2 

(obesidad mórbida propiamente dicha) y ≥ 50 kg/m2 (obesidad extrema)19. La American 

Society for Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS) y la Sociedad Española de Cirugía 

de la Obesidad y de las enfermedades metabólicas (SECO) incluyen una tercera categoría, 

la correspondiente a IMC ≥ 60 kg/m2 (súper-superobesidad)1. Sin embargo, los expertos 

coinciden en definir a las personas con un IMC de entre 50 y 60 kg/m2 como clase IV y 

con un IMC > 60 kg/m2 como clase V, ya que términos como “superobesidad” se 

consideran degradantes20.  

El propósito de esta clasificación es ayudar a estandarizar la terminología y la gravedad 

clínica, ya que tiene implicaciones a la hora de seleccionar el tratamiento óptimo o incluso 

la técnica quirúrgica más adecuada. 
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Tabla 1. Clasificación de la obesidad según el IMC en adultos (basada en la SEEDO)19. 

 

1.1.3. PREVALENCIA 

En 2022 aproximadamente el 16 % de la población adulta mundial eran obesos. Está 

condición, que antes se consideraba un problema de los países con ingresos altos, está 

aumentando también en los países subdesarrollados. Su prevalencia global se ha 

duplicado desde 1990, con una proyección de una tasa de obesidad del 42 % para el año 

2030. La World Obesity Federation (WOF) destaca que actualmente cerca de 2800 

millones de personas en todo el mundo padecen sobrepeso u obesidad21. Asimismo, la 

OMS advierte que aproximadamente el 20 % de los niños y adolescentes de entre 5 y 19 

años presentan exceso de peso, lo que incrementa el riesgo de desarrollar enfermedades 

crónicas desde edades tempranas22. La obesidad presenta una distribución desigual según 

el sexo, el nivel socioeconómico y el entorno geográfico. Si bien la prevalencia global es 

mayor en mujeres, en los países desarrollados se observa un predominio de sobrepeso y 

obesidad en los hombres, mientras que en los países en vías de desarrollo la obesidad es 

más frecuente entre las mujeres23. Diversos factores han sido asociados con una mayor 

probabilidad de presentar exceso de peso, entre los que destacan la edad avanzada, un 

nivel educativo y socioeconómico bajo, la discapacidad y la convivencia con otros 

miembros del hogar con obesidad.  

En Europa, la prevalencia varía considerablemente entre países y regiones. España se 

encuentra entre los países más afectados de la Unión Europea, según datos del estudio 

ENE-COVID, impulsado por la Agencia Española de Seguridad Alimentaria y Nutrición 

y coordinado por el Instituto de Salud Carlos III en 2020. Dicho estudio estimó que el 

18,7 % de la población adulta mayor de 18 años presentaba obesidad, el 37,1 % sobrepeso 

y un 4,9 % obesidad grado II o superior (IMC > 35 kg/m2)24. En la población pediátrica 

(niños y adolescentes de entre 2 y 17 años), el 19,2 % presentaba sobrepeso y el 10,7 % 

obesidad25. Datos recientes del estudio ENPE también muestran diferencias regionales, 
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siendo Andalucía la comunidad autónoma con mayor prevalencia de obesidad, que 

alcanza el 37 %26. 

Además de su impacto clínico, la obesidad representa una carga económica creciente: se 

estima que el coste global podría superar los 4 billones de dólares en 2035, según el World 

Obesity Atlas 202327. 

 

1.1.4. COMORBILIDADES ASOCIADAS 

El aumento de la prevalencia de la obesidad se asocia con un aumento importante de las 

comorbilidades. Estas comorbilidades son responsables de 4 millones de muertes al año 

en todo el mundo, siendo las enfermedades cardiovasculares la causa de más de dos 

tercios28,29.  

La SECO sugiere dividir las comorbilidades asociadas a la obesidad en mayores y 

menores, según el riesgo vital o la repercusión sobre la calidad de vida, criterio útil tanto 

en la valoración de la indicación quirúrgica como en la evaluación de los resultados1. 

Dentro de las comorbilidades mayores se encuentran: DM2, síndrome de apnea-hipopnea 

obstructiva del sueño (SAHOS) o síndrome de hipoventilación obesidad, HTA, 

enfermedad cardiovascular, osteoartropatía severa en articulaciones de carga y DLP. 

Algunas de las comorbilidades menores más frecuentes son: colelitiasis, enfermedad por 

reflujo gastroesofágico (ERGE), esteatosis hepática, alteraciones menstruales, 

infertilidad, incontinencia urinaria de esfuerzo, varices e hipertensión intracraneal 

benigna.  

DIABETES MELLITUS TIPO 2 

La DM2 es una de las patologías que con mayor frecuencia se asocia a la obesidad, 

especialmente si es de larga evolución. Se estima que más del 70 % de las personas con 

DM2 tienen un problema de sobrepeso u obesidad, y el riesgo de desarrollar DM2 está 

directamente asociado a un aumento en el IMC30. Numerosos estudios confirman esta 

asociación, siendo un ejemplo el estudio OBEDIA realizado en España: el 23,6 % de los 

individuos con IMC > 25 kg/m2 presentaba DM2, mientas que un 17,8 % de los pacientes 

con DM2 tenían sobrepeso y un 34,8 % obesidad31.  
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Según la última evaluación realizada por la International Diabetes Federation (IDF), 536 

millones de adultos en el mundo presentaban DM2 en 2021 (10,5 % de la población 

mundial) y se espera un incremento hasta 783 millones de personas (12,2 %) en 204532. 

Nos encontramos en medio de dos epidemias estrechamente relacionadas: la obesidad y 

la DM2, las cuales comparten origen, factores de riesgo y mecanismos fisiopatológicos. 

Ya en 1992, Shafrir33 introdujo el término “diabesity”, una combinación de obesidad y 

DM2 como enfermedad única, que se podría traducir como diabesidad. Con tasas de 

prevalencia en alza, la diabesidad se manifiesta como un síndrome de resistencia a la 

insulina que aumenta significativamente la probabilidad de morbilidad de estos pacientes, 

sobre todo de enfermedades cardio y cerebrovasculares, trastornos renales y ciertos 

cánceres34,35. 

Se han establecido tres hipótesis para explicar la relación entre estas dos enfermedades36:  

- La inflamación crónica asociada a la obesidad y las citocinas proinflamatorias 

producidas por los macrófagos en el tejido adiposo afectan a los tejidos 

insulinodependientes y a las células β del páncreas 

- La lipotoxicidad generada por el aumento de reservas ectópicas de lípidos 

induce daño celular en los tejidos periféricos 

- En un ambiente proinflamatorio, los adipocitos liberan un conjunto de 

sustancias proinflamatorias que conducen a la pérdida de la sensibilidad a la 

insulina y a la lesión de las células β del páncreas. 

Igualmente, la obesidad es una condición asociada a la resistencia a la insulina, que 

conduce a una hiperglucemia crónica, causante de la DM2. El tejido adiposo no es 

simplemente un depósito de almacenamiento, sino un verdadero órgano endocrino con la 

capacidad de participar en la comunicación cruzada entre varios órganos y sistemas, 

gracias a la síntesis de una serie de moléculas activas llamadas adipocinas. Si bien existen 

adipocinas con propiedades antiinflamatorias y proinflamatorias, la obesidad conduce a 

una mayor producción de adipocinas proinflamatorias (TNF-α, IL-6, IL-1β y resistina, 

entre otros) que contribuyen a un estado de inflamación crónica y de resistencia a la 

insulina por lesión de los tejidos periféricos y pérdida de función de las células β 

pancreáticas37. La resistencia a la insulina se manifiesta en los tejidos periféricos por una 

baja tasa de captación y oxidación de las moléculas de glucosa, lo que produce una 
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hiperglucemia postprandial. El estado de hiperglucemia crónica contribuye al desarrollo 

de complicaciones macro y microvasculares y neuropatías.  

La DM2 es una enfermedad multifactorial en la que intervienen factores genéticos y 

ambientales. Se considera una enfermedad poligénica; es decir, resultado de la interacción 

de múltiples genes con el entorno. En contraste, un pequeño porcentaje de casos de 

diabetes en adultos jóvenes se debe a defectos monogénicos, como ocurre en la diabetes 

MODY, en los que el factor obesidad es secundario38.  

Durante décadas, el diagnóstico de la DM2 se ha basado en criterios de niveles de glucosa, 

ya sea la glucosa plasmática basal o tras la prueba de tolerancia oral con 75 g de glucosa. 

Actualmente, los criterios diagnósticos de la DM2 se resumen en la Tabla 2. Estos 

criterios se deben confirmar repitiendo la prueba otro día distinto, excepto si el paciente 

presenta una hiperglucemia con descompensación metabólica aguda39. 

Tabla 2. Criterios para el diagnóstico de DM2 

 

Está demostrado el vínculo estrecho entre el exceso de peso corporal y la resistencia a la 

insulina, por lo que estos pacientes requieren estrategias integrales que abarquen tanto el 

control del peso como la regulación glucémica. Los antidiabéticos que deben recibir los 

obesos con DM2 deben promover la pérdida de peso, ya que muchos de estos fármacos, 

incluida la insulina, provocan un aumento de peso con probabilidad de empeorar la 

diabesidad34.  

Sin embargo, el tratamiento farmacológico junto con las modificaciones en el estilo de 

vida por sí solos no consiguen una remisión completa de la DM2. Lo que antes se 

1. HbA1c ≥6.5%. El test debe ser realizado en un laboratorio utilizando el método certificado por el 

National Glycohemoglobin Standardization Program y estandarizado al ensayo Diabetes Control and 

Complications Trial. 

2. Glucemia plasmática basal ≥126 mg/dl. Debe realizarse tras 8 horas de ayuno. 

3. Glucosa plasmática a las 2 horas del test oral de glucosa ≥200 mg/dl. El test debe realizarse según 

lo descrito por la OMS utilizando 75 g de glucosa disueltos en agua. 

4. Síntomas clásicos de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida inexplicable de peso) y una glucemia 

plasmática al azar en cualquier momento del día ≥200 mg/dl. 
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consideraba una enfermedad crónica que sólo podía tratarse con medicamentos, es ahora 

una enfermedad potencialmente curable en determinados casos con cirugía. La CBM ha 

demostrado ser eficaz y más barata que el manejo médico para el tratamiento de la DM2, 

por lo que actualmente se considera una opción de tratamiento alternativo en los 

algoritmos de manejo escalonado de la DM240,41. Múltiples estudios demuestran los 

beneficios de la CBM en estos pacientes tras haber descartado otras formas de diabetes 

(DM1, LADA, MODY)42,43. Según las guías de la American Diabetes Association (ADA) 

de 2020, hay que considerar la cirugía en adultos con DM2 e IMC entre 30 y 34,9 kg/m2 

si no se logra una pérdida de peso o mejoría de las comorbilidades con métodos no 

quirúrgicos; con IMC entre 35 y 39,9 kg/m2 cuando no se controla la hiperglucemia con 

tratamiento médico y en pacientes con IMC ≥ 40 kg/m2 independientemente del nivel de 

control glucémico44. 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

El exceso de peso, y en mayor medida la obesidad, pueden contribuir tanto al desarrollo 

como al agravamiento de la HTA. Existe una relación compleja entre la obesidad, la 

calidad de la dieta y la hipertensión. La ingesta excesiva de alimentos de alto contenido 

energético y productos nutricionalmente desequilibrados, tanto bajos en fibra como altos 

en grasas saturadas, sal y azúcares, conduce a la hipertrofia de los adipocitos y a la 

aparición del tejido adiposo ectópico. A nivel renal, este tejido adiposo comprime el 

parénquima renal y activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona. Además, los 

adipocitos viscerales liberan mediadores inflamatorios, lo que genera una inflamación 

sistémica de bajo grado que conduce a una mayor lesión vascular y a la HTA45.   

El 68 % de los adultos con obesidad severa que solicitan CBM tienen HTA46, en 

comparación con el 20 % observado en pacientes con un IMC normal47. Sin embargo, es 

preciso señalar que la definición exacta de HTA no está clara. Las distintas asociaciones 

establecen diferentes cifras o límites de umbral para su diagnóstico, lo que genera cierta 

discusión sobre la falta de armonización internacional. 

Todos los procedimientos de CBM mejoran o resuelven la hipertensión asociada a la 

obesidad, con tasas de remisión al año de la cirugía que varían entre el 43 % y el 83 %. 

La mejoría de la HTA es independiente de la magnitud de pérdida de peso; la presión 

arterial alcanza un nadir poco después del procedimiento, al inicio de la pérdida ponderal 
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y luego permanece sin cambios a pesar de una pérdida de peso constante durante los 12 

meses posteriores45. Para el tratamiento de la HTA de los pacientes obesos, la CBM es 

más rentable que el tratamiento médico, ya que mejora el problema de la polifarmacia 

que tienen estos pacientes, reduciendo al menos un 30 % el número de medicamentos 

antihipertensivos en el 80,7 % de los pacientes sometidos a bypass gástrico en Y de Roux 

(BGYR) frente al 13,7 % de los pacientes que siguieron solamente tratamiento médico48. 

No obstante, con el envejecimiento, las poblaciones pueden adoptar estilos de vida más 

sedentarios que conducen a un aumento del peso corporal y de la prevalencia de HTA. 

Hasta un 44 % de los pacientes que experimentan una remisión inicial de la HTA tras 

CBM tendrán una recurrencia pasados 10 años y necesitarán reiniciar la medicación 

antihipertensiva46,49.  

DISLIPEMIA 

La DLP típica de la obesidad consiste en un aumento de los triglicéridos (TG) y 

apolipoproteína B en ayunas y postprandial, una disminución del colesterol HDL con 

disfunción de este y un colesterol LDL normal o ligeramente aumentado, pero a expensas 

de LDL pequeñas y densas que presentan mayor contenido de TG50. Este cuadro 

metabólico aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular ateroesclerótica. La obesidad 

también se relaciona con anomalías en la microvasculatura coronaria, siendo esto un 

factor pronóstico independiente de riesgo cardiovascular. Esto hace que los pacientes con 

obesidad experimenten eventos cardiovasculares a una edad más temprana y tengan un 

pronóstico de vida más corto que las personas con peso normal51. 

Varios estudios demuestran una mejoría de la dislipemia después de la CBM con todas 

las técnicas quirúrgicas, con un descenso estadísticamente significativo de TG y LDL y 

mejoría en los valores de colesterol HDL52; si bien el BGYR se asocia con tasas más altas 

de remisión que la gastrectomía vertical laparoscópica (GVL) tras 4 años de la cirugía53.  

SÍNDROME METABÓLICO 

La obesidad, especialmente el exceso de grasa intraabdominal o visceral, más que el 

exceso de grasa subcutánea, es probablemente la principal causa del síndrome 

metabólico. El diagnóstico del síndrome metabólico (síndrome X, síndrome de resistencia 

a la insulina) se realiza según los criterios del Panel de Tratamiento de Adultos III (ATP-
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III) del Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol (NCEP) establecidos en 

2001, siendo necesario la presencia de al menos 3 de los 5 siguientes factores de riesgo 

de enfermedad cardiovascular54, no siendo actualmente la obesidad abdominal requisito 

indispensable al diagnóstico: 

1. Obesidad central, según las definiciones específicas de la población y país, en 

nuestro caso: aumento de la circunferencia de cintura ≥ 102 cm en varones y ≥ 88 

cm en mujeres. En la Tabla 3 se enumeran los umbrales de perímetro de cintura 

que se recomiendan para el diagnóstico de obesidad central en diferentes 

poblaciones y grupos étnicos. 

2. Niveles elevados de TG: > 150 mg/dl o tratamiento específico previo. 

3. Colesterol HDL bajo: < 40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en mujeres. 

4. Presión arterial elevada: sistólica > 130 mmHg o diastólica >85 mmHg o uso de 

fármaco específico. 

5. Glucemia elevada en ayunas: > 100 mg/dl o tratamiento específico previo o DM2 

diagnosticada. 

 

Tabla 3. Umbrales de perímetro de cintura para diagnosticar obesidad central recomendados por diferentes 

organizaciones55.  

 

Los pacientes con síndrome metabólico tienen el doble de riesgo de desarrollar 

enfermedad cardiovascular en los 5-10 años tras el diagnóstico que las personas sin este 

síndrome, siendo el riesgo a lo largo de la vida aún mayor. Además, el síndrome 

metabólico multiplica por 5 el riesgo de padecer DM255. La mayoría de estos pacientes 

presentan obesidad central y resistencia a la insulina y suelen manifestar un estado 
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protrombótico y proinflamatorio. La obesidad provoca un cambio fenotípico en el tejido 

adiposo, caracterizado por adipocitos hipertróficos y disfuncionales que secretan 

citoquinas proinflamatorias y bloquean la producción de citoquinas protectoras 

antiinflamatorias56. El aumento en la producción de estas moléculas desencadena efectos 

locales a nivel endotelial, produciendo un aumento de la permeabilidad vascular y, en 

última instancia, la infiltración de monocitos y la acumulación de macrófagos. Este 

aumento en la acumulación de macrófagos en el tejido adiposo perpetúa el estado 

proinflamatorio de estos pacientes y contribuye al aumento de la resistencia a la insulina, 

lo cual tendrá como posible consecuencia la aparición de enfermedades cardiovasculares, 

DM2 y cáncer, entre otras patologías57.   

SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 

El SAHOS se define por el colapso repetitivo de las vías respiratorias faríngeas durante 

el sueño, lo que provoca trastornos en el intercambio de gases (hipoxemia e hipercapnia), 

así como aumentos repentinos de catecolaminas y otras hormonas contrarreguladoras58.   

La obesidad es un factor de riesgo importante para el SAHOS, ya que aumenta la 

probabilidad de colapso de las vías respiratorias al afectar directamente la anatomía de 

las vías respiratorias superiores a medida que la grasa se deposita en las estructuras 

circundantes. También aumenta el riesgo a través de efectos sobre los volúmenes 

pulmonares debido al ascenso del diafragma y la reducción de la distensibilidad 

pulmonar59. Por otro lado, el SAHOS en sí mismo puede contribuir a empeorar la 

obesidad debido a la presencia de otras complicaciones asociadas a este: fragmentación 

del sueño, activación simpática y resistencia a la insulina, entre otras. 

El IMC se correlaciona directamente con la gravedad del SAHOS. La característica que 

distingue la obesidad de otros factores de riesgo del SAHOS es su modificabilidad. Hasta 

en un 85,7 % de los pacientes se produce una resolución del SAHOS tras CBM60 y la 

función pulmonar, la arquitectura del sueño, la hipoxia nocturna y la somnolencia diurna 

mejoran independientemente del tipo de procedimiento quirúrgico empleado61. Por otro 

lado, algunos estudios determinan que la resolución completa se logra en menos de la 

mitad de los pacientes y que sigue existiendo enfermedad residual en la mayoría de los 

pacientes más obesos62. Sin embargo, las mediciones de la función pulmonar en pacientes 

con SAHOS en la mayoría de los estudios son restringidas y no hay datos suficientes para 
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evaluar el impacto de la gravedad del SAHOS tras CBM. Además, faltan datos sobre los 

beneficios a largo plazo en pacientes que recuperan peso tras la cirugía.  

ENFERMEDAD DEL HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO  

La enfermedad por hígado graso no alcohólico (EHNA) es actualmente la forma más 

común de enfermedad hepática crónica debido al aumento exponencial de la obesidad y 

de la enfermedad metabólica en los últimos años63. Es una condición leve caracterizada 

por la acumulación excesiva de grasa hepática (esteatosis en más del 5 % de los 

hepatocitos). La importancia de la EHNA es que puede progresar a su forma más grave, 

la non-alcoholic steatohepatitis (NASH), la cual comprende un amplio espectro de 

procesos de diferente severidad que incluyen fibrosis, cirrosis e incluso hepatocarcinoma. 

La EHNA está presente en más del 90 % de los pacientes candidatos a CBM y un 33 % 

de los mismos tienen NASH64. 

Al igual que en la DM2, una sobreexposición a la comida, generalmente con obesidad, 

sedentarismo y predisposición genética, conducen a la inflamación relacionada con la 

obesidad, a la enfermedad metabólica y a la resistencia a la insulina, acompañante 

invariable de la EHNA57. Esta es considerada como la manifestación hepática del 

síndrome metabólico.  

Cualquier grado de EHNA parece ser generalizado en la obesidad, ya que la mayoría de 

los pacientes obesos tienen esteatosis simple, sin inflamación ni fibrosis. Sin embargo, la 

prevalencia de la NASH y el estadio de la enfermedad hepática parecen aumentar con la 

edad y el sexo masculino y están relacionadas con el grado de obesidad y con la presencia 

de otras comorbilidades como la DM2 y la HTA. La importancia de la detección temprana 

y la intervención sobre esta población de alto riesgo es fundamental para prevenir 

complicaciones graves relacionadas con la enfermedad hepática. En pacientes obesos con 

NASH la CBM puede ser una estrategia eficaz para la remisión de la hepatopatía. Se ha 

documentado una resolución de la NASH en un 84 % de los pacientes tras CBM y una 

mejoría de la fibrosis en el 70 %, además de la reducción del riesgo de efectos adversos 

hepáticos y cardiovasculares65. 
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1.1.5. TRATAMIENTO ACTUAL DE LA OBESIDAD 

Las principales guías de práctica clínica recomiendan inicialmente un enfoque 

multimodal de tratamiento que incluya dieta, ejercicio y modificación del estilo de vida. 

El objetivo del tratamiento de la obesidad mórbida es conseguir una reducción de peso 

clínicamente significativa que permita mejorar el estado de salud general, así como 

aumentar la calidad y la esperanza de vida del paciente19. Se ha visto que la recurrencia 

ponderal asocia con frecuencia la recidiva de las comorbilidades, por lo que es importante 

que esta pérdida de peso se mantenga a largo plazo. Una pérdida ponderal sostenida en 

torno al 5-10 % del peso corporal total mejora o incluso elimina alguna de las 

comorbilidades asociadas a la obesidad, disminuye el riesgo de futuras complicaciones 

médicas y mejora la calidad de vida66. Las diferentes patologías responden de forma 

desigual a la pérdida de peso: mientras que pérdidas modestas son eficaces en la remisión 

de DM2 o de HTA, se requieren reducciones mayores para lograr mejorías de SAHOS, 

osteoartritis o EHNA67. 

No obstante, incluso en ausencia de pérdida de peso, conseguir cambios en los hábitos 

nutricionales y en el estilo de vida es importante en los pacientes con obesidad visceral. 

Así, la realización de ejercicio físico produce una mejoría en la relación entre los niveles 

plasmáticos de glucosa e insulina al disminuir la adiposidad visceral, aun en ausencia de 

pérdida de peso68. 

Aunque se sabe que la obesidad es la causa fundamental de algunas enfermedades 

prevalentes, sigue estando infratratada en la práctica clínica habitual y la pérdida de peso 

no ha sido una prioridad en el manejo de las comorbilidades asociadas. Es necesario 

seguir trabajando para determinar estrategias de tratamiento óptimas, eficaces y 

específicas para cada paciente, incluyendo combinaciones de intervenciones en el estilo 

de vida, tratamiento farmacológico y procedimientos quirúrgicos, y no menos importante, 

garantizar un acceso equitativo a todos ellos. 

TRATAMIENTO DIETÉTICO Y CAMBIOS EN EL ESTILO DE VIDA 

Este tratamiento tiene un papel fundamental en todos los grados de obesidad, ya que en 

todos los casos será necesario un cambio en los hábitos dietéticos para que el paciente 

ajuste su alimentación a sus necesidades energéticas reales y aprenda a realizar una dieta 

equilibrada, pero con una reducción importante del aporte calórico. La dieta mediterránea 
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ha sido la más estudiada y se relaciona con una menor probabilidad de diversas 

enfermedades crónicas, incluida la obesidad35. Así lo manifiesta el estudio europeo 

realizado por InterAct Consortium en 2011, que objetivó que las personas que cumplían 

estrictamente una dieta mediterránea experimentaban una menor probabilidad de 

desarrollar DM269. En el ensayo PREDIMED con participantes con alto riesgo 

cardiovascular, la adherencia a una dieta mediterránea suplementada con aceite de oliva 

virgen extra o frutos secos también se asoció con una reducción significativa de los 

eventos cardiovasculares en 5 años frente a una dieta baja en grasas70.  

La dieta mediterránea se basa en una ingesta baja en ácidos grasos saturados, grasas trans 

(ácidos grasos insaturados presentes en alimentos procesados y refinados) y azúcares 

añadidos y un alto consumo de fibra y ácidos grasos monoinsaturados, lo que incluye 

frutas, verduras, cereales integrales, legumbres y frutos secos, con un consumo moderado 

de marisco, pescado y aves. Además, destaca por el uso de aceite de oliva virgen extra 

como principal fuente de grasas nutricionales. Otros tipos de dieta que han demostrado 

efectos prometedores tanto en la evolución del peso como de las comorbilidades del 

paciente se muestran en la Figura 1; si bien es cierto que varios estudios han demostrado 

una mayor reducción del peso corporal y del IMC y una mayor mejoría de las 

comorbilidades asociadas a la obesidad en pacientes que siguieron una dieta mediterránea 

en comparación con otros tipos de dieta71.   

 

Figura 1. Diabesidad e intervenciones dietéticas 
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Por el contrario, una mayor ingesta de carbohidratos, el consumo de alcohol y una mala 

calidad de la dieta fueron factores contribuyentes a una menor pérdida de peso a largo 

plazo después de una CBM72.  

Como se ha indicado, varios tipos de dieta pueden generar beneficios a corto plazo, pero 

la adherencia a largo plazo y las modificaciones en el estilo de vida son difíciles de 

conseguir, aunque esenciales para el mantenimiento de los beneficios a largo plazo. 

Por otra parte, el ejercicio será otro pilar fundamental del tratamiento que ayudará al 

paciente a aumentar el gasto calórico, a la vez que fortalece y tonifica su musculatura y 

articulaciones. Según la Asociación Estadounidense del Corazón (AHA), el sedentarismo 

ha sido identificado como una de las principales causas evitables de muerte, y existe una 

relación lineal inversa entre el grado de actividad física y la mortalidad por todas las 

causas73. Aunque las pautas mínimas de realización de 150 minutos a la semana de 

actividad física moderada o 75 minutos a la semana de ejercicio vigoroso pueden mejorar 

la salud cardiovascular de los pacientes, generalmente no son suficientes para una pérdida 

de peso clínicamente significativa. Las recomendaciones del Colegio Americano de 

Medicina Deportiva (ACSM) exigen entre 225 y 420 minutos de ejercicio por semana 

para inducir una pérdida de peso ≥ 5 % del peso corporal inicial74.  

El aumento de la actividad física, combinado con una modificación adecuada de los 

hábitos dietéticos suele implicar muchas veces un cambio drástico en el estilo de vida de 

los pacientes con obesidad. Algunos estudios, aunque todos ellos a corto plazo, 

informaron una mayor pérdida de peso en pacientes que siguieron programas de 

educación nutricional y de cambios en el estilo de vida junto con una intervención 

dietética estructurada frente a la atención postoperatoria habitual75,76. Por ello, el apoyo 

conductual y la educación sanitaria deben formar parte del tratamiento multidisciplinar 

para llevar a cabo y mantener en el tiempo este cambio.   

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

La dieta y el ejercicio por sí solas pueden conseguir pérdidas del 7-10 % del peso a medio 

plazo según algunos estudios77,78 y en el caso de pacientes con exceso de peso moderado 

pueden ser suficientes. Sin embargo, mantener la pérdida ponderal a largo plazo es difícil 

y casi un 90 % de los pacientes recuperan el peso perdido en menos de 5 años del inicio 
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del tratamiento. Las guías clínicas apoyan el uso de medicamentos a largo plazo cuando 

las intervenciones sobre el estilo de vida no bastan para mantener el objetivo79. En 

aquellos pacientes en los que no se alcance una adecuada pérdida de peso y que tengan 

un IMC ≥ 30 kg/m2 o ≥ 27 kg/m2 en presencia de al menos una comorbilidad mayor, la 

Administración de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA) y la Agencia 

Europea de Medicamentos (EMA), así como las recomendaciones de las correspondientes 

fichas técnicas de los fármacos aprobados para el tratamiento de la obesidad, establecen 

la indicación de iniciar tratamiento farmacológico80.  

Con el creciente reconocimiento de la obesidad como una enfermedad crónica, compleja 

y recurrente, en la última década la FDA ha aprobado nuevos fármacos para el tratamiento 

a largo plazo81. El tratamiento farmacológico juega un papel importante en las distintas 

etapas del proceso de pérdida de peso del paciente82. En primer lugar, deberá introducirse 

como complemento al cambio en la dieta y al ejercicio en determinados pacientes. 

También puede ser necesario para ayudar al paciente obeso en la pérdida de peso antes 

de la CBM u otro tipo de intervención quirúrgica, como por ejemplo las ortopédicas. Por 

último, puede estar indicado en el postoperatorio de una CBM en el caso de recurrencia 

ponderal tardía83; si bien es cierto que la mayoría de los estudios que evalúan la 

medicación contra la obesidad excluyen a los participantes con una CBM previa. 

Actualmente, el arsenal terapéutico disponible para el tratamiento de la obesidad incluye 

agentes con mecanismos de acción periféricos y centrales. El orlistat, inhibidor de la 

lipasa gástrica y pancreática, actúa a nivel intestinal reduciendo la absorción de grasas. Si 

bien su perfil de seguridad es favorable al no absorberse sistémicamente, su eficacia es 

limitada (pérdida ponderal media del 4,1 %) y los efectos adversos gastrointestinales, 

como la esteatorrea, la urgencia defecatoria, la flatulencia o la deficiencia de vitaminas 

liposolubles, comprometen significativamente la adherencia terapéutica84,85,86. 

Entre los fármacos con acción central destacan: 

- Naltrexona/bupropión: combinación de un antagonista opioide con un 

inhibidor de la recaptación de dopamina y noradrenalina que actúa a nivel 

hipotalámico y del sistema mesolímbico, modulando el apetito y la 

recompensa alimentaria. Ha mostrado reducciones de peso de hasta un 9 % 

cuando se combina con tratamiento intensivo del estilo de vida, aunque puede 
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asociarse a efectos adversos como náuseas, cefalea, insomnio e incremento 

de la presión arterial. 

- Fentermina/topiramato: combinación de un agente simpaticomimético con un 

anticonvulsivante que potencia la saciedad y reduce el apetito. Disponible 

únicamente en EE.UU., se asocia a pérdidas de peso cercanas al 10 %, aunque 

se han descrito efectos secundarios neurológicos y psiquiátricos (parestesias, 

ansiedad, alteraciones cognitivas) que limitan su uso. 

- Setmelanotida: agonista del receptor de melanocortina 4 (MC4R), indicado 

para formas monogénicas raras de obesidad (déficit congénito del receptor de 

la leptina, de PCSK1 y de POMC), ha mostrado eficacia significativa en 

estudios específicos para estas poblaciones85. 

La reciente introducción de los fármacos agonistas del receptor del péptido similar al 

glucagón 1 (GLP-1), inicialmente diseñados para el tratamiento de la DM2, está 

cambiando el panorama del tratamiento de la obesidad y también de la recurrencia 

ponderal tardía tras la cirugía. Además, los análogos del receptor del GLP-1 reducen el 

riesgo de eventos cardiovasculares mayores y de progresión de enfermedad renal crónica 

en personas con DM2 y obesidad. Estos fármacos actúan centralmente reduciendo el 

apetito, enlenteciendo el vaciamiento gástrico y promoviendo la saciedad, además de 

ofrecer beneficios metabólicos adicionales. La liraglutida (3 mg por vía subcutánea una 

vez al día), comercializada bajo el nombre Saxenda, fue en 2014 el primer agonista del 

receptor del GLP-1 aprobado para la pérdida de peso en pacientes con sobrepeso y 

comorbilidades o en pacientes con un IMC ≥ 30 kg/m2. Administrado en pacientes 

intervenidos de CBM mostró un mejor control glucémico frente a placebo y también una 

mayor pérdida de peso87. Posteriormente, la semaglutida (2,4 mg semanales por vía 

subcutánea) aprobada específicamente para el tratamiento de la obesidad bajo el nombre 

comercial Wegovy, ha mostrado superioridad frente a placebo y otros tratamientos, 

alcanzando reducciones de peso de hasta un 15 %, con mejoras paralelas en presión 

arterial, perfil lipídico y control glucémico. Cabe destacar que la semaglutida también se 

comercializa bajo el nombre de Ozempic para el tratamiento de la DM2, aunque a dosis 

inferiores. La tirzepatida, un agonista dual de los receptores GLP-1 y GIP, también ha 

demostrado una eficacia superior a otros tratamientos en la pérdida de peso y el control 

glucémico en personas con DM2 y obesidad. Este fármaco se comercializa con dos 

denominaciones distintas según la indicación: Mounjaro, aprobado para el tratamiento de 
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la DM2 y Zepbound, autorizado en 2023 para el control crónico del peso en adultos con 

IMC ≥ 27 kg/m2 y al menos una comorbilidad. 

En fase de desarrollo se encuentran nuevas moléculas como la retatrutida (triple agonista: 

GLP-1, GIP y glucagón) y la cagrilintida (análogo de la amilina), que podrían ofrecer 

beneficios metabólicos aún mayores y representan líneas de investigación emergentes con 

potencial relevante85,88. 

A pesar de estas amplias indicaciones y de los avances en el tratamiento farmacológico 

de la obesidad, menos del 3 % de los pacientes con estas características reciben 

medicamentos contra la obesidad y menos del 30 % de los que lo inician son capaces de 

mantenerlo más de un año. Las razones de esta baja prescripción y adherencia son la falta 

de formación de los profesionales sanitarios, la efectividad moderada en cuanto a pérdida 

de peso, los efectos secundarios de estos medicamentos y su elevado precio junto a la 

ausencia de financiación por los sistemas sanitarios84. 

Aunque en los ensayos clínicos la pérdida de peso con tratamiento farmacológico es 

superior respecto a la del placebo, estos estudios tienden a sobrestimar la eficacia de la 

medicación contra la obesidad si se utilizan simultáneamente intervenciones intensivas 

sobre el estilo de vida85. Existe una importante variación interindividual de pérdida de 

peso y en general, el tratamiento médico-dietético no es suficientemente efectivo, con una 

alta tasa de fracaso en cuanto a pérdida de peso y a reducción de comorbilidades89.  

Además, sus diversos efectos secundarios limitan su uso a largo plazo86.  

TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO 

El tratamiento endoscópico de la obesidad se ha convertido en una opción atractiva para 

algunos pacientes que buscan alternativas menos invasivas que la CBM. Con este 

propósito, se han desarrollado a lo largo de los años diferentes procedimientos 

endoscópicos bariátricos, algunos de ellos con porcentaje de peso total perdido (PPTP) 

de 10 - 20 % si se asocia a un tratamiento dietético adecuado90. Los tratamientos 

endoscópicos bariátricos se pueden clasificar en primarios o de revisión tras respuesta 

subóptima del tratamiento quirúrgico.  

El objetivo de los tratamientos primarios es reducir el volumen gástrico, ya sea mediante 

la colocación de dispositivos específicos o mediante la plicatura de las paredes gástricas. 
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En ambos casos se genera un impedimento físico para la ingesta de alimentos y un 

enlentecimiento en el vaciamiento gástrico. En los últimos años, se han desarrollado 

nuevos dispositivos endoscópicos que reducen el contacto de los alimentos con la pared 

gastrointestinal con el objetivo de imitar la malabsorción quirúrgica para conseguir un 

efecto metabólico en enfermedades como por ejemplo la DM2, con un efecto moderado 

en cuanto a pérdida de peso91.  

Estos tratamientos pueden emplearse como tratamiento único o como terapia puente antes 

de una CBM. La Sociedad Estadounidense de Endoscopia Gastrointestinal (ASGE) y la 

ASMBS establecieron unos umbrales terapéuticos para considerar las terapias bariátricas 

endoscópicas en la práctica clínica. Recomendaron un porcentaje de sobrepeso perdido 

(PSPP) ≥ 25 % a los 12 meses para el tratamiento primario y un PPTP del 5 % para la 

terapia puente, con una tasa de complicaciones graves ≤ 5 %92.  

Los tratamientos endoscópicos bariátricos más utilizados hasta la fecha se muestran en la 

Figura 2 e incluyen el balón intragástrico, la gastroplastia endoscópica en manga y la 

cirugía primaria de obesidad endoluminal (POSE). Otras modalidades menos frecuentes 

como la terapia de aspiración con el sistema AspireAssist® o la inyección de toxina 

botulínica intragástrica han sido abandonadas93. Los estudios muestran resultados 

dispares, aunque la mayoría concluye que estas terapias, asociadas a una modificación en 

la dieta y el estilo de vida pueden alcanzar los objetivos de pérdida de peso antes 

mencionados. Del mismo modo, su perfil de seguridad es aceptable, y la mayoría de las 

complicaciones pueden solucionarse con tratamiento conservador94.  

                   

Figura 2. Tratamientos endoscópicos bariátricos más empleados: a la izquierda, balón intragástrico. En el centro, 

gastroplastia endoscópica en manga con sutura del antro. A la derecha, el POSE dirigido al fondo. Imagen modificada 

de: Telese95.  
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El EndoBarrier® (Figura 3) es el primer dispositivo endoscópico con acción malabsortiva. 

Lleva el alimento al yeyuno proximal, evitando el duodeno e impidiendo el contacto con 

la mucosa y la absorción del alimento. Su principal indicación se establece en pacientes 

obesos que asocien DM2 de difícil control glucémico. Si bien algunos estudios informan 

de un PSPP del 41,3 % durante el primer año, este porcentaje disminuye 

considerablemente a medida que transcurre el tiempo de implantación y los pacientes 

recuperan el peso tras la explantación del dispositivo. Además, la mejoría de la DM2 no 

resulta tan significativa96. Debido a los resultados de algunos trabajos que informan de 

una incidencia de eventos adversos graves del 17 %, se encuentra actualmente en estudio, 

pendiente de aprobación por la FDA90. 

 

Figura 3. Revestimiento de derivación duodeno-yeyunal (modificada de: Telese95). 

 

Por otra parte, la endoscopia juega un papel importante en la revisión de terapias 

quirúrgicas, tanto en el diagnóstico como en el tratamiento de las complicaciones. Las 

revisiones quirúrgicas por alteraciones en la anatomía del BGYR se asocian con tasas 

altas de eventos adversos, lo que ha impulsado el desarrollo de estrategias menos 

invasivas, como la terapia endoscópica, para el manejo de estas complicaciones. Entre las 

opciones disponibles, la plicatura o sutura endoscópica es la técnica más estudiada para 

el tratamiento de la dilatación del reservorio gástrico o de la anastomosis gastroyeyunal. 

Actualmente, el abordaje más común consiste en la ablación de la mucosa 

perianastomótica mediante coagulación con argón plasma, seguida de la sutura 

endoscópica de la anastomosis. Según Jirapinyo97, esta técnica permite alcanzar un PPTP 

cercano al 8 % en un año; sin embargo, persisten interrogantes respecto a su efectividad 

sostenida a largo plazo. 
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Otras complicaciones subsidiarias de tratamiento endoscópico son la estenosis y la fuga 

de la anastomosis gastroyeyunal en el BGYR, la fuga de la línea de grapas o la estenosis 

del tubo de la GVL y la inclusión gástrica de la banda gástrica ajustable (BGA)98.  

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

El tratamiento médico-dietético en la obesidad no es efectivo a largo plazo. Además, 

aproximadamente el 80 % de las personas que logran una pérdida de peso ≥ 10 % no 

consiguen mantenerla durante un período de 1 año99.  

Actualmente, la CBM es el único tratamiento que ha demostrado una pérdida de peso 

suficiente y una mejoría de las comorbilidades asociadas a la obesidad a largo plazo, 

además de una reducción de la morbimortalidad, independientemente de la técnica 

quirúrgica utilizada100-102. La cirugía también reduce un 40 % la mortalidad global de los 

obesos mórbidos, calculándose un aumento de 10 años de la supervivencia de estos 

pacientes frente a los que no se operan. Sin embargo, a pesar de haber demostrado en 

multitud de estudios su superioridad en el tratamiento de la obesidad, solo el 1 % de los 

pacientes elegibles para el tratamiento quirúrgico llega a recibirlo103. Su disponibilidad 

limitada, su carácter invasivo, sus costes relativamente elevados y el potencial de 

complicaciones quirúrgicas restringen su uso generalizado34. 

La CBM es una intervención de cirugía mayor y, por lo tanto, tiene los mismos riesgos 

que otras intervenciones quirúrgicas abdominales, siendo la obesidad un factor de riesgo 

añadido. Además, algunos pacientes obesos mórbidos pueden asociar enfermedades 

graves que aumenten considerablemente el riesgo de morbimortalidad en el caso de 

someterse a una intervención de cirugía mayor abdominal.  

Para evaluar la idoneidad de una técnica bariátrica, Fobi y Baltasar propusieron un 

conjunto de criterios que siguen siendo referencia en la práctica clínica (Tabla 4). Según 

estos, una técnica correcta debe ser segura (morbilidad < 10 %, mortalidad < 1 %), 

efectiva (> 75 % de pacientes con PSPP > 50 % a 5 años), reproducible entre centros, con 

una tasa de revisiones < 2 % anual, que preserve la calidad de vida, cause mínimos efectos 

adversos y sea potencialmente reversible104. Con el incremento de la experiencia mundial 

en CBM y el desarrollo de nuevas técnicas y abordajes, múltiples estudios han 

demostrado a largo plazo que la CBM es una técnica segura, con resultados que cumplen 
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los requerimientos mínimos de calidad, logrando incluso tasas de morbilidad inferiores al 

7 % y mortalidad menor al 0,5 %103,105. El índice de reintervenciones, tal y como 

establecen los criterios clásicos de Fobi y Baltasar, debe mantenerse por debajo del 2 % 

anual42.   

Criterio Valor propuesto 

Seguridad Morbilidad < 10%, mortalidad < 1% 

Eficacia > 75% de pacientes con PSPP> 50% a 5 años 

Reproducibilidad Resultados comparables entre centros 

Reintervenciones < 2% anual 

Calidad de vida Sin vómitos persistentes, diarreas ni limitaciones severas 

Efectos adversos sistémicos Mínimos 

Reversibilidad Técnica potencialmente reversible 

Tabla 4. Criterios clásicos de éxito en CBM según Fobi y Baltasar. 

  

PARÁMETROS PARA EL ESTUDIO DE LA PÉRDIDA PONDERAL 

El estudio de la evolución del peso postoperatorio se ha llevado a cabo de acuerdo con 

diferentes índices definidos en la literatura:  

• Porcentaje de sobrepeso perdido (PSPP):  
𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙−𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑎𝑐𝑡𝑢𝑎𝑙

𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙−𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑖𝑑𝑒𝑎𝑙
 𝑥 100  

• Porcentaje de peso total perdido (PPTP): 
𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙−𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑎𝑐𝑡𝑢𝑎𝑙

𝑝𝑒𝑠𝑜 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙
 𝑥 100  

• Porcentaje de exceso de IMC perdido (PEIMCP): 
𝐼𝑀𝐶 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙−𝐼𝑀𝐶 𝑎𝑐𝑡𝑢𝑎𝑙

𝐼𝑀𝐶 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙−25
 𝑥 100  

• Porcentaje del exceso del IMC perdido esperado (PEIMCPE): 

𝐼𝑀𝐶 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙−𝐼𝑀𝐶 𝑎𝑐𝑡𝑢𝑎𝑙

𝐼𝑀𝐶 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙−𝐼𝑀𝐶 𝑒𝑠𝑝𝑒𝑟𝑎𝑑𝑜
 𝑥 100  

Desde 1981 se ha utilizado el PSPP como indicador para cuantificar el éxito de la CBM, 

estableciendo un umbral de eficacia en el 50%, criterio que se ha mantenido durante 

décadas103. En 1997, Baltasar et al.106 propusieron complementar esta medida junto con 

el IMC para obtener una clasificación más precisa de los resultados. No obstante, autores 

como Grover et al.107 consideran que ≥ 20 % de PPTP debe convertirse en el parámetro 

de referencia para identificar a aquellos pacientes respondedores a la CBM y sugieren 

utilizar siempre este indicador para cuantificar la pérdida de peso. A pesar de ello, 

artículos recientes siguen considerando pérdida de peso insuficiente un PSPP < 50 %108-
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110, sin ponerse de acuerdo en la definición de recurrencia ponderal. Aunque su validez 

como parámetro de análisis es discutible, el PSPP es aún la medida más utilizada en la 

literatura médica. Su cálculo depende de la estimación del peso corporal ideal, un valor 

que carece de consenso respecto al método más preciso para determinarlo. A lo largo del 

tiempo, se han utilizado diversos enfoques, desde las tablas de altura y peso elaboradas 

por la Metropolitan Life Insurance Company en la década de 1940, que definen rangos 

de peso “deseable” según sexo, estatura y complexión física, hasta fórmulas más prácticas 

desarrolladas posteriormente, entre las que destacan el método Hamwi o la fórmula de 

Devine, esta última publicada en 1974 con el objetivo inicial de facilitar la dosificación 

de gentamicina. Devine propone calcular el peso ideal como 50 + 2,3 x [(altura en cm – 

152,4) / 2,54] para hombres y 45,5 + 2,3 x [(altura en cm – 152,4) / 2,54] para mujeres. 

Con el tiempo, surgieron otras variantes, como las fórmulas de Robinson y Miller, 

basadas en versiones actualizadas de las tablas de la Metropolitan Life Insurance 

Company. Aunque han perdido parte de su popularidad, estas ecuaciones siguen siendo 

utilizadas en la práctica clínica para estimar el estado nutricional, ajustar dosis 

farmacológicas y evaluar el riesgo asociado al peso corporal111.  

Dada la variabilidad entre métodos, investigaciones posteriores han propuesto 

indicadores alternativos como el PPTP y el PEIMCP112, que no dependen del peso ideal 

y ofrecen una evaluación más consistente de los resultados postoperatorios. De hecho, 

para comparación y publicación de resultados de estudios científicos, el PPTP se 

considera el valor más homogéneo y con menor variabilidad107. En 2004, Larrad et al.104 

propusieron el uso del PEIMCP para evaluar la pérdida de peso en pacientes bariátricos, 

clasificando los resultados en tres categorías: excelente aquellos que consiguen un 

PEIMCP > 65 %, buenos un PEIMCP entre el 50 y el 65 % y fracasos un PEIMCP < 50 

%. El PEIMCP se basa en la premisa de que un IMC de 25 es el objetivo final, al ser el 

límite superior del IMC considerado para individuos normales. Sin embargo, alcanzar un 

IMC de 25 es poco frecuente en pacientes con obesidad de grado IV o mayor. Por este 

motivo, en 2009 se propone una nueva variable, el PEIMCPE, que toma como referencia 

el IMC ideal o esperable (0,33 x IMC inicial + 14), que sería aquel que deberían alcanzar 

todos los individuos de acuerdo con su IMC inicial112.  

El objetivo principal del tratamiento quirúrgico de la obesidad ha sido tradicionalmente 

la pérdida de peso significativa y sostenida como medio para lograr la mejoría de las 

comorbilidades asociadas y una mayor calidad de vida. Sin embargo, cada vez se otorga 
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más valor a la mejoría o resolución de estas comorbilidades y a la mejora funcional del 

paciente como objetivos clínicos directos del tratamiento, más allá de la pérdida ponderal 

en sí. Para ello, la selección de un procedimiento bariátrico debe ser individualizada para 

cada paciente dependiendo de los objetivos de pérdida de peso y/o resolución de las 

comorbilidades, disponibilidad y experiencia de cada hospital, preferencias del paciente 

y valoración del riesgo del paciente obeso113. Por último, el paciente debe comprender 

que se trata de una cirugía que en ocasiones altera la anatomía del aparato digestivo, 

produciendo, en algunos casos, grados variables de malabsorción intestinal y que, en 

ocasiones, no son técnicas reversibles. Debido a las alteraciones nutricionales derivadas 

de este tipo de cirugía, el paciente deberá realizar un seguimiento médico a largo plazo 

en el que estén involucrados varios especialistas para detectar y tratar los trastornos 

nutricionales asociados.  

 

 

1.2. CIRUGÍA BARIÁTRICA Y METABÓLICA 
 

1.2.1. DEFINICIÓN 

El término cirugía bariátrica deriva de la raíz griega baros, que significa relativo al peso, 

y del sufijo -iatros, relativo al tratamiento. Define al conjunto de intervenciones 

quirúrgicas diseñadas para producir pérdidas importantes de peso. Por su parte, la cirugía 

metabólica consiste en la aplicación de los procedimientos quirúrgicos encaminados al 

tratamiento de la DM2 y de los factores de riesgo cardiometabólicos susceptibles de 

mejoría42. La CBM ha tenido un desarrollo impresionante los últimos 20 años y en 2022 

se realizaron 480970 procedimientos quirúrgicos en 24 países y 2 regiones que han 

introducido datos en el registro de la International Federation for the Surgery of Obesity 

and Metabolic Disorders (IFSO)114 (Figura 4). Esto nos da idea de la gran cantidad de 

procedimientos de CBM que se realizan en la actualidad a nivel mundial. 

 

Figura 4. Distribución mundial de procedimientos bariátricos recogidos por la IFSO realizados en 2022114.  
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El número de procedimientos quirúrgicos diferentes reconocidos por la IFSO ha 

aumentado con el paso de los años, y actualmente incluyen la gastrectomía vertical 

laparoscópica (GVL), la banda gástrica ajustable (BGA), la derivación biliopancreática 

(DBP) con cruce duodenal (CD) y su versión de una sola anastomosis (SADI-S), el bypass 

gástrico de una anastomosis (OAGB) y el bypass gástrico en Y de Roux (BGYR). Estos 

procedimientos quirúrgicos varían en el grado de restricción y malabsorción. Las técnicas 

quirúrgicas bariátricas restrictivas pretenden conseguir la pérdida ponderal mediante la 

disminución de la capacidad gástrica, obteniendo una saciedad precoz y mantenida, por 

lo que se disminuye el volumen de la ingesta calórica. Por su parte, las técnicas 

malabsortivas son procedimientos quirúrgicos que modifican la anatomía intestinal para 

alterar la absorción de nutrientes, limitando así la cantidad de calorías que el cuerpo puede 

absorber de los alimentos. Empleando una combinación de ambos mecanismos podemos 

situar las técnicas mixtas, que a su vez pueden subdividirse en las de predominio 

restrictivo y las de predominio malabsortivo. Todas las técnicas de CBM han demostrado 

en mayor o menor medida su eficacia en el tratamiento de la obesidad60; sin embargo, la 

mayoría de los estudios posicionan a las técnicas malabsortivas como las más eficaces en 

términos de disminución de peso y remisión de comorbilidades, aunque sujetas a mayor 

riesgo quirúrgico a corto y nutricional a largo plazo. 

Como se ha mencionado anteriormente, la CBM es el tratamiento más eficaz para la 

obesidad, ya que genera una pérdida de peso sustancial y sostenida en el tiempo, produce 

una resolución o mejoría de las comorbilidades y un beneficio en la calidad de vida de 

los pacientes. Además, existe una diferencia estadísticamente significativa en las tasas de 

mortalidad por todas las causas de los pacientes sometidos a cualquier procedimiento de 

CBM frente a los pacientes no operados (1,3 % vs 2,3 % respectivamente en un plazo de 

4,5 años) según Reges et al.115. 

Los pacientes sometidos a CBM pierden más peso corporal que los que han seguido un 

tratamiento no quirúrgico, si bien los obesos con un IMC inicial ≥ 40 kg/m2 pierden más 

peso que los que presentan un IMC < 40 kg/m2 116. En general, los resultados de pérdida 

de peso de la CBM se mantienen durante años después de la cirugía de forma consistente 

con alrededor del 55-60 % de PSPP, con algunas variaciones en función de la cirugía 

realizada117,118.  
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La CBM produce una reducción de la grasa visceral, de la grasa subcutánea abdominal119 

y de la grasa epicárdica120, lo que produce una disminución del riesgo y del número de 

eventos cardiovasculares, así como una mejoría de la insuficiencia cardiaca y de la DM2 

en estos pacientes. La pérdida de peso parece ser el principal mecanismo de acción del 

tratamiento para la remisión de la DM2 en las técnicas restrictivas. En la cirugía bariátrica 

mixta o malabsortiva la reconfiguración de la anatomía gastrointestinal produce cambios 

neuroendocrinos y metabólicos involucrados en la homeostasis de la glucosa que parecen 

ser independientes de la pérdida de peso. De hecho, las tasas de remisión de la DM2 a 

largo plazo varían según el tipo de procedimiento quirúrgico primario, con rangos del 98 

al 100 % tras la DBP, del 29 al 82 % tras el BGYR y del 9 al 85 % tras la GVL121. Estas 

tasas son inferiores tras colocación de BGA, con una media del 28,6 %122. 

Adicionalmente es preciso señalar que las tasas de remisión de esta patología tras la 

cirugía son menores cuando el diagnóstico de DM2 supera los 10 años, el paciente recibe 

tratamiento con insulina y existe evidencia de escasa reserva pancreática42, lo que enfatiza 

la importancia de una intervención temprana. 

La CBM conduce a mayores tasas de remisión de la DM2 y del síndrome metabólico116; 

sin embargo, los efectos de la CBM en la HTA son más variables, relacionados con el 

procedimiento y dependientes del tiempo. Durante la fase activa de pérdida de peso, la 

TA disminuye y los fármacos antihipertensivos se reducen o se suspenden, pero tras la 

estabilización del peso es común la recidiva y la reintroducción de los antihipertensivos64. 

También se ha documentado una mejoría de la DLP y del SAHOS tras la CBM. A los 5 

años de la cirugía, se observó una reducción significativamente mayor de los niveles de 

TG y un mayor incremento de las concentraciones de colesterol HDL en los pacientes 

sometidos a BGYR y GVL, en comparación con el grupo de tratamiento médico43. La 

pérdida de peso mejora el SAHOS y debe recomendarse en todos los pacientes con 

sobrepeso u obesidad. La CBM, en cualquiera de sus modalidades, mejora 

significativamente tanto la somnolencia diurna como la gravedad del SAHOS46. 

Asimismo, la CBM produce una mejoría de la EHNA en un porcentaje del 27 % de los 

pacientes según el estudio de Wolfe et al.64, pero no de la fibrosis hepática. La mejoría de 

la EHNA es mayor después del BGYR que de la BGA, y la cantidad de peso perdido se 

relaciona con este beneficio, lo que hace pensar que las cirugías mixtas o malabsortivas 

parecen ser mejor opción en pacientes con esta patología.  
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Los avances en las técnicas quirúrgicas y la generalización del abordaje laparoscópico 

han permitido una reducción significativa de la morbimortalidad asociada a la CBM. Si 

bien existe un problema con respecto a la estandarización de la definición de 

complicaciones, se estima una tasa de complicaciones mayores precoces (aquellas 

ocurridas durante los primeros 30 días tras la CBM) menor del 6 % y una mortalidad 

menor del 1 %, y en centros especializados es incluso inferior al 0,2 %6,46,123. La técnica 

quirúrgica que emplear se debe basar en procedimientos ya conocidos y bien dominados 

tanto por el cirujano como por el centro donde se realiza. Esta elección puede adaptarse 

según las necesidades específicas del paciente en cuanto a pérdida de peso y control 

metabólico. En 2016 se publicó y en 2021 se actualizó el protocolo Enhanced Recovery 

After Surgery (ERAS) para el cuidado perioperatorio de los pacientes sometidos a 

CBM124. La aplicación de estos protocolos en cirugía abdominal mayor se ha asociado 

con una reducción de la morbilidad a corto y largo plazo, así como con una mejor 

recuperación, una estancia hospitalaria más corta y una reducción de los costes médicos 

después de una cirugía abdominal mayor, que también se confirma en el caso de la CBM. 

La pérdida de peso conseguida tras CBM se asocia frecuentemente con mejoras en la 

percepción general de bienestar, la función social, la autoimagen corporal, la autoestima, 

la integración social y la participación en actividades recreativas y físicas60. No obstante, 

algunos aspectos específicos de la calidad de vida, como la percepción de la apariencia 

física o la satisfacción sexual, pueden no mejorar o incluso empeorar, particularmente en 

pacientes con un exceso cutáneo marcado y sin acceso a procedimientos de cirugía 

plástica reconstructiva125. El manejo conductual postoperatorio (intervenciones sobre los 

patrones alimentarios y el estilo de vida y los grupos de apoyo) iniciado directamente 

después de la cirugía, afecta positivamente al mantenimiento de esta pérdida de peso126. 

Por todo ello, la CBM ha de realizarse en el contexto de una colaboración interdisciplinar 

que agrupe, junto con los cirujanos bariátricos, a otros especialistas para mejorar los 

resultados obtenidos: endocrinólogos, nutricionistas, psiquiatras, cardiólogos, 

neumólogos, internistas, radiólogos, investigadores clínicos, etc. 

 

1.2.2. INDICACIONES 

Las indicaciones para CBM en pacientes con obesidad mórbida fueron establecidas en 

1991 en la Conferencia de Consenso organizada por el National Institutes of Health (NIH) 
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y se muestran en la Tabla 5127. Este consenso ha sido considerado el estándar para la CBM 

y sus criterios de elección se han aplicado universalmente. 

 

 

- Edad: 18-55 años. 

- IMC: ≥ 40 kg/m2 o ≥ 35 kg/m2 con comorbilidades mayores asociadas, susceptibles de mejorar 

tras la pérdida ponderal. 

- Que la obesidad mórbida esté establecida al menos 5 años. 

- Fracasos continuados a tratamientos conservadores debidamente supervisados. 

- Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidad mórbida. 

- Estabilidad psicológica:  

• Ausencia de abuso de alcohol o drogas. 

• Ausencia de alteraciones psiquiátricas mayores (esquizofrenia, psicosis), retraso 

mental o trastornos del comportamiento alimentario (bulimia nerviosa). 

- Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde peso con la cirugía y entender 

que no siempre se alcanzan buenos resultados. 

- Comprender que el objetivo de la cirugía no es alcanzar el peso ideal. 

- Compromiso de adhesión a las normas de seguimiento tras la cirugía. 

- Consentimiento informado después de haber recibido toda la información necesaria (oral y 

escrita). 

- Las mujeres en edad fértil deberían evitar la gestación al menos durante el primer año 

postcirugía.  

 
 

Tabla 5. Criterios de selección de la cirugía bariátrica en pacientes con obesidad mórbida según el NIH 

 

Las últimas actualizaciones, publicadas en 2022 por la ASMBS y la IFSO recomiendan 

la CBM en pacientes con un IMC ≥ 35 kg/m2, independientemente de la presencia, 

número y severidad de comorbilidades asociadas y sugieren considerarla también para 

todos aquellos pacientes con enfermedades metabólicas y un IMC entre 30 y 34,9 kg/m2 

en los que ha fracasado previamente el tratamiento no quirúrgico41,128,129. Sin embargo, 

es preciso señalar que el tratamiento médico consigue mayor durabilidad en la pérdida de 

peso en individuos con IMC < 35 kg/m2, por lo que en estos pacientes se recomienda 

comenzar con un tratamiento no quirúrgico. Si los intentos no quirúrgicos de tratar la 

obesidad o las comorbilidades relacionadas no han sido efectivos, debe considerarse la 

CBM. Esto incluye también pacientes con complicaciones graves que no se controlen 

adecuadamente y supongan una disminución importante de la calidad de vida, como por 

ejemplo en individuos como puente a la cirugía articular si se realiza con al menos dos 

años de antelación a la cirugía ortopédica, o en pacientes en lista de espera de trasplante 

renal, hepático o incluso cardíaco118. 
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Con la evolución y el aumento de la seguridad en CBM, la edad ha dejado de ser un 

criterio estricto para la realización de la cirugía. Se ha demostrado que la CBM también 

aporta beneficios en pacientes con edades extremas. En personas mayores de 65 años, la 

CBM produce una disminución del uso de medicamentos y se asocia con una mejoría 

significativa de la calidad de vida. En estos pacientes, la GVL es el procedimiento 

preferido debido a su excelente perfil de seguridad20. Por otra parte, en pacientes menores 

de 18 años la CBM se podría considerar con un IMC de 35 kg/m2 o 120 % del percentil 

95 que presenten comorbilidades, o un IMC > 40 kg/m2 o 140 % del percentil 95 sin 

comorbilidad. Retrasar la CBM en estos casos, pone a los menores en desventaja 

significativa para lograr un peso saludable, haciendo que soporten la carga de la 

enfermedad y de sus comorbilidades hasta la edad adulta130.  

El criterio de IMC para los procedimientos bariátricos debe ajustarse también según la 

etnia. Los puntos de corte según el IMC para pacientes asiáticos difieren de la población 

europea y estos desarrollan DM2 y otras comorbilidades con IMC más bajos que los de 

la población occidental. Sobre la base de estas observaciones, en este grupo de población 

la CBM se indica en pacientes con IMC > 27,5 kg/m2 y DM2 mal controlada que no 

responde a un tratamiento adecuado118,131. 

 

1.2.3. TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 

Las técnicas de CBM se pueden clasificar en procedimientos restrictivos y mixtos, según 

el mecanismo fisiológico predominante. Entre las técnicas puramente restrictivas, hoy en 

día se encuentran la BGA y la GVL, que se describen con más detalle a continuación. Por 

otro lado, las técnicas mixtas se subdividen en aquellas de predominio restrictivo, como 

el BGYR y el OAGB, y las de predominio malabsortivo, como la DBP o técnica de 

Scopinaro y el CD y su variante simplificada en asa única, el SADI-S. 

TÉCNICAS RESTRICTIVAS 

BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE 

La primera BGA fue diseñada y colocada por Kuzmak en 1985. La técnica consiste en la 

colocación de una anilla de silicona por debajo de la unión esofagogástrica, creando un 

reservorio gástrico casi virtual (15-30 ml aproximadamente). Esta anilla va conectada a 

un puerto de acceso colocado en el tejido subcutáneo que permite ajustar la restricción 



31 
 

mediante la inyección o aspiración de suero en el interior de la anilla a través del puerto 

(Figura 5). Esto permite aumentar o disminuir el calibre de la banda y el paso del alimento 

desde el reservorio gástrico creado al resto del estómago. Se consigue, de este modo, una 

saciedad precoz tras la toma de pequeños volúmenes de comida, disminuyendo así la 

cantidad de ingesta132. En 1993, Freid coloca la primera banda no ajustable por 

laparoscopia; y posteriormente Favretti y Cadière desarrollan por esta vía la BGA. Fue 

aprobada en junio de 2001 por la FDA133 y se convirtió durante los siguientes años en la 

segunda técnica más realizada a nivel mundial tras el BGYR134. 

 

Figura 5. Representación gráfica de la banda gástrica ajustable6.  

Clasificada como técnica restrictiva, tuvo un enfoque innovador en la cirugía bariátrica 

debido a su facilidad técnica, su mínima invasividad, su reversibilidad y su baja 

morbimortalidad. El hecho de no producir una división del tracto gastrointestinal evita 

muchas de las complicaciones graves observadas en otros procedimientos bariátricos, lo 

que le hizo ganar popularidad. Varios estudios publicados en los años posteriores 

demostraron una tasa de respuesta subóptima de la BGA a largo plazo del 50 %135. Esto, 

junto con el éxito que alcanzó la GVL, hizo que el uso de la BGA disminuyera 

notablemente hasta casi su abandono en los últimos años136. 

Los tipos de bandas más utilizados a nivel mundial han sido el sistema Lap-Band® 

(desarrollado originalmente por INAMED Health y posteriormente comercializado por 
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AllerganTM) y la Swedish Adjustable Gastric Band (SAGB®) de Obtech Medical, 

desarrollada en los años 80 en Suecia y rebautizada como banda Realize® de EthiconTM. 

Inicialmente la Lap-Band® era una banda de silicona rígida y estrecha capaz de inflarse 

hasta un máximo de 5 ml, mientas que la SAGB era más blanda y ancha, con capacidad 

de hasta 11 ml, considerada como un sistema de baja presión y alto volumen137. Con el 

paso de los años, ambos modelos fueron evolucionando de forma paralela, buscando 

sistemas de presión uniforme sobre la pared gástrica, sin encontrarse diferencias 

estadísticamente significativas en cuanto a pérdida de peso y tasa de 

complicaciones138,139. Existen otros modelos, como la BGA francesa Heliogast®, con un 

sistema de anillo gástrico ajustable que permite reabrir y reposicionar la banda en caso de 

deslizamiento. Todas las bandas citadas permiten resultados de seguridad y efectividad 

similares140. Actualmente, las bandas son principalmente de silicona por su mejor 

tolerabilidad y están diseñadas para crear pocas adherencias gástricas. 

Inicialmente, la BGA era colocada a la altura del primer vaso gástrico de la curvadura 

menor, hasta el ángulo de His, tras una amplia disección perigástrica. Debido a altas tasas 

de complicaciones con esta técnica, sobre todo de obstrucción gástrica en el 

postoperatorio inmediato debido al deslizamiento de la BGA, se comenzó con un nuevo 

método de colocación de la BGA llamada técnica retrogástrica o “de la pars flácida”. Esta 

técnica consiste en la colocación de la banda en una posición más alejada de la pared de 

la curvadura menor del estómago y con una disección mínima de la grasa perigástrica 

hasta el ángulo de His141. En 2005, O’Brien142 publicó un estudio en el que comparó dos 

grupos homogéneos de pacientes a los que se les colocó el mismo tipo de banda, pero por 

diferente vía. Los autores observaron que la técnica “de la pars flácida” disminuía 

significativamente la tasa de complicaciones respecto a la técnica “perigástrica” (4 % y 

16 % respectivamente), demostrando así que las complicaciones no dependen tanto del 

tipo de banda como de la técnica de colocación. La generalización del uso de la técnica 

“de la pars flácida”, asociado a un mejor seguimiento postoperatorio y una mejor calidad 

de la educación del paciente sobre el funcionamiento de la banda, explican la mejoría en 

los resultados de la BGA en los años posteriores con tasas de retirada de la banda 

inferiores al 2 % en algunos estudios143,144. Otras modificaciones que ayudaron a la 

consecución de mejores resultados son: la fijación de la BGA a la cara anterior del 

estómago para evitar el deslizamiento anterior, el cambio de diseño de la BGA que redujo 

las tasas de erosión gástrica y la fijación del puerto de acceso con una malla para una 
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mayor facilidad técnica de los ajustes postquirúrgicos145. A pesar de todas estas mejoras, 

a largo plazo no se objetivan diferencias estadísticamente significativas entre las dos 

técnicas quirúrgicas, con tasas similares de retirada de BGA (67 % para la técnica “de la 

pars flácida” vs. 61 % para la técnica “perigástrica”)146. 

Si bien es cierto que todos los tipos de CBM corren el riesgo de fallar a medio y largo 

plazo, la BGA es el procedimiento que más comúnmente requiere revisión, siendo el 

BGYR y la GVL los procedimientos de revisión preferidos para la mayoría de los 

cirujanos147,148. La tasa de reintervención por cualquier causa oscila entre el 20 y el 60 %, 

lo que lleva a muchos autores a no recomendar la BGA como procedimiento primario 

para el tratamiento de la obesidad mórbida149-152 y menos aún de la obesidad de grado IV 

o mayor148. Varios estudios han demostrado que la conversión a otro procedimiento 

bariátrico es segura, con baja morbilidad (1,1 %) y mortalidad (< 1 %)154,155. 

GASTRECTOMÍA VERTICAL LAPAROSCÓPICA 

La GVL o sleeve gastrectomy, también denominada manga gástrica o gastrectomía 

tubular, es una técnica bariátrica restrictiva en la cual se reseca la curvadura mayor del 

estómago para crear un estómago más pequeño, largo y tubular, con una capacidad 

gástrica de 100-200 ml (Figura 6). Diseñada en 2003 por Michel Gagner, se realizó 

inicialmente como un primer tiempo para pacientes de alto riesgo y con obesidad de grado 

IV o mayor, completándose posteriormente con la realización de un segundo 

procedimiento definitivo como un CD o un BGYR. Posteriormente evolucionó como un 

procedimiento independiente y la ASMBS la aceptó como procedimiento único en 

CBM156. Se realiza normalmente por laparoscopia, siguiendo las recomendaciones 

técnicas establecidas y publicadas en 2012 por Rosenthal et al.157. La GVL está 

considerada una técnica quirúrgica relativamente sencilla, que implica una alteración 

mínima de la anatomía normal y mantiene la continuidad gastrointestinal, no tiene 

anastomosis intestinales ni introduce cuerpos extraños, y no crea espacios ni defectos 

mesentéricos en los que puedan producirse hernias internas158. 
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Figura 6. Representación gráfica de gastrectomía vertical laparoscópica6.  

 

Los primeros resultados publicados fueron alentadores y las posibles ventajas de la 

técnica, entre las que se incluyen aceptables resultados de pérdida de peso, resolución de 

comorbilidades, relativa facilidad técnica, evitación de un cuerpo extraño, tiempo 

quirúrgico más corto y restricción inmediata de la ingesta calórica hicieron que ganase 

popularidad rápidamente. Actualmente es el procedimiento de CBM más realizado a nivel 

mundial, y según el consenso de la IFSO de 2023, los expertos coincidieron en que es la 

opción más adecuada para pacientes de alto riesgo, pacientes pediátricos y personas 

mayores de 65 años. Sin embargo, también indican que es menos adecuada en pacientes 

con ciertas comorbilidades como DM2 mal controlada, RGE o NASH20. La presencia de 

esófago de Barrett (EB) podría ser la única contraindicación absoluta para la GVL, dado 

que puede producir incremento del reflujo gastroesofágico (RGE)157. Actualmente, el 

documento de la AEC establece como posibles indicaciones de la GVL las siguientes159:  

- Pacientes de alto riesgo quirúrgico-anestésico 

- Mayores de 65 años 

- Adolescentes 

- Pacientes con IMC > 60 kg/m2, como primer tiempo 

- Pacientes con IMC > 50 kg/m2 y comorbilidades graves  

- Pacientes con IMC 30- 35 kg/m2 no diabéticos 
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- Dificultades técnicas intraoperatorias (hepatomegalia gigante, síndrome 

adherencial grave, etc.) 

- Pacientes con medicación inmunosupresora crónica y en los que una cirugía 

malabsortiva podría alterar la absorción de dichos fármacos 

- Cirróticos 

- Pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal. 

Aunque la GVL se considera un procedimiento restrictivo, los mecanismos de pérdida de 

peso y mejoría de las comorbilidades observadas después de este podrían deberse en parte 

a cambios neuro-humorales producidos tras la resección gástrica o por un transporte 

acelerado de nutrientes al intestino delgado156. Algunos de estos mecanismos implicados 

son la disminución de la producción de grelina, el aumento de los niveles de péptido YY 

(PYY) y de GLP-1 y modificaciones en la microbiota intestinal47. La grelina, conocida 

popularmente como la “hormona del hambre”, es una hormona orexígena producida 

principalmente en las células del fundus gástrico que sigue un ritmo circadiano (se 

incrementa antes de las comidas y disminuye tras la ingesta). Favorece la acumulación de 

lípidos en la grasa visceral y disminuye la secreción de insulina y aumenta la sensibilidad 

a esta. Los niveles séricos de grelina son inversamente proporcionales al peso corporal, 

de manera que los sujetos obesos presentan niveles bajos de grelina. Se ha visto que con 

la resección del fundus gástrico en la GVL, disminuyen los niveles de grelina en el 90 % 

de los pacientes de manera duradera160,161. 

Inicialmente, cuando la GVL era considerada como primer tiempo de otra CBM, se 

observó un PSPP del 40 % y una tasa de resolución de comorbilidades del 70 % al año de 

la realización de la GVL100. Posteriormente, varios estudios confirmaron que la GVL 

proporciona una pérdida de peso significativa a corto plazo, con porcentajes de PSPP de 

entre el 40 y el 70 % al año de la cirugía162-164. Los pacientes alcanzan su peso nadir en 

un promedio de 1,3 años después de la GVL; sin embargo, a largo plazo, los estudios 

muestran peores resultados en cuando a pérdida de peso, con PSPP de entre el 40 y el 60 

%158,165-167.  

Si bien la obesidad por sí sola se asocia con un aumento de hasta un 70 % de RGE, se ha 

visto un aumento claro y progresivo de la presencia de RGE de novo tras la GVL hasta 

del 58 %, lo que conduce al uso de inhibidores de la bomba de protones (IBP) y a menudo 

a un número significativo de CR83,168. Son varios los mecanismos que desempeñan un 
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papel en el aumento de la ERGE después de una GVL, e implican cambios anatómicos y 

sobre la motilidad. En primer lugar, la pérdida del ángulo de His, que de manera natural 

actúa como una barrera más del esfínter esofágico inferior, va a producir una disminución 

de la presión en este esfínter. Por otra parte, la resección gástrica produce una reducción 

de la distensibilidad y una disminución del volumen gástrico, provocando un aumento de 

la presión intragástrica. Además, durante la sección se produce un daño de las fibras 

musculares gástricas oblicuas (sling fibers) que puede conducir a alteración en la 

motilidad esofagogástrica169. Estos efectos de la GVL en la barrera antirreflujo pueden 

verse ya tras el primer mes después de la cirugía168. Más a largo plazo, el deslizamiento 

intratorácico del estómago y la dilatación del fundus gástrico y del esófago en relación 

con una recurrencia ponderal tras la cirugía, pueden ser causa de aparición de ERGE de 

novo170.  

La GVL es considerada una técnica segura, con tasas de morbilidad y mortalidad a los 30 

días del 5,8 % y del 0,1 %, respectivamente. Las complicaciones más comúnmente 

descritas son la infección del sitio quirúrgico, la sepsis, el sangrado y la trombosis venosa 

profunda, que ocurren en el 0,11 - 0,29 % de los pacientes165. 

TÉCNICAS MIXTAS DE PREDOMINIO RESTRICTIVO 

BYPASS GÁSTRICO EN Y DE ROUX 

Considerada el gold standard de la CBM, el BGYR implica la restricción mediante la 

creación de un pequeño reservorio gástrico de unos 20 ml, y la malabsorción mediante el 

desvío del flujo de nutrientes hacia el intestino delgado distal mediante una anastomosis 

gastroyeyunal en Y de Roux171. El estómago permanece in situ y queda excluido del 

tránsito alimentario, lo que da como resultado una reducción de la capacidad de ingesta y 

una malabsorción de nutrientes (Figura 7). Esto ofrece también la característica de 

reversibilidad del procedimiento.  

No existe un consenso respecto a la longitud ideal de las asas intestinales, dando lugar a 

tres tipos de BGYR en función de la longitud del asa alimentaria172:  

- Bypass gástrico tradicional o “corto”: incluye un asa alimentaria de 60 - 100 cm 

y un asa biliopancreática de 30-50 cm. 

- Bypass gástrico “largo”: el asa alimentaria se extiende hasta 100 - 200 cm. 
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- Bypass gástrico “distal”: se caracteriza por un asa alimentaria de 200 - 250 cm y 

un asa común acortada (100 - 150 cm), lo que genera un efecto malabsortivo más 

intenso. 

Además de las configuraciones clásicas, existe otra variante diseñada con un enfoque 

predominantemente metabólico. En esta modificación técnica, se invierten parcialmente 

las longitudes de las asas intestinales, prolongando el asa biliar (150 – 200 cm) y 

acortando el asa alimentaria (50 – 75 cm). Este diseño favorece una exposición temprana 

del intestino distal a los nutrientes, con el consiguiente estímulo de hormonas incretínicas 

como GLP-1 y PYY, lo que contribuye a una mejoría del control glucémico. Lo más 

frecuente y aceptado en la actualidad es el asa alimentaria de 150 cm y la biliopancreática 

de 60 cm, sabiendo que no existe correlación lineal entre la longitud del asa en Y de Roux 

y la pérdida de peso. 

 

 

Figura 7. Representación gráfica del bypass gástrico en Y de Roux6.  

Numerosos artículos han demostrado que el BGYR produce una pérdida de peso duradera 

a largo plazo y una remisión de la enfermedad metabólica con una tasa de complicaciones 

razonablemente baja173. Sus indicaciones incluyen todos los pacientes que cumplan 
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criterios de CBM, con escasas contraindicaciones relativas (como gastritis atrófica o 

metaplasia gástrica por la dificultad de control del remanente gástrico). 

OAGB (ONE-ANASTOMOSIS GASTRIC BYPASS)  

El bypass gástrico de una sola anastomosis, también conocido como OAGB, mini bypass 

gástrico o bypass de asa en omega, se describió por primera vez en 1997 como una 

variación del BGYR y ha ido ganando popularidad. De manera similar a este, el estómago 

se divide para crear un reservorio gástrico más estrecho y largo que el del bypass gástrico 

tradicional y a continuación se realiza una sola anastomosis reservorioyeyunal, con unos 

150-200 cm de asa aferente (Figura 8). Las complicaciones postoperatorias inmediatas 

son similares a las del BGYR. Una de las complicaciones más temidas del OAGB y su 

principal desventaja es el reflujo biliar, con una incidencia de más del 40 % en algunos 

estudios174. En cuanto a pérdida de peso y resolución de las principales comorbilidades 

asociadas a la obesidad los resultados también están en línea con los del BGYR109,175. 

 

Figura 8. Representación gráfica del OAGB176.  
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TÉCNICAS MIXTAS DE PREDOMINIO MALABSORTIVO 

DERIVACIÓN BILIOPANCREÁTICA O TÉCNICA DE SCOPINARO 

Si bien la DBP debe entenderse más como un concepto que como una técnica en sí, la 

intervención descrita por Nicola Scopinaro consiste en una gastrectomía parcial dejando 

un remanente gástrico con capacidad de entre 200 y 500 ml, seccionando el duodeno a 

nivel post pilórico y reconstruyendo el tránsito mediante una gastroyeyunostomía en Y 

de Roux con un asa común de 50 cm, un asa alimentaria de 200 cm y un asa 

biliopancreática larga, tal y como se muestra en la Figura 9. De esta técnica original han 

surgido diferentes modificaciones para prevenir complicaciones postoperatorias y 

nutricionales y por lo general, en la actualidad el estómago no se reseca sino que solo se 

secciona, como describieron Resa et al.177 y las medidas del intestino se pueden alargar o 

acortar según las necesidades del paciente. 

 

Figura 9. Representación gráfica de derivación biliopancreática de Scopinaro178.  

 

CRUCE DUODENAL 

El CD es una alternativa a la DBP de Scopinaro, realizada con poca frecuencia debido a 

sus complicaciones, a pesar de que proporciona los mejores resultados en cuanto a pérdida 

de peso duradera y resolución de las comorbilidades179. La técnica consiste en la 

realización de una gastrectomía vertical y una DBP distal (anastomosando el duodeno 

proximal al asa alimentaria) con medidas proporcionales a la longitud total del intestino: 

asa biliopancreática 50 %, asa alimentaria 40 % y asa común 10 % de la longitud intestinal 
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(Figura 10), lo que en la práctica supone en un asa común de unos 100 cm y un asa 

alimentaria no inferior a 150 cm. Al igual que la DBP, los pacientes con mayor IMC y 

más comorbilidades serán los que más se beneficiarán de este procedimiento172.  

 

Figura 10. Representación gráfica de derivación biliopancreática con cruce duodenal178.  

 

SADI-S (SINGLE-ANASTOMOSIS DUODENO-ILEAL BYPASS WITH SLEEVE 

GASTRECTOMY) 

El bypass duodeno-ileal en asa con gastrectomía vertical o SADI-S es una versión 

modificada del CD introducida en 2007 por el doctor Sánchez-Pernaute, del Hospital 

Clínico San Carlos de Madrid, con la intención de simplificar dicha técnica180. El SADI-

S consiste en una gastrectomía vertical con anastomosis única duodeno-ileal con 

preservación pilórica y con un asa común de entre 250 y 300 cm, lo que disminuye el 

riesgo de déficits nutricionales (Figura 11). Los resultados ponderales y de evolución de 

las comorbilidades son similares a los del CD; sin embargo, la realización de una sola 

anastomosis reduce el tiempo quirúrgico, el riesgo postoperatorio de fuga y otras 

complicaciones como la hernia interna, ya que no requiere la apertura del mesenterio181. 

Al mantener el píloro, el reflujo biliar y el síndrome de Dumping serían problemas 

menores respecto a otras técnicas como el OAGB. 
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Figura 11. Representación gráfica del SADI-S170.  

 

1.2.4. CIRUGÍA DE REVISIÓN 

La recuperación de peso es una situación común que puede ocurrir incluso poco después 

de la cirugía, lo que resulta en la recidiva de las comorbilidades asociadas con la obesidad 

y en la disminución de la calidad de vida del paciente. La prevalencia real de la pérdida 

de peso insuficiente tras la CBM y de la recurrencia ponderal tardía sigue siendo 

desconocida ya que los datos varían ampliamente debido a la heterogeneidad de medidas 

y umbrales utilizados en los diferentes trabajos117. Además, existe cierta confusión en la 

literatura con respecto a la definición de pérdida de peso insuficiente y recurrencia 

ponderal, ya que la mayoría de los informes no diferencian esas dos condiciones. Una 

revisión de 2023 acerca del mejor tratamiento postquirúrgico en pacientes con pérdida de 

peso insuficiente o recuperación de este, establece las diferencias entre estas dos 

definiciones83:  

- Pérdida de peso insuficiente: menos de 20 % de PPTP, ya que generalmente está 

asociado a la persistencia o recurrencia de las comorbilidades asociadas. 

- Recurrencia ponderal tardía: aumento progresivo de peso después de haber 

alcanzado el peso mínimo (> 20 % de PPTP).  
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La mayoría de las intervenciones primarias de CBM nunca requieren reintervención; sin 

embargo, con el aumento del número de cirugías realizadas a nivel mundial, la CR se ha 

incrementado en los últimos años. En 2022 la ASMBS informó una tasa de CR en EE.UU. 

del 11 %182 y el registro de la IFSO publicado en 2023 describe 25592 procedimientos de 

revisión realizados en los países que apuntan datos al registro114. Los procedimientos de 

revisión son técnicamente más exigentes, conllevan más tiempo quirúrgico, se asocian 

con una estancia hospitalaria más prolongada y con un mayor riesgo de complicaciones, 

reingreso y reintervenciones que las intervenciones primarias183-185. Sin embargo, cuando 

la CR es realizada por cirujanos y grupos expertos en CBM, las tasas de complicaciones 

son aceptables186. Los pacientes sometidos a CR son más frecuentemente mujeres (85,5 

% vs 81 %, p < 0,001), tienen un IMC más bajo (43,6 ± 7,8 kg/m2 vs 45,2 ± 7,8 kg/m2, p 

< 0,001) y menos comorbilidades metabólicas que los pacientes sometidos a CBM 

primaria184. Por otro lado, la CR produce una menor pérdida de peso en comparación con 

la cirugía primaria y una menor resolución de las comorbilidades asociadas a la 

obesidad110,165,185.  

La literatura actual mezcla los términos de cirugía de revisión, reversión y conversión. En 

2014, la ASMBS estandarizó la nomenclatura para varios tipos de CBM. Los 

procedimientos de revisión son aquellos que modifican o mejoran los efectos de una 

cirugía anterior. Estos deben de diferenciarse claramente de los procedimientos de 

conversión, como acción terapéutica, ya que producen el cambio a otro tipo de CBM; y 

de los procedimientos de reversión, que restablecen la anatomía gastrointestinal 

normal186. 

Se sabe que la etiología de la recuperación de peso después de la CBM es multifactorial, 

pero sigue siendo poco comprendida e insuficientemente investigada. Una revisión 

sistemática de 2021 identifica algunos factores de riesgo para la recuperación ponderal, 

entre ellos el consumo de dulces, el aumento del tamaño de las porciones dietéticas, los 

episodios de atracones, la ansiedad o la falta de adherencia a las recomendaciones 

dietéticas y cambio del estilo de vida, que pueden considerarse factores relacionados con 

el paciente117. Por otra parte, diversos trabajos señalan la existencia de factores técnicos 

asociados a complicaciones o alteraciones anatómicas, como el aumento del diámetro de 

la anastomosis gastroyeyunal tras BGYR, el incremento del volumen gástrico tras GVL, 

la dilatación del reservorio gástrico por deslizamiento de la BGA o la aparición de fístulas 
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gastro-gástricas entre el reservorio y el estómago remanente tras un BGYR117,126. No 

obstante, la mayoría de los autores coinciden en que la causa más frecuente de 

recuperación ponderal es el retorno progresivo a los hábitos alimentarios y estilos de vida 

preoperatorios184. 

Además de la pérdida de peso insuficiente y/o la recuperación del peso tras la CBM, que 

representan más de la mitad de las indicaciones de CR, la recurrencia de comorbilidades 

relacionadas con el peso o las complicaciones relacionadas con la operación inicial 

obligan a menudo a realizar una CR83. Por ejemplo, la ERGE que aparece a menudo tras 

la GVL, es causa de conversión de este a otro procedimiento quirúrgico hasta en un 18,9 

% de los pacientes187.  

Debido a la complejidad de la CR, los pacientes no respondedores a la CBM ya sea por 

pérdida de peso insuficiente, recurrencia ponderal tardía o persistencia de comorbilidades, 

deben ser valorados exhaustivamente por un programa multidisciplinario para determinar 

las posibles causas de su mala evolución. Se debe realizar una evaluación de la salud 

nutricional y conductual, así como un estudio anatómico basado en el procedimiento 

original realizado. La decisión de proceder con una terapia médica o quirúrgica adicional 

debe basarse en el perfil de riesgo-beneficio específico de cada paciente y 

procedimiento186. 
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 

2.1. HIPÓTESIS 

En el presente estudio presentamos 2 hipótesis:  

1. La tasa de fracaso a medio plazo de la banda gástrica ajustable es superior a los 

estándares aceptados internacionalmente. 

2. La gastrectomía vertical laparoscópica presenta una menor eficacia en pérdida de 

peso y mejoría de las comorbilidades cuando se emplea como técnica bariátrica 

tras fracaso de banda gástrica ajustable que cuando se realiza como cirugía 

primaria. 

 

2.2. OBJETIVOS PRINCIPALES 

1. Analizar la evolución de la pérdida ponderal y de la evolución de las 

comorbilidades a corto y largo plazo tras la realización de BGA. 

2. Evaluar la pérdida de peso a corto y largo plazo en los pacientes con obesidad 

mórbida sometidos a GVL ya sea como técnica primaria o como cirugía revisional 

tras fracaso de BGA. 

3. Valorar la evolución de las principales comorbilidades asociadas a la obesidad 

(DM2, HTA, DLP y SAHOS) a corto y largo plazo tras GVL como técnica 

primaria y tras fracaso de BGA. 

 

2.3. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

1. Evaluar la tasa de complicaciones perioperatorias y a largo plazo. 

2. Evaluar el tiempo quirúrgico y la estancia hospitalaria. 

3. Estudiar la necesidad de reintervenciones a largo plazo en estos pacientes. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 
  

3.1.  DISEÑO DEL ESTUDIO Y POBLACIÓN A ESTUDIO 

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo y unicéntrico sobre la base de datos 

prospectiva de la unidad de Cirugía Esófago-Gástrica y Bariátrica del Hospital de 

Sierrallana de Torrelavega (Cantabria). Se incluyeron en el estudio los pacientes 

intervenidos mediante CBM entre enero de 2009 y diciembre de 2021. Aunque la base de 

datos recoge a todos los pacientes intervenidos en ese período, para el presente análisis 

se seleccionaron únicamente aquellos sometidos a BGA y GVL, ya sea como técnica 

primaria o como técnica revisional tras BGA fallida. Se recogieron datos de seguimiento 

hasta diciembre de 2024. Los pacientes fueron elegibles para CBM según los criterios del 

NIH de 1991127. Durante el período del estudio, no existieron criterios estrictamente 

protocolizados en el centro para la conversión de una BGA a GVL. La indicación de CR 

se basó en la pérdida de peso insuficiente, recurrencia ponderal tardía o aparición de 

complicaciones relacionadas con la banda (como intolerancia alimentaria, deslizamiento 

o disfunción del dispositivo). En todos los casos, la decisión se tomó tras una evaluación 

individualizada que consideraba las expectativas del paciente, su estado clínico y un 

análisis cuidadoso de riesgos y beneficios. A lo largo del tiempo, y en paralelo al aumento 

de la experiencia institucional e internacional con distintas técnicas de CBM, la indicación 

de CR evolucionó, proponiéndose con mayor frecuencia ante respuesta subóptima o 

recurrencia ponderal tardía significativa. 

Se revisaron todos los expedientes clínicos de los pacientes intervenidos, tanto de las 

consultas preoperatorias, como del ingreso y posibles reingresos y del seguimiento en las 

consultas externas de Enfermería, Endocrinología y Cirugía General. Se analizaron los 

resultados en términos de seguridad y efectividad. Para ello se valoraron los cambios 

ponderales y la evolución de las comorbilidades, así como la morbimortalidad 

postoperatoria empleando la clasificación Clavien-Dindo y complicaciones a largo plazo. 

 

La fecha inicial se definió como la fecha de la CBM correspondiente al procedimiento 

evaluado: en el caso de la GVL-P y de la BGA, dicha fecha coincidió con la intervención 

quirúrgica inicial; en los casos de GVL-R, la fecha inicial fue la de la cirugía de revisión. 
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El período de seguimiento fue el tiempo transcurrido entre la fecha inicial y la ocurrencia 

de un evento (mortalidad por todas las causas o realización de una nueva CBM) o el final 

del período de seguimiento del estudio establecido como el 31 de diciembre de 2024 para 

permitir al menos un seguimiento mínimo de 3 años para todos los pacientes.  

 

 

3.2. EVALUACIÓN PREOPERATORIA Y SEGUIMIENTO 

La indicación de CBM se realizó en consulta multidisciplinaria, teniendo en cuenta la 

preferencia del paciente, edad, tratamiento médico, clínica de reflujo y presencia de 

enfermedad intestinal. Los pacientes fueron evaluados por un equipo multidisciplinar 

formado por endocrinos, psiquiatras, radiólogos y cirujanos. A todos ellos se les realizó  

una evaluación preoperatoria exhaustiva que incluye una completa anamnesis (medidas 

antropométricas e IMC actual del paciente, antecedentes y comorbilidades y encuesta 

nutricional para valorar los hábitos dietéticos), una exploración física y la solicitud de 

diferentes pruebas complementarias individualizadas según las comorbilidades que 

presentasen: analítica completa a todos los pacientes, ecografía o TC abdominal, tránsito 

esofagogastroduodenal (TEGD), estudio del sueño para descartar SAHOS y gastroscopia 

con estudio del Helicobacter pylori. Por último, el paciente era remitido al servicio de 

anestesia para realizar la valoración preoperatoria.  

De acuerdo con lo establecido, todos fueron intervenidos por el mismo equipo quirúrgico 

de la sección de Cirugía Esófago-Gástrica y Bariátrica y todas las cirugías se realizaron 

por laparoscopia. Tras la cirugía el paciente era trasladado a la URCC (Unidad de 

Reanimación y Cuidados Críticos) durante unas 4 horas hasta cumplir criterios de alta a 

planta de hospitalización. A partir de ese momento, se iniciaban la movilización temprana 

y la tolerancia oral progresiva. A lo largo del período del estudio, estas medidas 

postoperatorias fueron evolucionando en línea con la incorporación progresiva de las 

recomendaciones del protocolo ERAS. En particular, desde su publicación en 2016, estas 

directrices fueron adoptadas de forma más sistemática en el centro, aunque su 

implementación se produjo de manera gradual. 

En el postoperatorio se realizó el seguimiento de acuerdo con el protocolo establecido por 

la sección, siguiendo las pautas sobre el manejo postoperatorio del consenso de la SECO 

y la SEEDO188, inicialmente a los 30 días y cada 6 meses durante los dos primeros años, 
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y después anual hasta diciembre de 2024. Se excluyeron del estudio aquellos pacientes 

que no acudieron de forma reiterada a las revisiones programadas, al no disponer de datos 

clínicos ni antropométricos suficientes para su seguimiento. Esta decisión metodológica 

responde a la necesidad de contar con información completa y fiable para evaluar los 

resultados postoperatorios de forma precisa.  

 

 

3.3. TÉCNICA QUIRÚRGICA 

 

3.3.1. BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE LAPAROSCÓPICA 

Se coloca al paciente en posición de Lloyd-Davies con el cirujano situado entre las piernas 

y el ayudante a la izquierda del paciente. Se realiza el neumoperitoneo con aguja de Veres 

a nivel subcostal izquierdo. Aunque depende de las características del paciente, 

habitualmente se colocan 5 trócares: la óptica en línea media supraumbilical, dos trócares 

de trabajo para el cirujano en ambas líneas medio-claviculares por encima de la óptica, 

otro en hipocondrio izquierdo para el ayudante y un accesorio subxifoideo para el 

retractor hepático. Inicialmente se diseca el hiato y mínimamente el pilar izquierdo, y se 

abre el ligamento gastrohepático para crear un túnel retrogástrico hasta el ángulo de His 

con la técnica “de la pars flácida”. Posteriormente se coloca la BGA alrededor del 

estómago y se estabiliza mediante un punto gastro-gástrico que cubre la banda evitando 

su deslizamiento, dejando un reservorio gástrico de unos 15-30 ml. Se finaliza la 

intervención con la colocación del puerto de acceso a la BGA a nivel subcutáneo justo 

sobre la fascia en el hipocondrio izquierdo. No se realiza el cierre de los orificios de los 

trócares ni se emplea drenaje abdominal. 

 

3.3.2. GASTRECTOMÍA VERTICAL LAPAROSCÓPICA 

La posición del paciente en la mesa de quirófano y del equipo quirúrgico se realiza del 

mismo modo que para la colocación de la BGA laparoscópica, así como la realización de 

neumoperitoneo y la colocación de trócares. Se comienza la cirugía con la liberación de 

la curvadura mayor gástrica a unos 6 cm de distancia del píloro hasta el ángulo de His, 

con bisturí ultrasónico Harmonic™. Se realiza la calibración de la gastrectomía con una 

sonda tipo Faucher de 36 French. Posteriormente se realiza la sección gástrica en sentido 
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craneal con endograpadora Echelon™ de 60 mm que se sitúa adyacente a la sonda 

calibradora siguiendo la curvadura menor. Se utilizan cargas doradas (altura cerrada de 

grapa 1,8 mm) para el antro y después cargas azules (carga cerrada de grapa 1,5 mm), 

individualizando según el grosor estimado de la pared gástrica. Se refuerza la línea de 

grapas con una sutura no invaginante continua, empleando un hilo barbado V-Loc™ 3/0 

y se comprueba la hemostasia. Para finalizar, se confirma la estanqueidad con azul de 

metileno al comienzo de la serie y posteriormente con aire a través de la sonda 

nasogástrica tras sumergir el tubular. Salvo sangrado u otra complicación intraoperatoria, 

no se emplea drenaje. La pieza quirúrgica se extrae a través del trócar paramedial 

izquierdo, previa dilatación controlada del orificio. A continuación, se realiza el cierre de 

la aponeurosis mediante puntos sueltos de Polysorb™ de 2/0 de dicha incisión. 

 

3.3.3. GASTRECTOMÍA VERTICAL LAPAROSCÓPICA REVISIONAL TRAS 

RETIRADA DE BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE 

En los casos en los que se indicó GVL revisional, en la mayoría de ellos ambas 

intervenciones (retirada de la banda y realización de la GV) se efectuaron en el mismo 

acto quirúrgico. La posición del paciente y del equipo quirúrgico, así como la técnica de 

neumoperitoneo y colocación de trócares fueron similares a las descritas previamente. 

Inicialmente se procedió a la identificación y liberación de la BGA, incluyendo la 

disección de adherencias peribanda y la retirada del punto gastro-gástrico estabilizador, 

seguido de la extracción de la banda y del puerto subcutáneo. Tras la retirada completa 

del dispositivo, se valoró el estado del tejido gástrico, asegurando la ausencia de erosiones 

significativas o fibrosis severa que contraindicasen la continuación del procedimiento. 

Posteriormente se realizó la gastrectomía vertical según la técnica habitual descrita 

anteriormente. 

 

 

3.4. METODOLOGÍA DE RECOGIDA DE DATOS 

 

3.4.1. VARIABLES DEMOGRÁFICAS 

Las variables recogidas en la base de datos se muestran en el Anexo I. El peso inicial se 

definió como el peso máximo registrado durante el período de seguimiento previo a la 
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intervención quirúrgica por parte del servicio de cirugía. En los pacientes sometidos a 

GVL como técnica primaria (GVL-P) y en los pacientes sometidos a BGA, este valor se 

corresponde al mayor peso documentado antes de la cirugía. En el caso de los pacientes 

que fueron intervenidos con GVL como técnica revisional tras un BGA fallida (GVL-R), 

se consideró como peso inicial el registrado antes de esta segunda intervención quirúrgica. 

Las variables de comorbilidad se evaluaron preoperatoriamente e incluyen HTA, DM2, 

DLP, hiperuricemia, SAHOS, patología cardiovascular, RGE, diagnóstico de 

Helicobacter pylori y cirugías abdominales previas. Los diagnósticos médicos se 

definieron principalmente en base a los códigos CIE-9 y CIE-10 extraídos de los informes 

de ingreso hospitalario o médicos ambulatorios. Los registros sin códigos CIE-9 y CIE-

10 se identificaron mediante el análisis del texto escrito disponible. El hábito tabáquico y 

las pruebas de laboratorio se evaluaron según la última documentación disponible durante 

el período de referencia. Las pruebas de laboratorio incluyeron la glucemia (mg/dl), la 

concentración de HbA1c (%), proteínas totales, albúmina, colesterol total, TG, LDL, 

HDL, hemoglobina, hematocrito y leucocitos. El uso de medicamentos se evaluó a través 

de los registros de prescripciones del Servicio Cántabro de Salud o según la lectura de los 

informes disponibles.  

 

3.4.2. DATOS PERIOPERATORIOS 

MORTALIDAD 

Se considera mortalidad perioperatoria aquella que se presentó en los primeros 90 días 

tras la cirugía. Se calculó según la siguiente fórmula: 

número de fallecimientos

número de pacientes intervenidos
 x 100 

COMPLICACIONES 

Entre las complicaciones intraoperatorias recogidas se encuentran la hemorragia y la 

perforación de víscera hueca, por no haberse presentado eventos de otro tipo. Las 

complicaciones precoces, ocurridas durante los primeros 30 días posteriores a la cirugía, 

incluyen la dehiscencia de la línea de sección gástrica, el absceso intraabdominal, la 

disfagia, la dificultad de vaciamiento gástrico, la presencia de náuseas y/o vómitos, la 
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infección de herida quirúrgica, la neumonía, el derrame pleural, la trombosis venosa 

profunda, el tromboembolismo pulmonar y la sepsis. Para analizar estas complicaciones 

se ha utilizado la clasificación de Clavien-Dindo propuesta en 2004 (Tabla 6), que agrupa 

las complicaciones quirúrgicas según las consecuencias terapéuticas que implican189. Por 

su parte, las complicaciones tardías, definidas como aquellas que aparecen después de los 

30 días de la cirugía, recogidas durante el seguimiento del paciente en consultas fueron 

la estenosis, la presencia de RGE y la intolerancia oral. 

Grado Descripción 

I Cualquier desviación del curso postoperatorio normal sin necesidad de tratamiento 

farmacológico, quirúrgico, endoscópico o radiológico. Se permiten antieméticos, 

antipiréticos, analgésicos, diuréticos, electrolitos y fisioterapia. Incluye infección de 

herida drenada a pie de cama. 

II Requiere tratamiento farmacológico con medicamentos distintos de los permitidos 

para el grado I. Incluye transfusiones, antibióticos y nutrición parenteral total. 

III Requiere intervención quirúrgica, endoscópica o radiológica. 

   IIIa 

   IIIb 

Intervención sin anestesia general. 

Intervención bajo anestesia general. 

IV Complicación potencialmente mortal; requiere ingreso en UCI 

   IVa 

   IVb 

Disfunción de un solo órgano (incluyendo diálisis). 

Disfunción multiorgánica. 

V Muerte del paciente. 

Sufijo "d" Se añade a la clasificación si la complicación está presente al alta del paciente 

Tabla 6. Clasificación de Clavien-Dindo de complicaciones quirúrgicas189. 

 

3.4.3. PÉRDIDA DE PESO 

Para la evaluación de la pérdida ponderal se emplearon todos los indicadores previamente 

descritos (PSPP, PPTP, PEIMCP y PEIMCPE). En el presente estudio, el cálculo del peso 

ideal, requerido para la estimación del PSPP, se realizó mediante la fórmula de Devine, 

ampliamente utilizada en contextos clínicos por su simplicidad, aplicabilidad en adultos 

y buena correlación con estimaciones antropométricas reales. Se consideró pérdida de 

peso insuficiente aquella que correspondía a un PSPP < 50 % en los distintos períodos de 

seguimiento (3, 6 y 12 meses y posteriormente de forma anual), de acuerdo con los 

criterios de calidad en CBM publicados en 2016 por la AEC en colaboración con la 

SECO103. Adicionalmente, y siguiendo las recomendaciones internacionales más 

recientes, se incluyó un criterio adicional de pérdida de peso insuficiente definido como 

PPTP < 20%, en línea con lo propuesto por Grover et al.107 y con las últimas guías de la 

IFSO20, que avalan este umbral como indicador robusto y complementario para valorar 

los resultados tras CBM.  
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3.4.4. EVOLUCIÓN DE LAS COMORBILIDADES 

Se consideró la presencia de comorbilidades cuando los pacientes cumplían con los 

criterios diagnósticos establecidos por las respectivas sociedades científicas. Por su parte, 

consideramos remisión de las principales comorbilidades conforme a los mismos criterios 

de la AEC y la SECO103, según se detalla a continuación (Tabla 7).  

 

Comorbilidad Diagnóstico Remisión parcial Remisión 

completa 

Recurrencia / 

Persistencia 

DM2 HbA1c ≥ 6.5 %, 

glucemia basal ≥ 

126 mg/dl, o 

tratamiento 

hipoglucemiante 

HbA1c < 6.5 % y 

glucemia en 

ayunas 100–125 

mg/dl, sin 

medicación 

durante ≥1 año 

HbA1c ≤ 6.5 % y 

glucemia basal < 

100 mg/dl, sin 

medicación 

durante ≥1 año 

Uso continuado 

de fármacos o 

alteración de 

cifras tras 

remisión 

HTA TAS ≥ 130 mmHg 

y/o TAD ≥ 85 

mmHg o 

tratamiento 

antihipertensivo 

TAS 120–139 

mmHg y/o TAD 

80–89 mmHg, sin 

medicación 

TA < 120/80 

mmHg sin 

tratamiento 

Reaparición de 

criterios 

diagnósticos tras 

remisión 

DLP ≥1 de los 

siguientes: cLDL 

≥ 160 mg/dl, CT ≥ 

240 mg/dl, TG ≥ 

200 mg/dl, cHDL 

< 40 mg/dl (♂) / < 

50 mg/dl (♀), o 

tratamiento 

hipolipemiante 

Reducción parcial 

de tratamiento 

con mejoría de 

parámetros sin 

normalizar 

completamente 

cLDL < 100 

mg/dl, TG < 150 

mg/dl, CT < 200 

mg/dl, cHDL > 

60 mg/dl, sin 

tratamiento o con 

reducción del 

mismo 

Continuación de 

tratamiento o 

niveles fuera de 

rango 

SAHOS Índice de Apnea-

Hipopnea (IAH) ≥ 

5 eventos/hora 

 Retirada de CPAP 

con 

normalización 

clínica 

Continuación de 

necesidad de 

CPAP 

Tabla 7. Criterios diagnósticos y de remisión de comorbilidades asociadas a la obesidad. 

 

DIABETES MELLITUS TIPO 2 

La definición de la DM2 y su remisión se basó en los criterios establecidos por la ADA 

en 2009190. Estos criterios tienen en cuenta las cifras de HbA1c y de glucemia plasmática 

en ayunas, la necesidad de tratamiento farmacológico y el tiempo de duración. Se 

considera así remisión completa HbA1c ≤ 6,5 % y glucemia basal < 100 mg/dl en 

ausencia de tratamiento farmacológico durante al menos un año y remisión parcial HbA1c 

< 6,5 % y glucemia en ayunas entre 100 y 125 mg/dl sin tratamiento farmacológico 

durante al menos un año. En caso de continuar con tratamiento médico se consideró 

persistencia de la DM2.  
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL  

Los criterios para el diagnóstico de HTA fueron el tratamiento en ese momento con 

fármacos antihipertensivos y/o TAS ≥ 130 mmHg y/o TAD ≥ 85 mmHg. La remisión de 

la HTA se definió según los estándares de la ASMBS publicados en 2015 por Brethauer 

et al.191, siendo la remisión completa la consecución de TA <120/80 sin medicación, y la 

remisión parcial una TAS entre 120 y 140 mmHg y una TAD entre 80 y 89 mmHg sin 

medicación. Se consideró recurrencia de la HTA cuando los criterios diagnósticos de 

HTA reaparecían tras la remisión. 

 

DISLIPEMIA 

La definición de DLP se consideró según las investigaciones previas en esta área53, así 

como las directrices de la ASMBS191, debiendo presentar al menos uno de los siguientes 

factores para el diagnóstico: cLDL ≥ 160 mg/dl, colesterol total ≥ 240 mg/dl, TG ≥ 200 

mg/dl, cHDL < 40 mg/dl para hombres y < 50 mg/dl para mujeres, o uso de cualquier 

medicamento hipolipemiante. Consideramos remisión de la DLP unos niveles séricos de 

cLDL < 100 mg/dl, TG < 150 mg/dl, colesterol total < 200 mg/dl y cHDL > 60 mg/dl con 

reducción del tratamiento hipolipemiante o sin empleo de este. 

 

SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA OBSTRUCTIVA DEL SUEÑO 

El SAHOS se definió como un índice de apena hipopnea (IAH) de 5 o más eventos por 

hora58. Este índice se basa en la frecuencia de los eventos respiratorios en función del 

tiempo y se usa para predecir la severidad de la enfermedad y para indicar intervenciones 

terapéuticas. La retirada de la CPAP nocturna domiciliaria se consideró como remisión 

de la patología. 

 

ENFERMEDAD DEL HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO  

No se analizó la incidencia ni la evolución de la EHNA debido a la ausencia de datos 

específicos en la cohorte. 
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3.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se utilizaron frecuencias y porcentajes para el análisis descriptivo de las variables 

cualitativas, y medias y desviaciones estándar (DE), y mínimos y máximos para las 

variables cuantitativas. 

Se compararon los datos demográficos y clínicos preoperatorios, así como las 

complicaciones, la pérdida de peso y la evolución de las comorbilidades entre los 

pacientes sometidos a GVL-P y los GVL-R. Para la comparación de las variables 

cualitativas se empleó la prueba Chi-cuadrado o el test exacto de Fisher. Para la 

comparación de las variables cuantitativas se utilizaron la prueba t-test o el test no 

paramétrico de Wilcoxon en caso de no cumplirse los requisitos de normalidad. 

En todos los análisis se consideró un resultado estadísticamente significativo para p < 

0,05. Los análisis se realizaron mediante el programa SAS for Windows statistical 

software, versión 9.4 (SAS Institute, Inc., Carey, NC). 

 

 

3.6. ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA 

Se realizó una búsqueda bibliográfica en la base de datos PubMed desde su inicio hasta 

el 2024 utilizando los siguientes MeSH (Medical Subject Headings): obesity, sleeve 

gastrectomy, adjustable gastric banding, weight loss surgery, bariatric surgery, 

revisional surgery y postoperative complications. Además, se delimitó la búsqueda con 

el filtro del idioma, seleccionando inglés y español. Todos los estudios citados en el 

presente trabajo han sido obtenidos y revisados a texto completo.  

Posteriormente, se realizó otra búsqueda en otras bases de datos (MEDLINE y Cochrane) 

de documentos y artículos útiles que aportasen información sobre la BGA y la GVL como 

tratamiento para la obesidad mórbida. Las citas bibliográficas de los artículos 

seleccionados también fueron revisadas para la obtención de una información más amplia. 

Estas búsquedas se realizaron tanto en inglés como en español.  

Se completó el trabajo con los manuales de práctica clínica de la Asociación Española de 

Cirujanos (AEC) “Cirugía de la Obesidad Mórbida” y “Vía Clínica de Cirugía 

Bariátrica”; la monografía de la AEC “Cirugía Bariátrica de Revisión”; y los libros de 
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“Cirugía de la AEC”, “Sabiston. Tratado de cirugía. Fundamentos biológicos de la 

práctica quirúrgica moderna” y “Current Surgical Therapy”; así como la consulta de 

páginas web de distintas sociedades científicas. 

 

3.7. ASPECTOS ÉTICOS 

El estudio ha sido elaborado respetando los principios establecidos en la Declaración de 

Helsinki, adoptada en 1964 y actualizada en 2024, en el Convenio del Consejo de Europa 

relativo a los derechos humanos y la biomedicina (Oviedo, 1997), así como lo dispuesto 

en la Ley 14/2007 de Investigación Biomédica. 

Conforme a la Ley Orgánica 3/2018 de Protección de Datos Personales y garantía de los 

derechos digitales (LOPDGDD), se ha garantizado la confidencialidad de la información 

clínica. La doctoranda ha sido la única profesional con acceso directo a las historias 

clínicas de los pacientes, a partir de las cuales se extrajeron únicamente las variables 

necesarias para el estudio. Dichas variables fueron registradas en una base de datos en 

SPSS (Statistical Package for the Social Sciencies) y posteriormente seudonimizadas, 

asignando un código a cada paciente que imposibilita su identificación durante el análisis 

de los resultados. 

Los pacientes intervenidos firman un Consentimiento Informado genérico previo a su 

inclusión en la lista de espera donde autorizan la utilización de datos para la investigación, 

siempre que se pueda garantizar la confidencialidad. Al tratarse de un estudio 

retrospectivo, en línea con la experiencia acumulada en numerosos trabajos previos con 

el Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) del Hospital Universitario Basurto, no 

se consideró necesario solicitar un consentimiento específico adicional.  
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4. RESULTADOS 
 

4.1. POBLACIÓN A ESTUDIO 

Entre enero de 2009 y diciembre de 2021 se realizaron 443 procedimientos quirúrgicos 

para el tratamiento de la obesidad mórbida en 354 pacientes en el servicio de Cirugía 

General y del Aparato Digestivo del Hospital de Sierrallana (Torrelavega, Cantabria). Los 

187 pacientes sometidos a GVL, ya sea como técnica primaria o como cirugía de revisión 

tras fracaso de BGA, son el objeto inicial de este estudio. De estos, 6 pacientes no tenían 

ningún dato disponible durante el seguimiento y se consideraron perdidos y excluidos del 

estudio (3 por traslado a otra Comunidad Autónoma y otros 3 por falta de asistencia a las 

revisiones), quedando por tanto 181 pacientes válidos, 113 con una GVL como técnica 

primaria (GVL-P) y 68 con una GVL tras retirada de BGA (GVL-R). Adicionalmente, se 

describió un tercer grupo de pacientes sometidos a colocación de BGA, con fines 

comparativos y de contextualización histórica. En total, se colocó una BGA a 221 

pacientes, mientras que otros 35 fueron intervenidos con técnicas de CBM diferentes a 

las previamente mencionadas. 

En la serie se observaron 6 muertes, ninguna de las cuales ocurrió dentro del primer año 

de la cirugía y ninguna estuvo asociada con complicaciones quirúrgicas. 2 de ellas en el 

grupo de GVL-P por síndrome mielodisplásico, y 4 en el grupo de BGA, de las cuales 1 

fue por adenocarcinoma de colon derecho, 1 por carcinoma neuroendocrino pancreático 

irresecable, 1 por distrofia miotónica de Steinert y la última por insuficiencia respiratoria 

severa. Los pacientes que fallecieron fueron excluidos del análisis con respecto al 

resultado de pérdida de peso y mejora de las comorbilidades en el momento de la muerte.  

 

 

4.2. BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE 

 

4.2.1. DATOS DEMOGRÁFICOS Y CLÍNICOS PREOPERATORIOS  

Se estudiaron 221 pacientes a los que se les colocó una BGA como procedimiento de 

CBM con un seguimiento medio de 78,99 meses (rango = 18 - 168), siendo 170 mujeres 

(76,92 %), con una media de edad de 45,65 ± 12,34 años. Sólo 27 pacientes (12,2 %) 
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tenían un IMC ≥ 50 kg/m2. El peso y el IMC prequirúrgico medios fueron 119,48 ± 17,37 

kg y 43,9 ± 4,96 kg/m2 respectivamente (Tabla 8).  

 

 

 

 

 

 

 

*Medidas expresadas en media ± desviación estándar. 

Tabla 8. Distribución de los pacientes con BGA según las variables demográficas. 

 

Preoperatoriamente, 48,87 % tenían HTA, 14,03 % DM2, 52,94 % DLP, 26,24 % SAHOS 

y 15,38 % RGE (Tabla 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  BGA (n = 221) 

n (%) 

Sexo ♂ 

♀ 

51 (23,08) 

170 (76,92) 

Edad, años*  45,65 ± 12,34 

Medidas antropométricas* Peso, Kg 

Altura, m 

IMC, kg/m2 

119,48 ± 17,37 

1,65 ± 0,09 

43,9 ± 4,96 

Grado de obesidad Grado I 

Grado II 

Grado III 

Grado IV 

2 (0,9) 

43 (19,5) 

149 (67,4) 

27 (12,2) 
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Tabla 9. Distribución de los pacientes con BGA según las comorbilidades. 

 

Los datos intraoperatorios de los pacientes a los que se les colocó una BGA se recogen 

en la Tabla 10. Todas las BGA se colocaron por vía laparoscópica y en ningún caso se 

necesitó convertir a cirugía abierta. En 29 pacientes (13,12 %) se realizó además otra 

intervención adicional, que incluyen colecistectomía en pacientes con colelitiasis en las 

pruebas de imagen realizadas en el estudio preoperatorio y cierre de pilares 

diafragmáticos en caso de presentar hernia de hiato. El tiempo quirúrgico medio fue de 

59,35 ± 19,02 minutos. Se produjeron complicaciones intraoperatorias en 2 pacientes, 

correspondiendo a una perforación esofágica y a una hemorragia de difícil control de los 

vasos gástricos cortos.   

 

 

  BGA (n = 221) 

n (%) 

ASA ASA I 

ASA II 

ASA III 

ASA IV 

1 (0,45) 

135 (61,36) 

83 (37,73) 

1 (0,45) 

Comorbilidades Si 

No 

153 (69,23) 

68 (30,77) 

HTA Si 

No  

108 (48,87) 

113 (51,13) 

DM2 Si 

No 

31 (14,03) 

190 (85,97) 

DLP Si 

No 

117 (52,94) 

104 (47,06) 

Hiperuricemia Si 

No 

11 (4,98) 

210 (95,02) 

SAHOS Si 

No 

58 (26,24) 

163 (73,76) 

Enfermedad cardiovascular Si 

No 

28 (12,67) 

193 (87,33) 

Fumador Si 

No 

46 (20,81) 

175 (79,19) 

RGE Si 

No 

34 (15,38) 

187 (84,62) 

Helicobacter pylori Si 

No 

46 (20,91) 

174 (79,09) 

Cirugía abdominal previa Si 

No 

75 (33,94) 

146 (66,06) 
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*Medidas expresadas en media ± desviación estándar. 

Tabla 10. Datos intraoperatorios de los pacientes intervenidos de BGA.  

 

4.2.2. COMPLICACIONES 

La estancia hospitalaria media fue de 1,36 ± 2,04 días, tal como se muestra en la Tabla 

11. Se registró una tasa global de complicaciones precoces (primeros 30 días) del 6,3 %, 

correspondientes a 14 pacientes. La mayoría de las complicaciones fueron leves, siendo 

de grado I según la clasificación de Clavien-Dindo en el 4,55 % de la serie. Se observó 

una única complicación grado IIIa (0,45 %) y tres complicaciones grado IIIb (1,36 %), 

que requirieron reintervención quirúrgica bajo anestesia general. Un paciente fue 

reintervenido el décimo día del postoperatorio por peritonitis secundaria a perforación 

esofágica, realizándose retirada de la BGA, sutura primaria de la perforación y 

funduplicatura tipo Nissen. Se realizaron otras dos reintervenciones tempranas, una por 

afagia y otra por peritonitis secundaria a perforación intestinal. Las náuseas y/o vómitos 

fueron la complicación temprana más habitual (4,1 %), seguidas de la disfagia (1,4 %) y 

la infección de herida quirúrgica (1,4 %). No hubo ningún caso de neumonía, trombosis 

venosa profunda, tromboembolismo pulmonar ni de mortalidad. 

 

 

 

 

  BGA (n = 221) 

  n (%) 

Cirugía combinada Si 

No 

29 (13,12) 

192 (86,88) 

Tiempo quirúrgico*  59,35 ± 19,02 

Complicaciones intraoperatorias Si 

No 

2 (0,9) 

219 (99,1) 

Perforación esofágica Si 

No 

1 (0,45) 

220 (99,55) 

Hemorragia Si 

No 

1 (0,45) 

220 (99,55) 
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Tabla 11. Complicaciones en los 30 primeros días del postoperatorio tras BGA. 

 

La tasa de retirada de la BGA a los 10 años fue del 51,15 % (n = 111), 45 (40,5 %) debido 

a complicaciones, 63 (56,8 %) por pérdida de peso insuficiente y 3 (2,7 %) por deseo del 

paciente. Las complicaciones que motivaron la retirada de la BGA se muestran en la Tabla 

12 e incluyen el deslizamiento en 7 pacientes (6,3 %), disfagia en 14 (12,6 %), vómitos 

en 20 (18 %), dilatación esofágica en 2 (1,8 %), infección del reservorio en 1 (0,9 %) e 

inclusión de la BGA en 1 (0,9 %). A 68 de estos 111 pacientes, además de la retirada de 

  BGA (n = 221) 

n (%) 

Estancia hospitalaria*  1,36 ± 2,04 

Reintervención quirúrgica Si 

No 

3 (1,36) 

217 (98,64) 

Complicaciones precoces Si 

No 

14 (6,3) 

207 (93,7) 

Clasificación Clavien-Dindo I 

II 

IIIa 

IIIb 

IVa 

IVb 

V 

10 (4,55) 

0 (0) 

1 (0,45) 

3 (1,36) 

0 (0) 

0 (0) 

0 (0) 

Tratamiento médico Si 

No 

10 (4,5) 

211 (95,5) 

Tratamiento quirúrgico Si 

No 

3 (1,36) 

218 (98,64) 

Tratamiento intensivo Si 

No 

1 (0,5) 

220 (99,5) 

Complicaciones precoces específicas   

Perforación Si 

No 

2 (0,9) 

219 (99,1) 

Absceso intraabdominal Si 

No 

1 (0,5) 

220 (99,5) 

Disfagia Si 

No 

3 (1,4) 

218 (98,6) 

Afagia Si 

No 

1 (0,5) 

220 (99,5) 

Náuseas y/o vómitos Si 

No 

9 (4,1) 

212 (95,9) 

Infección de herida quirúrgica Si 

No 

3 (1,4) 

218 (98,6) 

Complicaciones precoces generales 

Derrame pleural Si 

No 

1 (0,5) 

220 (99,5) 

Sepsis Si 

No 

2 (0,9) 

219 (99,1) 
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BGA se les realizó una GVL. El tiempo medio entre la colocación de la BGA y la 

realización de la GVL con retirada de banda fue de 58,61 meses (rango = 17 – 156). La 

mayoría de las conversiones se realizaron en un solo tiempo quirúrgico, aunque en 5 casos 

se optó por un abordaje en dos tiempos. A otros 18 pacientes de los 111 se les realizó un 

bypass gástrico, a 1 un SADIS, a 2 una derivación gastroileal y a 22 solamente se les 

retiró la BGA, sin la adición de ningún tipo de CBM.  

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 12. Distribución de los pacientes con BGA según el motivo de retirada de esta. 

 

4.2.3. PÉRDIDA DE PESO 

El IMC y los distintos indicadores de calidad de pérdida ponderal durante el seguimiento 

se describen en la Tabla 13. La disponibilidad de los datos fue elevada en el primer año 

(91,4 % de los pacientes) y posteriormente descendió hasta el 49,26 % a los 5 años y al 

28,68 % a los 10 años. Por ello, en el texto se destacan los resultados obtenidos a 1, 2 y 5 

años de seguimiento, manteniéndose en las tablas los datos completos para consulta.  

 

 

 

 

 

 

Motivo de retirada de BGA BGA (n = 221) 

n (%) 

Deslizamiento 7 (6,3) 

Disfagia 

Vómitos 

Dilatación esofágica 

Infección del reservorio 

Pérdida insuficiente de peso 

Inclusión BGA 

Deseo del paciente  

14 (12,6) 

20 (18) 

2 (1,8) 

1 (0,9) 

63 (56,8) 

1 (0,9) 

3 (2,7) 

TOTAL 111 (51,15) 
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Tabla 13. Pérdida ponderal de los pacientes con BGA durante 10 años de seguimiento. 

 

 

Tiempo de 

seguimiento 

meses 

 BGA 

media ± DE 
Tiempo de 

seguimiento 

meses 

 BGA 

media ± DE 

0  n (%) 221/221 (100) 48 n (%) 136/210 (64,76) 

 IMC 43,9 ± 4,96  IMC 38,29 ± 5,45 

    PSPP 23,99 ± 18,56 

    PEIMCP 29,17 ± 22,95 

    PEIMCPE 35,3 ± 27,32 

    PPTP 12,21 ± 9,37 

3 n (%) 212/221 (95,92) 60 n (%) 100/203 (49,26) 

 IMC 38,54 ± 4,92 IMC 38,33 ± 5,8 

 PSPP 24,14 ± 14,4  PSPP 22,33 ± 19,01 

 PEIMCP 28,99 ± 16,1  PEIMCP 27,15 ± 23,04 

 PEIMCPE 35,17 ± 19,63  PEIMCPE 32,57 ± 27,71 

 PPTP 12,25 ± 6,98  PPTP 11,1 ± 9,53 

6 n (%) 205/221 (92,76) 72 n (%) 91/202 (45,05) 

 IMC 37,36 ± 4,6 IMC 38,86 ± 6,65 

 PSPP 29,59 ± 12,44  PSPP 21,99 ± 21,41 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

35,71 ± 15,16 

43,2 ± 17,88 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

26,87 ± 26,23 

32,09 ± 31,09 

 PPTP 15 ± 6,32  PPTP 10,92 ± 10,62 

12  n (%) 202/221 (91,4) 84 n (%) 79/196 (40,31) 

 IMC 37,04 ± 5 IMC 38,15 ± 5,82 

 PSPP 30,9 ± 16,46  PSPP 24,05 ± 19,91 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

37,23 ± 20,36 

45,17 ± 23,94 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

29,17 ± 24,73 

34,9 ± 28,83 

 PPTP 15,72 ± 8,15  PPTP 11,92 ± 9,62 

18 n (%) 184/220 (83,63) 96 n (%) 63/169 (37,28) 

 IMC 37,41 ± 5,04 IMC 37,69 ± 5,79 

 PSPP 28,42 ± 17,23  PSPP 25,31 ± 21,1 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

34,26 ± 21,09 

41,74 ± 25,32 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

30,78 ± 25,35 

37,05 ± 30,52 

 PPTP 14,6 ± 8,87  PPTP 12,65 ± 10,47 

24 n (%) 174/219 (79,45) 108 n (%) 50/136 (36,76) 

 IMC 37,44 ± 5,12 IMC 38,54 ± 6,88 

 PSPP 28,32 ± 17,98  PSPP 23,56 ± 25 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

34,16 ± 22,32 

41,59 ± 26,41  

 PEIMCP 

PEIMCPE 

28,65 ± 30,24 

34,49 ± 36,03 

 PPTP 14,52 ± 9,03  PPTP 11,75 ± 12,06 

36 n (%) 158/218 (72,47) 120 n (%) 39/136 (28,68) 

 IMC 38,17 ± 5,36 IMC 38,09 ± 6 

 PSPP 24,94 ± 19  PSPP 24,06 ± 21,4 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

30,11± 23,9 

36,72 ± 28,06  

 PEIMCP 

PEIMCPE 

29,18 ± 25,69 

35,11 ± 30,64 

 PPTP 12,84 ± 9,6  PPTP 11,94 ± 10,31 
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La evolución del IMC durante el seguimiento a lo largo de 10 años de los pacientes con 

BGA se representa en la Figura 12. El IMC medio descendió desde 43,9 ± 4,96 kg/m2 al 

inicio hasta 37,04 ± 5 kg/m2 al año de la cirugía. A los 2 años, el IMC se mantuvo estable 

(37,44 ± 5,12 kg/m2) y a los 5 años aumentó a 38,33 ± 5,8 kg/m2. 

 

 

Figura 12. Representación gráfica de la evolución del IMC en pacientes con BGA durante 10 años de seguimiento. 

 

En relación con los demás parámetros clínicos, se observaron descensos progresivos en 

los valores del PSPP y PPTP. Las medias obtenidas para estos indicadores en el primer 

año de seguimiento fueron de 30,9 ± 16,46 y 15,72 ± 8,15, respectivamente. A los 2 años, 

el PSPP fue de 28,32 ± 17,98 y el PPTP de 14,52 ± 9,03. Después de 5 años, estos mismos 

parámetros empeoran, con valores de 22,33 ± 19,01 y 11,10 ± 9,53, respectivamente. Por 

su parte, los indicadores PEIMCP y PEIMCPE también disminuyeron con el tiempo. Se 

observaron valores medios de 37,23 ± 20,36 y 45,17 ± 23,94 al primer año y de 34,16 ± 

22,32 y 41,59 ± 26,41 a los 2. A los 5 años, dichos valores descendieron a 27,15 ± 23,04 

y 32,57 ± 27,71, respectivamente (Figura 13). 
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Figura 13. Representación gráfica de la pérdida ponderal de los pacientes con BGA durante 10 años de seguimiento. 

 

El porcentaje de pacientes con pérdida ponderal insuficiente (PSPP < 50 %) tras la 

colocación de la BGA fue elevado desde los primeros meses y se mantuvo alto a lo largo 

del seguimiento. A los 3 meses, el 98,58 % de los pacientes presentaba un PSPP < 50 %, 

porcentaje que descendió levemente al 87,62 % al año, pero volvió a incrementarse 

progresivamente con el tiempo y se mantuvo por encima del 88 % durante todo el 

seguimiento (Figura 14). 

 

Figura 14. Porcentaje de pacientes con una pérdida de peso insuficiente (PSPP < 50%) en pacientes con BGA. 
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Del mismo modo, si se considera un PPTP < 20 % como indicador de pérdida ponderal 

insuficiente, se observa también una proporción elevada de pacientes con resultados 

subóptimos tras la colocación de la BGA (Figura 15). A los 12 meses, el 72,77 % de los 

pacientes presentaba un PPTP < 20 %. Con el tiempo, se evidenció un incremento 

progresivo en la proporción de pacientes con una pérdida de peso insuficiente, alcanzando 

el 77,59 % a los 2 años y el 81 % los 5 años. 

 

 

Figura 15. Porcentaje de pacientes con una pérdida de peso insuficiente (PPTP < 20%) en pacientes con BGA. 

 

4.2.4 EVOLUCIÓN DE LAS COMORBILIDADES  

En los Anexos II y III se presentan en forma de tabla los datos sobre la evolución de las 

principales comorbilidades asociadas a la obesidad (HTA, DM2, DLP y SAHOS). La 

variable de empeoramiento incluye tanto a pacientes que experimentaron una 

exacerbación de sus comorbilidades preexistentes durante el seguimiento como a aquellos 

que desarrollaron dichas comorbilidades de novo tras la cirugía.  La tasa de remisión de 

la HTA a los 12 meses, 2 y 5 años fue del 13,94 %, 14,29 % y 15,38 %, respectivamente 

(Figura 16).  
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Figura 16. Evolución de la HTA en los pacientes con BGA durante 10 años de seguimiento. 

 

De 31 pacientes diabéticos al inicio del estudio, 2 (6,67 %) tuvieron una remisión parcial 

a los 12 meses y 1 (4 %) a los 2 años, no habiendo casos de remisión parcial ni completa 

a los 5 años de seguimiento (Figura 17). 

 

 

Figura 17. Evolución de la DM2 en los pacientes con BGA durante 10 años de seguimiento. 
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De los 221 pacientes, 58 (26,24 %) tenían SAHOS y necesitaban un dispositivo de CPAP 

antes de la BGA, y el 82,61 %, 82,93 % y 81,48 % seguían necesitando CPAP 12 meses, 

2 y 5 años después de la cirugía, respectivamente (Figura 18). 

 

 

Figura 18. Evolución del SAHOS en los pacientes con BGA durante 10 años de seguimiento. 

 

Por su parte, la remisión de la DLP fue baja durante todo el seguimiento, con valores del 

2,35 % a los 12 meses, del 3,49 % a los 2 años y del 3,33 % a los 5 años de seguimiento. 

Tal y como se muestra en la Figura 19, la persistencia de la DLP fue la situación más 

frecuente en todos los puntos temporales, superando el 85 % a medio y largo plazo. 
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Figura 19. Evolución de la DLP en los pacientes con BGA durante 10 años de seguimiento. 

 

4.3. GASTRECTOMÍA VERTICAL LAPAROSCÓPICA 

 

4.3.1. DATOS DEMOGRÁFICOS Y CLÍNICOS PREOPERATORIOS 

Las características de los pacientes de los dos grupos de GVL, como técnica primaria 

(GVL-P) y como técnica de revisión tras BGA (GVL-R) se presentan en la Tabla 14. En 

cada grupo había mayor número de mujeres que de hombres sin que la diferencia entre 

los dos grupos resulte significativa. Los pacientes del grupo de GVL-R tenían más edad 

respecto a los de GVL-P, con una media de 47,19 ± 10,13 años y 43,11 ± 10,64 años (p 

= 0,0127) y tenían un menor IMC 42,83 ± 5,79 kg/m2 y 46,26 ± 5,84 kg/m2 (p <0,0001), 

respectivamente. 29 pacientes (16 %) tenían un IMC ≥ 50, de los cuales 23 correspondían 

al grupo de GVL-P (20,4 % del grupo) y 6 al de GVL-R (8,80 % del grupo). 
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*Medidas expresadas en media ± desviación estándar. 

Tabla 14. Distribución de los pacientes según las variables demográficas en cada uno de los grupos de GVL. 

 

De 113 pacientes del grupo de GVL-P, 77 (68,14 %) presentaban algún tipo de 

comorbilidad: el 39,82 % tenían HTA, el 15,04 % DM2, el 38,05 % DLP y el 26,55 % 

SAHOS. Entre los 68 pacientes del grupo de GVL-R, 41,18 % tenían HTA, 13,24 % 

DM2, 54,41 % DLP y 25 % SAHOS; solo la diferencia en las tasas de dislipemia alcanza 

la significación (Tabla 15). No hubo diferencias significativas entre los grupos en cuanto 

a la presencia de enfermedad cardiovascular, RGE, tabaquismo o infección por 

Helicobacter pylori. El riesgo anestésico fue significativamente mayor en los pacientes 

sometidos a una GVL-P frente a los sometidos a una GVL-R (ASA III del 46,90 % frente 

al 30,88 %, respectivamente, p = 0,0275). La cirugía abdominal previa fue lógicamente 

más elevada en el grupo de GVL-R, dado que todos estos pacientes habían sido operados 

para la colocación de la BGA. 

 

La información de seguimiento estuvo disponible para un 67,7 % del total de pacientes 

intervenidos mediante GVL, con un tiempo medio de seguimiento de 46,26 ± 15,28 

meses. Al analizar por grupos, se observó una tasa de seguimiento del 69,23 % en el grupo 

GVL-P y del 65,4 % en el grupo GVL-R, lo que indica una proporción de seguimiento 

similar entre ambos grupos. Durante el período de seguimiento de 5 años, se perdieron 

un total de 39 pacientes, distribuidos en 24 del grupo de GVL-P y 15 del GVL-R. 

 

 

  GVL-P GVL-R p 
  (n = 113) 

n (%) 

(n = 68) 

n (%) 

 

Sexo ♂ 

♀ 

25 (22,12) 

88 (77,88) 

12 (17,65) 

56 (82,35) 

0,4695 

Edad, años*  43,11 ± 10,64 47,19 ± 10,13 0,0127 

Medidas antropométricas* Peso, Kg 

Altura, m 

IMC, kg/m2 

127,48 ± 19,6 

1,66 ± 0,08 

46,26 ± 5,84 

115,58 ± 19,17 

1,64 ± 0,08 

42,83 ± 5,79 

<0,0001 

0,135 

<0,0001 

Grado de obesidad Grado I 

Grado II 

Grado III 

Grado IV 

0 (0) 

14 (12,4) 

76 (67,3) 

23 (20,4) 

3 (4,4) 

21 (30,9) 

38 (55,9) 

6 (8,8) 

0,0003 
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Tabla 15. Distribución de los pacientes según las comorbilidades en cada uno de los grupos de GVL. 

 

4.3.2. COMPLICACIONES 

Todas las cirugías se realizaron por vía laparoscópica y en ningún caso fue necesaria la 

conversión a cirugía abierta. Sólo 5 (2,8 %) de las cirugías de revisión se realizaron en 2 

tiempos. El tiempo quirúrgico medio fue significativamente menor en la GVL-P que en 

el grupo revisional (85,78 y 96,33 minutos, p = 0,0028). La estancia hospitalaria media 

fue de 2,62 ± 0,71 y 3,68 ± 5,53 en la GVL-P y en la GVL-R, respectivamente (p = 

0,6329). Como se muestra en la Tabla 16, la GVL-P presentó menor tasa de 

complicaciones intraoperatorias que la GVL-R, pero sin encontrarse diferencias 

estadísticamente significativas. No hubo casos de perforación intestinal ni esofágica en 

ninguno de los dos grupos, siendo la hemorragia de los vasos gástricos o esplénica de 

difícil control la única complicación intraoperatoria registrada (0,88 % en GVL-P y 5,88 

% en GVL-R, p = 0,0669).  

  GVL-P GVL-R p 

  (n = 113) 

n (%) 

(n = 68) 

n (%) 
ASA ASA I 

ASA II 

ASA III 

3 (2,65) 

57 (50,44) 

53 (46,9) 

0 (0) 

47 (69,12) 

21 (30,88) 

0,0275 

Comorbilidades Si 

No 

77 (68,14) 

36 (31,86) 

47 (69,12) 

21 (30,88) 

0,8911 

HTA Si 

No  

45 (39,82) 

68 (60,18) 

28 (41,18) 

40 (58,82) 

0,8573 

DM2 Si 

No 

17 (15,04) 

96 (84,96) 

9 (13,24) 

59 (86,76) 

0,7368 

DLP Si 

No 

43(38,05) 

70 (61,95) 

37 (54,41) 

31 (45,59) 

0,0319 

Hiperuricemia Si 

No 

4 (3,54) 

109 (96,46) 

2 (2,94) 

66 (97,06) 

1 

SAHOS Si 

No 

30 (26,55) 

83 (73,45) 

17 (25) 

51 (75) 

0,818 

Enfermedad cardiovascular Si 

No 

9 (7,96) 

104 (92,04) 

6 (8,82) 

62 (91,18) 

0,8391 

Fumador Si 

No 

27 (23,89) 

86 (76,11) 

17 (25) 

51 (75) 

0,8666 

RGE Si 

No 

7 (6,19) 

106 (93,81) 

1 (1,47) 

67 (98,53) 

0,2616 

Helicobacter pylori Si 

No 

1 (0,88) 

112 (99,12) 

1 (1,47) 

67 (98,53) 

1 

Cirugía abdominal previa Si 

No 

37 (32,74) 

76 (67,26) 

68 (100) 

0 (0) 

<0,0001 
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*Medidas expresadas en media ± desviación estándar. 

Tabla 16. Datos intraoperatorios de los pacientes intervenidos de GVL- P y GVL-R. 

En cuanto a la tasa de complicaciones a los 30 días de la cirugía, también ésta fue menor 

en la GVL-P que en el grupo revisional, aunque sin alcanzar la significación (17,7 % 

frente al 20,59 %, respectivamente, p = 0,6298). La mayoría se produjeron durante la 

estancia hospitalaria y fueron náuseas y/o vómitos los más frecuentes en ambos grupos. 

Hubo 2 casos de dehiscencia de la línea de sección gástrica en el grupo de la cirugía 

revisional, con desarrollo de sepsis y necesidad de reintervención (Tabla 17). No se 

presentó mortalidad postoperatoria en ninguno de los dos grupos. No hubo casos de 

neumonía, trombosis venosa profunda ni derrame pleural en ninguno de los dos grupos. 

Solamente 2 pacientes del grupo primario y otros 2 del de revisión tuvieron otra 

intervención adicional junto con la GV, que incluyen colecistectomía y herniorrafia 

umbilical.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  GVL-P GVL-R p 

  (n = 113) 

n (%) 

(n = 68) 

n (%) 

 

Tiempo quirúrgico*  85,78 ± 26,14 96,33 ± 23,42  0,0028 

Complicaciones intraoperatorias Si 

No 

1 (0,88) 

112 (99,12) 

4 (5,88) 

64 (94,12) 

0,0669 

Hemorragia Si 

No 

1 (0,88) 

112 (99,12) 

4 (5,88) 

64 (94,12) 

0,0669 
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*Medidas expresadas en media ± desviación estándar. 

Tabla 17. Datos y complicaciones postquirúrgicas precoces de los pacientes intervenidos de GVL- P y GVL-R. 

 

En relación con la aparición de RGE tras la intervención, al inicio del seguimiento, se 

observaron tasas generalmente más altas en el grupo de GVL-R en comparación con el 

grupo GVL-P (Tabla 18). Las diferencias entre ambos grupos no alcanzaron significación 

estadística en la mayoría de los puntos temporales, excepto a los 12 meses, momento en 

el que el 18,18 % de los pacientes del grupo GVL-R presentaban RGE frente al 7,08 % 

del grupo GVL-P (p = 0,0229). A los 4 y 5 años de seguimiento, sin embargo, se observó 

  GVL-P GVL-R p 

  (n = 113) 

n (%) 

(n = 68) 

n (%) 

Estancia hospitalaria*  2,62 ± 0,71 3,68 ± 5,53 0,6329 

Reintervención quirúrgica Si 

No 

0 (0) 

113 (100) 

2 (2,94) 

66 (97,06) 

0,1398 

Complicaciones precoces Si 

No 

20 (17,7) 

93 (82,3) 

14 (20,59) 

54 (79,41) 

0,6298 

Clasificación Clavien-Dindo I 

II 

IIIa 

IIIb 

IVa 

IVb 

V 

18 (15,93) 

1 (0,88) 

0 (0) 

1 (0,88) 

0 (0) 

0 (0) 

0 (0) 

11 (16,18) 

1 (1,47) 

0 (0) 

1 (1,47) 

1 (1,47) 

0 (0) 

0 (0) 

0,6020 

Tratamiento médico Si 

No 

18 (15,93) 

95 (84,07)  

13 (19,12) 

55 (80,88) 

0,5813 

Tratamiento quirúrgico Si 

No 

1 (0,88) 

112 (99,12) 

2 (2,94) 

66 (97,06) 

0,5573 

Tratamiento intensivo Si 

No 

0 

113 (100) 

1 (1,47) 

67 (98,53) 

0,3757 

Complicaciones precoces específicas 

Dehiscencia Si 

No 

0 

113 (100) 

2 (2,94) 

66 (97,06) 

0,1398 

Absceso intraabdominal Si 

No 

0 

113 (100) 

1 (1,47) 

67 (98,53) 

0,3757 

 

Disfagia Si 

No 

1 (0,88) 

112 (99,12) 

0 

68 (100) 

1 

Náuseas y/o vómitos Si 

No 

18 (15,93) 

95 (84,07) 

12 (17,65) 

56 (82,35) 

0,7634 

Infección de herida quirúrgica Si 

No 

0 

113 (100) 

1 (1,47) 

67 (98,53) 

0,3757 

Complicaciones precoces generales  

TEP Si 

No 

1 (0,88) 

112 (99,12) 

0 

68 (100) 

1 

Sepsis Si 

No 

0 

113 (100) 

2 (2,94) 

66 (97,06) 

0,1398 
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una mayor prevalencia de RGE en el grupo de GVL-P en comparación con el grupo de 

GVL-R, aunque sin diferencias estadísticamente significativas. En cuanto al resto de 

complicaciones tardías relacionadas con la cirugía, no se registraron casos de estenosis 

en ninguno de los dos grupos. Por lo que respecta a la disfagia, se detectaron 4 casos (2,65 

%) en el grupo de GVL-P y 1 caso (1,49 %) en el grupo GVL-R a los 3 meses del 

postoperatorio. A 1 de los pacientes del grupo de GVL-P finalmente se le realizó una 

conversión a bypass gástrico y el resto de los casos tuvieron una resolución completa de 

la sintomatología a los 24 meses de seguimiento.  

 

Tiempo  

meses 

RGE 

 

  GVL-P 

n (%) 

GVL-R 

n (%) 

p 

3 Si 

No 

11 (9,73) 

102 (90,27) 

11 (16,42) 

56 (83,58) 

0,1857 

6 Si 

No 

10 (8,85) 

103 (91,15) 

12 (18,18) 

54 (81,82) 

0,0666 

12 Si 

No 

8 (7,08) 

105 (92,92) 

12 (18,18) 

54 (81,82) 

0,0229 

18 Si 

No 

7 (7,29) 

89 (92,71) 

9 (16,36) 

46 (83,64) 

0,0813 

24 Si 

No 

9 (8,91) 

92 (91,09) 

11 (18,33) 

49 (81,67) 

0,0797 

36 Si 

No 

10 (12,99) 

67 (87,01) 

9 (19,15) 

38 (80,85) 

0,3554 

48 Si 

No 

7 (11,48) 

54 (88,52) 

4 (10,26) 

35 (89,74) 

0,8493 

60 Si 

No 

5 (9,26) 

49 (90,74) 

2 (7,14) 

26 (92,86) 

0,745 

Tabla 18. Tasa de RGE en los grupos de GVL- P y GVL-R. 

 

Después de la GVL-R, 5 pacientes (7,3 %) se sometieron a una segunda CBM de revisión: 

a 3 pacientes se les realizó un bypass gástrico y a 2 un SADIS. Las causas de revisión 

fueron RGE severo (n = 2) y respuesta subóptima en términos de pérdida de peso (n = 3). 

En el grupo de GVL-P, la tasa de conversión a otra CBM fue del 2,7 % (n = 3): en 2 se 

realizó un bypass gástrico y en 1 un SADIS. En este grupo, la indicación principal en 

todas ellas para esta segunda intervención fue la respuesta subóptima en términos de 

pérdida de peso. 
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4.3.3. PÉRDIDA DE PESO  

Analizamos la pérdida de peso en el seguimiento de ambos grupos empleando como 

indicadores el PSPP, PPTP, PEIMCP y PEIMCPE (Tabla 19). La evolución del IMC se 

muestra en la Figura 20 y del resto de indicadores en las Figuras 21-24.  

 

 

Figura 20. Evolución del IMC durante el tiempo de seguimiento en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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Tabla 19. Resultados en términos de pérdida de peso tras GVL-P y GVL-R. 

Tiempo de seguimiento  GVL-P 

media ± DE 

GVL-R 

media ± DE 

P 

0 meses n (%) 113/113 (100) 68/68 (100) - 

IMC 46,26 ± 5,84 42,83 ± 5,79 <0,0001 

3 meses n (%) 113/113 (100) 67/68 (98.52) - 

 IMC 36,78 ± 5,37 35,8 ± 5,2 0,1813 

 PSPP 38,77 ± 12,34 33 ± 11,36 0,002 

 PEIMCP 45,88 ± 14,68 40,93 ± 14,33 0,0223 

 PEIMCPE 56,6 ± 17,65 48,46 ± 16,16 0,0019 

 PPTP 20,42 ± 6,4 16,17 ± 5,22 <0,0001 

6 meses n (%) 113/113 (100) 66/68 (97,05) - 

 IMC 32,62 ± 5,06 33,13 ± 4,97 0,4694 

 PSPP 55,93 ± 14,78 45,15 ± 15,4 <0,0001 

 PEIMCP 66,18 ± 17,83 56,09 ± 19,74 0,0005 

 PEIMCPE 81,56 ± 20,7 66,36 ± 22 <0,0001 

 PPTP 29,39 ± 7,27 22,15 ± 7,15 <0,0001 

12 meses n (%) 113/113 (100) 66/68 (97,05) - 

 IMC 30,69 ± 5,53 32,29 ± 5,69 0,0644 

 PSPP 63,79 ± 18,56 48,88 ± 21,35 <0,0001 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

75,53 ± 22,5 

93,09 ± 26,38 

60,7 ± 27,78 

71,9 ± 31,16 

0,0004 

<0,0001 

 PPTP 33,55 ± 9,3 24,06 ± 10,17 <0,0001 

18 meses n (%) 96/113 (84,95) 55/68 (80,88) - 

 IMC 31,18 ± 5,89 33,16 ± 6,52 0,0799 

 PSPP 61,98 ± 19,35 45,6 ± 24,6 0,0001 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

73,6 ± 23,86 

90,68 ± 27,94 

56,58 ± 32,45 

67,01 ± 36,22 

0,0009 

0,0001 

 PPTP 32,68 ± 9,73 22,49 ± 11,74 <0,0001 

24 meses n (%) 101/111 (90,99) 60/68 (88,23) - 

 IMC 31,36 ± 6,15 33,68 ± 6,57 0,0328 

 PSPP 61,33 ± 20,47 43,33 ± 25,54 <0,0001 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

72,74 ± 25,09 

89,7 ± 29,7 

53,68 ± 33,36 

63,71 ± 37,45 

0,0005 

<0,0001 

 PPTP 32,38 ± 10,45 21,45 ± 12,11 <0,0001 

36 meses n (%) 77/110 (70) 47/67 (70,15) - 

 IMC 32,32 ± 6,97 33,79 ± 6,43 0,1577 

 PSPP 56,05 ± 26,68 39,39 ± 26,04 0,0008 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

66,85 ± 31,67 

82,29 ± 38,02 

49,91 ±34,62 

58,64 ± 38,74 

0,0047 

0,001 

 PPTP 29,53 ± 13,35 19,39 ± 12,55 <0,0001 

48 meses n (%) 60/97 (61,85) 39/55 (70,9) - 

 IMC 33,32 ± 7,33 35,45 ± 5,9 0,0856 

 PSPP 53,01 ± 25,59 31,03 ± 26,7 0,0007 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

62,78 ± 29,9 

77,65 ± 36,53 

38,11 ± 34,26 

45,76 ± 39,65 

0,0015 

0,0006 

 PPTP 28,09 ± 13,18 15,47 ± 12,83 <0,0001 

60 meses n (%) 54/78 (69,23) 28/43 (65,11) - 

 IMC 36,17 ± 7,76 38,01 ± 6,72 0,2056 

 PSPP 42,98 ± 23,99 24,05 ± 30,61 0,0069 

 PEIMCP 

PEIMCPE 

51,39 ± 28,94 

63,49 ± 35,09 

28,97 ± 39,87 

35,57 ± 45,06 

0,0091 

0,0062 

 PPTP 22,98 ± 12,46 12,59 ± 14,25 0,0021 
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Ambos grupos alcanzaron sus pesos mínimos un año después de la GVL. El IMC inicial 

medio de 46,26 kg/m2 en el grupo GVL-P y de 42,83 kg/m2 en el grupo GVL-R se redujo 

a un IMC mínimo de 30,69 ± 5,53 kg/m2 y 32,29 ± 5,69 kg/m2 a los 12 meses de 

seguimiento con un PPTP máximo correspondiente de 33,55 ± 9,3 % y 24,06 ± 10,17 % 

en pacientes con GVL-P y GVL-R, respectivamente. El IMC medio no fue 

significativamente diferente entre los dos grupos (salvo a los 24 meses de seguimiento), 

pero sí el del resto de indicadores de calidad de pérdida ponderal.  

 

 

Figura 21. Evolución del PPTP durante el tiempo de seguimiento en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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Figura 22. Evolución del PSPP durante el tiempo de seguimiento en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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Figura 23. Evolución del PEIMCP durante el tiempo de seguimiento en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 

 

 

 

Figura 24. Evolución del PEIMCPE durante el tiempo de seguimiento en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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Como se muestra en la Figura 25, se observó una pérdida de peso insuficiente (PSPP < 

50 %) en el 25,66 % (n = 29) y en el 53,03 % (n = 35) de los pacientes con GVL-P y 

GVL-R, respectivamente, a los 12 meses de la cirugía, con una diferencia 

estadísticamente significativa (p = 0,0002). A los 3 años, este porcentaje fue del 46,27 % 

(n = 31) en el grupo de GVL-P y del 67,57 % (n = 25) en el grupo de GVL-R (p = 0,0370) 

y a los 5 años del 69,23 % (n = 27) y del 75 % (n = 12) en la GVL-P y la GVL-R, 

respectivamente (p = 0,7539). 

 

 

Figura 25. Porcentaje de pacientes con una pérdida de peso insuficiente (PSPP < 50%) en cada grupo de GVL. 
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Figura 26. Porcentaje de pacientes con una pérdida de peso insuficiente (PPTP < 20%) en cada grupo de GVL. 
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Figura 27. Evolución de la DM2 en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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Figura 28. Evolución de la HTA en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la evolución del 

SAHOS entre los dos grupos de tratamiento (Figura 29). 13 (48,15 %), 12 (57,14 %) y 4 

(30,77 %) de los 30 pacientes con SAHOS sometidos a GVL-P dejaron de usar CPAP por 

remisión del SAHOS a los 12 meses, 3 y 5 años, respectivamente. En el grupo de GVL-

R la tasa de remisión fue del 33,33 % (n = 5), 46,15 % (n = 6) y 33,33 % (n = 3) a los 12 

meses, 3 y 5 años, respectivamente.  

 

 

Figura 29. Evolución del SAHOS en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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Figura 30. Evolución la DLP en los pacientes con GVL-P y GVL-R. 
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5. DISCUSIÓN 
 

El diseño de este estudio parte de la necesidad de profundizar en el conocimiento sobre 

los resultados a medio y largo plazo de la cirugía bariátrica de revisión, especialmente en 

pacientes que inicialmente fueron sometidos a una BGA. A lo largo de la última década, 

diversos estudios han señalado que las técnicas exclusivamente restrictivas, como la 

GVL, podrían tener una eficacia reducida cuando se emplean como procedimientos 

revisionales tras una respuesta subóptima de otra técnica del mismo perfil restrictivo, 

como la BGA. En este sentido, autores como Pereira et al.192 y Carandina et al.193, entre 

otros, defienden que el BGYR ofrece mejores resultados como procedimiento revisional 

tras una BGA fallida, debido a una mayor pérdida ponderal y una mayor tasa de remisión 

o mejoría de las comorbilidades relacionadas con la obesidad. Estas observaciones han 

sido la base para establecer nuestra primera hipótesis, según la cual la GVL presenta una 

menor eficacia en términos de pérdida ponderal y resolución de las comorbilidades 

cuando se indica tras una respuesta subóptima de una BGA, en comparación con cuando 

se realiza como cirugía bariátrica primaria.  

Por otro lado, múltiples series clínicas con seguimiento a largo plazo han puesto en duda 

la efectividad de la BGA, reportando tasas de respuesta subóptima superiores a las 

inicialmente informadas en estudios con seguimiento a corto plazo. En este contexto, y 

teniendo en cuenta tanto nuestra experiencia clínica como la literatura reciente, se plantea 

como segunda hipótesis que la tasa de fracaso de la BGA es superior a los estándares de 

referencia aceptados internacionalmente. Esta hipótesis surge de la percepción obtenida 

por los miembros del equipo quirúrgico durante el seguimiento de estos pacientes, siendo 

el motivo por el que, en nuestro grupo, comenzaron a emplearse otras técnicas quirúrgicas 

en el tratamiento de los pacientes afectos de obesidad mórbida. 

El presente trabajo informa sobre una serie de pacientes con diagnóstico de obesidad 

operados y seguidos por el mismo equipo mediante una estrategia de tratamiento 

multimodal. En todos los casos, la indicación quirúrgica se estableció conforme a las 

recomendaciones internacionales para el manejo de la obesidad. Ante una pérdida de peso 

insuficiente o la presencia de determinadas complicaciones, se realizó una CR teniendo 

en cuenta las expectativas iniciales de cada paciente y tras un cuidadoso análisis de 
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riesgos y beneficios. A medida que la experiencia internacional y la propia con diversas 

técnicas de CBM aumentaron durante el período del estudio, la indicación de CR cambió 

gradualmente en nuestro centro, proponiéndose de forma más frecuente ante respuesta 

subóptima o recurrencia ponderal. A pesar de esta evolución en las indicaciones, se 

mantuvo una notable uniformidad en la elección del tipo de técnica quirúrgica revisional. 

Esta uniformidad de la técnica quirúrgica empleada como CR y su coincidencia con la 

empleada de forma más habitual como cirugía primaria tras el abandono de la BGA como 

técnica de elección, nos permite estudiar la diferencia en el funcionamiento de la técnica 

en las dos citadas situaciones: cirugía primaria y de revisión tras retirada de BGA. El 

presente estudio parte de esta premisa y tiene como objetivo aportar evidencia que pueda 

contribuir a optimizar la selección de la técnica quirúrgica a emplear como CR tras 

respuesta subóptima de BGA. En ausencia de conductas desadaptativas u otras 

contraindicaciones quirúrgicas, se les ofreció a los pacientes una nueva CBM tras una 

respuesta subóptima de la cirugía primaria, ya que no realizar una nueva CBM conlleva 

una alta incidencia de recurrencia ponderal y reaparición de las comorbilidades108. Esta 

tendencia ha sido observada en otros estudios como el de Kirshtein et al.194 en el que los 

pacientes que recibieron una CR tras la extracción de la BGA mejoraron 

significativamente el PSPP y la calidad de vida en comparación con quienes solo se 

retiraron la BGA. Por su parte, los pacientes sometidos solamente a la extracción de la 

BGA recuperaron peso en el postoperatorio (PSPP medio de 36,2 % en el momento de la 

extracción de la BGA, que disminuye al 21,8 % a los 2 años de seguimiento).   

Con el paso de los años, los centros hospitalarios presentan una demanda creciente de 

CR, para la que se requieren unos criterios de calidad mínimos que deben cumplir el 

centro y los equipos quirúrgicos, de tal manera que aseguren el éxito de las 

intervenciones. La CBM, en cualquiera de sus modalidades, debe aspirar a lograr cinco 

objetivos fundamentales: la reducción significativa del exceso de peso, el mantenimiento 

de dicha pérdida a largo plazo, la mejoría o remisión de las comorbilidades asociadas a la 

obesidad, una tasa mínima de complicaciones postquirúrgicas y una mejoría de la calidad 

de vida de los pacientes. En esta línea, las características de técnica ideal reflejadas en la 

Declaración de Salamanca de 2003 siguen aún vigentes y han servido como referencia en 

numerosas guías195. Entre ellas se incluyen la consecución de un PSPP > 50% y un IMC 

final < 35 kg/m2 (pudiendo admitirse hasta 40 en pacientes con obesidad de grado IV o 

mayor) en más del 75 % de los pacientes a largo plazo, tasas de morbilidad mayor < 10 
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% y mortalidad < 1 %, un número de revisiones o reintervenciones anuales < 2 %, una 

buena calidad de vida percibida por el paciente, escasos efectos secundarios y, sobre todo, 

la capacidad de reducir de forma efectiva la morbimortalidad vinculada a la obesidad. 

Además, diversas organizaciones, como la SECO en nuestro país, han subrayado la 

importancia de centralizar los procedimientos de revisión en centros acreditaros con 

amplia experiencia, infraestructura especializada y equipos multidisciplinares bien 

entrenados. Según datos recientes, las CR representan entre el 10 y el 20 % de todas las 

intervenciones bariátricas en algunos países europeos y en EE.UU., y esta proporción 

continúa en aumento debido al envejecimiento de las cohortes de pacientes y a una 

disminución progresiva de la eficacia de las técnicas puramente restrictivas como la BGA. 

Respecto a la Banda Gástrica Ajustable, nuestros resultados refuerzan el cambio de 

paradigma observado en la CBM, en la que esta técnica ha quedado relegada debido a su 

limitada eficacia a largo plazo y a su elevada tasa de complicaciones. Aunque a corto 

plazo la BGA puede resultar efectiva, con estudios que describen pérdidas de peso 

satisfactorias con consecución de un PSPP de alrededor del 50 %, especialmente durante 

los dos primeros años tras su colocación4,196-198 los datos a largo plazo son menos 

alentadores. Estudios con seguimientos prolongados muestran una reducción progresiva 

del PSPP152,199,200, descendiendo hasta el 21 % después de 15 años146, lo que cuestiona 

seriamente la durabilidad de la técnica en términos de pérdida de peso. En nuestra serie, 

se observó una pérdida de peso máxima a los 12 meses, con un PSPP medio del 30,9 ± 

16,46 %, seguida de una disminución progresiva y un estancamiento relativo en los años 

posteriores (22,33 ± 19,01 % a los 5 y 24,06 ± 21,4 % a los 10 años de seguimiento). Esta 

aparente estabilización podría deberse a una adaptación progresiva tanto fisiológica como 

conductual del paciente al dispositivo. Con el tiempo, muchos pacientes modifican sus 

patrones alimentarios, optando por alimentos más calóricos o de fácil paso, lo que reduce 

la eficacia del mecanismo restrictivo inicial. A esto se suma una posible adaptación 

funcional del cardias a la compresión mecánica ejercida por la BGA, lo que disminuiría 

su efecto sobre la saciedad y la limitación de la ingesta. También es preciso considerar 

factores psicológicos y conductuales: con el paso del tiempo, algunos pacientes 

experimentan una disminución de la motivación inicial y dificultades en el mantenimiento 

de los hábitos saludables, lo que compromete aún más los resultados a largo plazo201. 

Además, la similitud entre los valores de PSPP y PPTP observados a los 5 y 10 años 

sugiere una estabilización sostenida, que podría explicarse no solo por una meseta 
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fisiológica en la pérdida ponderal, sino también por un sesgo de selección inherente al 

seguimiento a largo plazo. De esta manera, es probable que los pacientes que presentan 

mejores resultados, menos complicaciones y mayor adherencia al tratamiento sean 

precisamente los que mantienen la BGA y continúan en seguimiento activo, lo que influye 

en la interpretación de los datos de eficacia a 10 años. 

La pérdida de peso insuficiente sigue siendo la indicación más frecuente de retirada de 

BGA9,154, lo que ocurre también en nuestra serie con un porcentaje del 56,8 %. Esta cifra, 

junto con una elevada incidencia de complicaciones tardías, evidencia la respuesta 

subóptima de la técnica a largo plazo en más de la mitad de los casos149 (en el 51,15 % 

de nuestros pacientes) y explica las altas tasas de conversión a otras técnicas de CBM de 

hasta el 66,1 % en algunas series196. El amplio rango de PSPP informado en la literatura 

puede deberse, entre otros factores, a variaciones en el seguimiento del paciente como 

son el número de ajustes de la BGA, sus características técnicas y el cumplimiento de las 

recomendaciones postquirúrgicas por parte del paciente. A pesar de haber sido un 

procedimiento ampliamente utilizado, no existen pautas bien establecidas sobre el 

seguimiento que estos pacientes deben tener, pese a que, en la BGA, más que en ninguna 

otra técnica bariátrica, las estrategias de seguimiento postoperatorio por equipos 

multidisciplinares constituyen uno de los pilares fundamentales para la obtención de 

resultados aceptables196. En general, cuanto mayor es el número de visitas y/o ajustes 

postoperatorios, mayor será el PSPP conseguido151. Sin embargo, la fisiopatología de la 

pérdida de peso en pacientes sometidos a la colocación de la BGA no está estrictamente 

relacionada con el volumen de la banda. En un estudio de 2021 con seguimiento a largo 

plazo (10 años), compararon dos grupos de pacientes con BGA que diferían en el volumen 

de llenado del dispositivo. Los pacientes con un sobrellenado de la BGA (≥ 4 ml) se 

asociaron significativamente con un mayor número de complicaciones postquirúrgicas 

como vómitos, intolerancia oral, migración y deslizamiento de la BGA respecto a los 

pacientes con un volumen de llenado menor (≤ 3 ml), y con un PSPP menor a los 3 años 

de seguimiento (38,2 % vs 49,1 % respectivamente, p < 0,001)203.  

Por otra parte, nuestros resultados confirman que la BGA ofrece unas tasas de remisión 

de las principales comorbilidades considerablemente inferiores a las observadas con 

otras técnicas de CBM como el BGYR o la GVL. En una revisión sistemática publicada 

en 2014 por Puzziferri et al.122, cuyo objetivo principal era evaluar los resultados a largo 
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plazo (≥ 5 años) de las principales técnicas de CBM, las tasas de remisión de la DM2, 

HTA y DLP tras un BGYR fueron del 66,7 %, 38,2 % y 60,4 % frente al 28,6 %, 17,4 % 

y 22,7 % tras BGA, respectivamente. Del mismo modo, Hutter et al.204 mostraron mejores 

resultados en los pacientes intervenidos de GVL respecto a los de BGA (55 % vs 44 % 

para la DM2; 68 % vs 44 % para la HTA y 35 % vs 33 % para la DLP). En nuestra serie, 

los resultados fueron aún más desfavorables para la BGA, con una tasa de remisión parcial 

de la HTA a los 10 años del 12,12 % y de la DLP del 4,17 %, sin observarse remisiones 

de la DM2 al final del estudio. Al tratarse de una técnica puramente restrictiva, sin 

componente malabsortivo ni hormonalmente activa, los efectos beneficiosos sobre estas 

enfermedades dependen casi exclusivamente de la magnitud de la pérdida ponderal. Por 

lo tanto, no fue inesperada la baja tasa de resolución de las comorbilidades metabólicas, 

especialmente a largo plazo. Esta limitación ya ha sido reflejada en otros estudios, como 

el de Vitiello et al.205, en el que también hubo una tasa de remisión de la DM2 del 0 % a 

los 10 años de seguimiento. En el caso de la HTA, un metaanálisis publicado en 2013 no 

encontró diferencias estadísticamente significativas para la remisión de la HTA a 2 años 

de seguimiento entre pacientes sometidos a CBM y aquellos que recibieron tratamiento 

no quirúrgico116. Estas cifras, aunque bajas, deben interpretarse en el contexto del 

seguimiento prolongado de nuestra cohorte, ya que muchos de los estudios con cifras más 

elevadas de remisión de las comorbilidades presentan seguimientos más cortos, lo que 

podría sobreestimar los beneficios reales de la técnica. Además, debe tenerse en cuenta 

la amplia variedad existente en la literatura respecto a las definiciones empleadas para 

establecer la mejoría o remisión de las distintas comorbilidades198. Esta heterogeneidad 

se debe también, en parte, a que algunos metaanálisis incluyen estudios con criterios 

distintos para definir la remisión206. En nuestro estudio se utilizaron criterios estrictos y 

bien definidos, lo cual, si bien aporta mayor rigor metodológico, puede contribuir a que 

los resultados obtenidos parezcan menos favorables en comparación con otros trabajos 

que aplican definiciones más laxas. 

Si bien la pérdida de peso insuficiente es la principal razón para la extracción de la BGA, 

se han documentado varias complicaciones que obligan a la retirada de esta, con o sin 

la realización de otra CBM. Estas complicaciones ocurren en un 2 % de los pacientes por 

año, generalmente a largo plazo y se pueden clasificar en complicaciones relacionadas 

con el implante (fugas, deslizamiento, inclusión o infección del reservorio) y 

complicaciones funcionales (dilatación del reservorio, dilatación esofágica, disfagia, 
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trastornos de la motilidad esofágica o reflujo). El deslizamiento de la BGA constituye la 

complicación más frecuentemente asociada a la necesidad de una CR133. Su incidencia 

varía ampliamente en la literatura, situándose entre el 0,3 % y el 25 %109,143,151,203,207. 

Clínicamente, debe sospecharse ante la aparición súbita de disfagia o RGE en un paciente 

portador de una BGA previamente bien tolerada. El manejo inicial incluye vaciar la BGA 

para aliviar temporalmente los síntomas, aunque en la mayoría de los casos será necesario 

un tratamiento quirúrgico posterior, que suele implicar la retirada de la BGA y la 

conversión o no a otro procedimiento bariátrico. En nuestra serie se observaron tasas de 

complicaciones funcionales más elevadas que de complicaciones relacionadas con el 

implante, con una incidencia del 15,8 % frente al 5,5%, respectivamente. Estos resultados 

contrastan con la mayoría de los estudios previos, donde las complicaciones mecánicas 

suelen ser reportadas con mayor frecuencia que las complicaciones funcionales143,200, 

salvo en el estudio de Kowaleski et al.207, en el que, si bien la tasa de retirada de la BGA 

por complicaciones relacionadas con el dispositivo fue del 53 %, también se observó una 

alta incidencia de disfagia (> 50 %). Esta discrepancia podría explicarse por varias 

razones. En primer lugar, la menor incidencia de complicaciones relacionadas con el 

dispositivo en nuestra cohorte podría atribuirse al uso de la técnica de colocación de la 

BGA mediante la vía “de la pars flácida” desde el inicio de la serie. Este abordaje ha 

demostrado mayor seguridad en comparación con la técnica “perigástrica” asociándose a 

menores tasas de deslizamiento, lo que concuerda con nuestros resultados, en los que 

observamos un deslizamiento en 7 pacientes (6,3%) y tasas de inclusión < 1 %. 

Adicionalmente a las modificaciones técnicas de colocación, el descenso en la incidencia 

de complicaciones puede estar también relacionado con la introducción de mejoras en el 

dispositivo, tal como ha sido descrito por O’Brien et al.145 en el último análisis de su 

cohorte en 2019, pasando de cifras superiores al 50 % en los primeros años de 

seguimiento a un 11,3 % en los últimos 12 años, coincidiendo con el uso del nuevo 

modelo de BGA Lap-Band® versión AP (Advanced Performance).  

No obstante, al final de nuestro estudio, únicamente el 28 % de los pacientes mantenía la 

BGA colocada, lo que refleja el escaso mantenimiento de esta técnica a largo plazo y la 

elevada proporción de retiradas, tanto por respuesta subóptima en cuanto a pérdida de 

peso como por otras causas clínicas. Estas cifras concuerdan con las observadas en otros 

estudios con períodos de seguimiento prolongados. Por ejemplo, al final del estudio de 

Tsai et al.135 solo el 28 % de los pacientes mantenían la BGA colocada, y en el de Vinzens 
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et al.208, al 71 % de los pacientes se les había retirado la BGA y solo el 15 % de los 343 

pacientes seguidos mantenían la banda tras más de 10 años de su colocación. En segundo 

lugar, en muchas series las complicaciones funcionales, incluyendo síntomas como 

disfagia, RGE y trastornos de la motilidad, pueden ser subestimados o no son recogidos 

sistemáticamente133,143. Finalmente, es importante destacar que muchas complicaciones 

funcionales no requieren reintervención inmediata, lo que podría explicar que en la 

literatura predominan las complicaciones mecánicas documentadas, al estar más 

asociadas a intervenciones quirúrgicas. Sin embargo, el impacto clínico y la carga 

sintomática de las complicaciones funcionales son relevantes y la mayor incidencia de 

estas en nuestro estudio pone de manifiesto la importancia de este tipo de eventos en el 

deterioro de la calidad de vida y en el resultado final del procedimiento, más allá de las 

complicaciones mecánicas que habitualmente motivan reintervenciones quirúrgicas.  

En nuestra serie, se observó una tasa de complicaciones intraoperatorias del 0,9 % y 

postoperatorias precoces del 6,3 %, siendo la mayoría de estas últimas grado I según la 

clasificación de Clavien-Dindo. Estos resultados adquieren mayor relevancia al 

considerar que se incluyeron todos los pacientes intervenidos desde la implementación 

inicial de la técnica por nuestro grupo; es decir, incluyendo la curva de aprendizaje. A 

pesar de ello, no se evidenció un aumento significativo de eventos adversos, lo que refleja 

una adecuada sistematización del procedimiento, así como una curva de aprendizaje 

segura y eficaz. Este bajo perfil de complicaciones precoces respalda la seguridad de la 

técnica de la BGA. 

Tanto el BGYR109,209 como la GVL155,158,210 han sido ampliamente propuestos como 

procedimientos de conversión tras una respuesta subóptima de una BGA. Ambas 

técnicas han mostrado bajas tasas de complicaciones en el postoperatorio inmediato, así 

como resultados favorables en términos de pérdida de peso a corto plazo. En un estudio 

comparativo realizado por Carr et al.154, se reportó un PSPP a los 2 años de seguimiento 

del 47,9 % para la GVL y del 42 % para el BGYR, ambos como procedimientos de 

conversión tras BGA fallida. Otros autores como Hany et al.109 informan de resultados 

más favorables con ambas técnicas, con porcentajes de PSPP de hasta el 83,6 % para la 

GVL revisional y del 91,3 % para el BGYR revisional a los 2 años de seguimiento, lo que 

respalda su viabilidad como alternativas terapéuticas tras el fallo de la BGA. Es 

controvertido cuál de los dos procedimientos es más eficaz a largo plazo, y autores como 
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Angrisani et al.211 no han encontrado diferencias estadísticamente significativas en el 

IMC ni en el PSPP respecto a ambos procedimientos realizados tras BGA fallida a los 12 

meses, 3 y 5 años. En 2011, un panel internacional de expertos liderado por Rosenthal y 

basado en la experiencia conjunta de más de 12000 casos, alcanzó el consenso de que el 

BGYR y no la GVL es la mejor opción quirúrgica de revisión tras una BGA fallida157. 

Esta recomendación se fundamentó en la evidencia de que aproximadamente un 30 % de 

los pacientes sometidos a GVL tras retirada de BGA requerían una segunda CR. En 

nuestra serie, el 7,3 % de los pacientes del grupo de GVL-R fueron sometidos a una nueva 

CBM, una proporción inferior a la descrita por Rosenthal et al., aunque no desdeñable, y 

que respalda parcialmente las dudas existentes en torno a la durabilidad de esta técnica 

como procedimiento de conversión. Estudios previos, como el de Marin-Perez et al.212 y 

más recientemente el de Santos‑Sousa et al.213 respaldan esta conclusión, al demostrar 

mejores resultados con el BGYR que con la GVL tras BGA fallida. Además, con la 

conversión a un BGYR se aborda el problema del RGE y se minimiza el riesgo de 

estenosis o fibrosis gástrica tras BGA previa. Sumado a ello, los procedimientos mixtos 

y malabsortivos, como el BGYR o la DBP, han demostrado ser superiores a los 

procedimientos puramente restrictivos en términos de pérdida de peso. Esto, junto con el 

hecho de que la erosión de la BGA aumenta el riesgo de fuga tras la GVL, hace que 

algunos autores replanteen la erosión de la BGA como contraindicación para realizar una 

GVL tras BGA214. Sin embargo, en determinados contextos clínicos, el mismo consenso 

admitió que la GVL-R se puede considerar una opción aceptable en pacientes que 

alcanzaron una pérdida de peso exitosa con la BGA, pero que experimentaron algún tipo 

de complicación, siempre y cuando se conserve la anatomía gástrica215,216. 

Alternativamente, la GVL-R también puede considerarse en aquellos pacientes que no 

deseen someterse a un BGYR u otra técnica malabsortiva, así como en pacientes 

multioperados, en los que las adherencias intraabdominales podrían dificultar o incluso 

impedir la realización de procedimientos más complejos.  

Aunque las conversiones de BGA presentan bajas tasas de complicaciones 

perioperatorias, el BGYR se ha asociado con mayor morbilidad precoz y necesidad de 

reintervención en comparación con la GVL. En un análisis de 4856 pacientes portadores 

de BGA sometidos a conversión en un solo tiempo, Spaniolas et al.217 reportaron que la 

tasa de morbilidad global a 30 días de la cirugía fue significativamente menor en el grupo 

de GVL (2,9 %) que en el de BGYR (6,5 %). Además, las tasas de reintervención (1,7 % 
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frente a 2,7 %) y de reingreso (4 % frente a 5,7 %) también fueron menores en el grupo 

de GVL. Estos resultados sugieren que la GVL-R podría ser una opción más segura en 

términos de complicaciones precoces para ciertos pacientes. Por otra parte, la GVL tiene 

la ventaja de poder convertirla a un CD en un segundo tiempo si es necesario, por lo que 

algunos autores incluyen la GVL-R dentro de las opciones de tratamiento ante una BGA 

fallida9. Posteriormente, en el consenso IFSO de 2023, la GVL se consolidó como la 

opción más adecuada en pacientes de alto riesgo quirúrgico, pacientes pediátricos y 

adultos mayores de 65 años, en quienes se prioriza un enfoque técnico más sencillo, con 

menor impacto metabólico y menor riesgo perioperatorio20. Esta evolución en las 

recomendaciones refleja la tendencia actual hacia una cirugía más personalizada, en la 

que la elección de la técnica no solo responde a la eficacia esperada, sino también al perfil 

clínico, quirúrgico y social del paciente. 

El perfil de seguridad constituye otro eje fundamental en la evaluación de los resultados 

de la CBM, así como en la decisión de indicar una CR. Este perfil incluye tanto 

complicaciones funcionales como anatómicas derivadas de la técnica quirúrgica primaria. 

En el caso de la GVL, la complicación perioperatoria más temida y grave es la fístula 

gástrica a lo largo de la línea de sección, con una incidencia estimada del 1 %157,218,219, 

pero con una mortalidad que puede alcanzar el 9 %173. Hasta un 90 % de estas fístulas se 

localizan en el extremo superior de la línea de sección gástrica cerca del ángulo de His220 

y su manejo depende del momento de aparición y de la evolución clínica. Se puede 

intentar una reparación primaria simple en fugas agudas dentro de los tres primeros días, 

aunque esta suele ser poco exitosa y con una alta incidencia de recurrencia debido a la 

inflamación extensa en el tejido circundante. Si esto falla, el tratamiento endoscópico con 

colocación de diferentes tipos de prótesis o una conversión a un BGYR son tratamientos 

más eficaces221. Uno de los principales condicionantes para la aparición de esta 

complicación es el aumento de presión intragástrica en un tubo con baja distensibilidad. 

El BGYR favorece la curación de la fístula al disminuir la presión en el reservorio gástrico 

y desviar el tránsito alimentario, lo que limita la exposición de la zona fistulosa al 

contenido gástrico. Con el tiempo, una fuga puede conducir al desarrollo de una fístula 

crónica, cuya incidencia en diferentes trabajos oscila entre el 0,2 - 2,5 % de los pacientes 

sometidos a GVL218.  
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Otra complicación relevante es la estenosis del tubo gástrico, que se produce hasta en un 

4 % de los pacientes. Por lo general, se produce a nivel de la incisura y el principal síntoma 

son las náuseas y/o vómitos. Los factores que contribuyen al desarrollo de la estenosis 

son el uso de una sonda de pequeño calibre (menor de 32 French), la sutura excesiva de 

la línea de grapas y la rotación inadvertida del tubo gástrico durante el grapado98,221.  

A pesar de los riesgos asociados, algunos estudios como el de Aurora et al.162, señalan 

que la GVL presenta menores tasas de complicaciones en comparación con otras técnicas 

como el BGYR y el CD, con incidencias del 4,6 %, 10,6 % y 39,3 %, respectivamente. 

Asimismo, Arterburn et al.46 informan que la GVL presenta menores tasas de reingreso 

(0,5 - 3 % frente al 0,7 - 5 %) y de reintervención (2,8 - 4,8 % frente al 4,7 - 6,5 %) que 

el BGYR por complicaciones. En nuestra serie, si bien se observó una mayor incidencia 

de complicaciones quirúrgicas en el grupo de GVL-R que en el de GVL-P tanto en el 

postoperatorio temprano como en el tardío (> 30 días tras la cirugía), estas diferencias no 

fueron estadísticamente significativas, lo que indica una seguridad comparable entre 

ambos enfoques. En el grupo de GVL-P no se registraron casos de fuga ni de estenosis, 

mientras que en el grupo de GVL-R, las tasas de complicaciones precoces como 

dehiscencia de la línea de grapado (2,94%), estenosis (0%) y absceso intraabdominal 

(1,47%) fueron bajas, comparables a las reportadas en la literatura165,166,210. Estos 

resultados refuerzan la seguridad de la GVL en ambos contextos quirúrgicos. La ligera 

tendencia observada hacia una mayor tasa de complicaciones en el grupo revisional 

podría atribuirse a las dificultades adicionales que implica operar sobre tejidos 

previamente manipulados, sin que ello se traduzca en un mayor riesgo clínico 

significativo. Nuestros resultados indican que, en un entorno bien protocolizado y con 

adecuada experiencia quirúrgica, es posible mantener unas tasas de morbilidad temprana 

similares a las de la cirugía primaria, sin incremento del riesgo de complicaciones graves 

como perforación, estenosis o mortalidad.  

El abordaje quirúrgico en uno o dos tiempos para la conversión de la BGA continúa 

siendo objeto de debate en la literatura, sin que existan aún pautas unificadas al respecto. 

En algunos casos se sugiere adoptar una estrategia quirúrgica en dos tiempos con el 

objetivo de permitir la resolución del proceso inflamatorio inducido por la BGA, lo que 

podría contribuir a reducir las complicaciones asociadas al procedimiento quirúrgico, 

tales como la dehiscencia de la línea de grapas, la hemorragia intraoperatoria o la 
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perforación de víscera hueca. Sin embargo, esta estrategia implica la realización de 

múltiples cirugías abdominales, lo que aumenta la complejidad técnica y, por tanto, el 

riesgo de complicaciones. En nuestra cohorte casi todas las conversiones (97,2 %) fueron 

realizadas en un solo tiempo quirúrgico, sin observarse un incremento en las tasas de 

complicaciones mayores respecto a las series previamente publicadas, lo que sugiere que 

la conversión de la BGA a una GVL en un solo tiempo representa una alternativa eficaz 

y segura, capaz de minimizar riesgos sin comprometer los resultados clínicos. Este 

planteamiento es respaldado por autores como Alqahtani et al.222 y Aminian et al.223, 

quienes defienden la seguridad del abordaje en un solo tiempo. En contraste, Silecchia et 

al.224 recomiendan una conversión en dos pasos, dejando un intervalo mínimo de dos 

meses entre la extracción de la BGA y la conversión definitiva a GVL. Un estudio 

multicéntrico francés publicado en 2016, con más de 3000 pacientes intervenidos tras 

respuesta subóptima de BGA, observó también una mayor incidencia y gravedad de 

complicaciones en aquellos pacientes sometidos a conversión en un solo tiempo, con más 

frecuente necesidad de ingreso en la unidad de cuidados intensivos (p < 0,001)225. No 

obstante, ese mismo año, un metaanálisis que comparó la seguridad de las conversiones 

quirúrgicas de BGA a GVL y a BGYR, concluyó que tanto la conversión en uno como 

en dos tiempos son igualmente seguras, con tasas comparables no solo en términos de 

morbimortalidad sino también de pérdida de peso, tanto para las conversiones a GVL 

como a BGYR226. En esta misma línea, Thaher et al.227, centrando su análisis en la 

conversión a GVL, también concluyen que ambas estrategias son seguras y adecuadas en 

el contexto de CR tras BGA fallida, con resultados comparables en cuanto a 

complicaciones intraoperatorias y postoperatorias. En conjunto, estos hallazgos refuerzan 

la necesidad de individualizar la elección del abordaje quirúrgico, teniendo en cuenta no 

solo la condición clínica y las comorbilidades del paciente, sino también los hallazgos 

intraoperatorios y la experiencia del equipo quirúrgico. En nuestro caso, la mayor 

duración del tiempo quirúrgico en los procedimientos de GVL-R en comparación con los 

primarios (96,33 ± 23,42 minutos respecto a 85,78 ± 26,14 minutos, p = 0,0028) se debió 

principalmente a la necesidad de realizar adhesiolisis durante la extracción de la BGA. 

La presencia de fibrosis peribanda complica la disección, prolonga el acto quirúrgico y 

puede derivar en complicaciones durante la cirugía, como muestran nuestros resultados 

con un 0,88 % de hemorragias intraoperatorias en el grupo de GVL-P frente al 5,88 % en 

el grupo de GVL-R, si bien las diferencias no resultaron estadísticamente significativas 

(p = 0,0669).  
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En relación con las complicaciones funcionales, en nuestra serie, aunque las diferencias 

en la prevalencia de reflujo gastroesogáfico entre ambos grupos no fueron 

estadísticamente significativas en la mayoría de los puntos temporales, se observó una 

diferencia significativa a los 12 meses, con menor prevalencia en el grupo GVL-P. Esta 

observación podría estar relacionada con la mayor pérdida de peso experimentada por 

este grupo durante el primer año, ya que una reducción ponderal significativa puede tener 

un efecto beneficioso sobre los síntomas de RGE. Esta hipótesis podría explicar los 

mejores resultados iniciales observados en este grupo, aunque esta diferencia no se 

mantuvo en el seguimiento a más largo plazo. De hecho, a los 5 años de seguimiento, se 

observó una inversión de esta tendencia, con una tasa de RGE ligeramente mayor en el 

grupo GVL-P (9,26% frente al 7,14%, p = 0,745). Aunque estas diferencias no alcanzaron 

la significación estadística, podrían estar relacionadas con factores anatómicos y técnicos 

derivados del abordaje quirúrgico específico de cada grupo. En el caso de la GVL-R, se 

ha postulado que la disección más extensa necesaria durante la conversión en pacientes 

con fibrosis marcada secundaria a la BGA previa, podría debilitar la región hiatal y alterar 

los mecanismos fisiológicos de contención, favoreciendo el RGE de novo en el 

postoperatorio inmediato. No obstante, una mayor rigidez de este tejido fibrótico también 

podría limitar la alteración del ángulo de His, actuando como mecanismo protector a largo 

plazo. Por el contrario, en la GVL-P, la sección gástrica más agresiva en la zona del 

fundus (donde no existe fibrosis previa), podría producir una mayor distorsión del ángulo 

de His, y, por tanto, predisponer a RGE tardío. Sin embargo, De Angelis et al.110 reportan 

tasas más altas en la CR que en la cirugía primaria (32 % en el grupo de GVL-R frente al 

4,8% en el de GVL-P, p = 0,01), lo que concuerda con los resultados de Huang et al.165 

que informan tasas del 34,7 % frente a 28,5 %, respectivamente (p = 0,35).  

Nuestros hallazgos muestran tasas de RGE postoperatorio que, si bien son clínicamente 

relevantes, resultan inferiores a las reportadas en parte de la literatura actual, como en la 

revisión sistemática y metaanálisis de 2021 de Qumseya et al.169 en la que se 

documentaron tasas de ERGE de novo cercanas al 45 % en pacientes que no presentaban 

síntomas de RGE previos a la cirugía. Esto refuerza la preocupación sobre esta 

complicación a medio y largo plazo. La gran variabilidad observada en la prevalencia del 

RGE tras la GVL puede explicarse, en gran medida, por las diferencias en la definición 

diagnóstica y por los diferentes métodos de evaluación empleados en los distintos 

estudios, de manera que existe una marcada heterogeneidad metodológica en la forma de 
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diagnosticar la ERGE. No obstante, a pesar de esta disparidad, todos los estudios 

coinciden en mostrar un incremento significativo de la prevalencia de ERGE tras la GVL. 

Además, una de las principales limitaciones de la evaluación de los síntomas de RGE es 

que, en muchos casos, es subjetiva y dependiente del observador, lo que limita su 

fiabilidad como herramienta diagnóstica. De hecho, el control clínico de los síntomas no 

siempre se correlaciona con la ausencia de RGE patológico. En este sentido, diversos 

estudios que aplicaron pruebas diagnósticas objetivas como la manometría, pH-metría o 

gastroscopia, realizadas de forma sistemática e independientemente de la sintomatología, 

evidenciaron tasas significativamente más altas de ERGE, esofagitis e, incluso, EB228.  

Si bien algunos estudios con seguimiento a largo plazo informan de tasas de esófago de 

Barret inferiores y similares respecto a otras técnicas quirúrgicas (4 % tras GVL y BGYR 

a 10 años de seguimiento)167, en un metaanálisis publicado en 2021 en el que se evaluó 

la prevalencia de EB en pacientes sometidos a GVL, la tasa fue del 10,3 % en los pacientes 

sin ERGE previa y del 18,2 % en los pacientes que presentaban ERGE antes de la 

cirugía169. Por tanto, el uso exclusivo de la sintomatología como criterio de cribado podría 

ser insuficiente en la práctica clínica. Esto subraya la importancia de una buena 

evaluación preoperatoria y un seguimiento postoperatorio adecuado que incluyan 

procedimientos endoscópicos157 y así lo establece la European Association of Endoscopic 

Surgery (EAES), sugiriendo que todos los pacientes que van a ser sometidos a CBM 

deben ser estudiados mediante gastroscopia, abogando porque la ausencia de síntomas no 

excluye la presencia de un RGE silente229. Por consiguiente, en aquellos casos en los que 

se diagnostica la presencia de RGE, la GVL puede no ser el procedimiento de elección 

óptimo por poder empeorar el reflujo. Cabe destacar, además, que el desarrollo de ERGE 

tras una GVL constituye una causa frecuente de fracaso terapéutico y, en consecuencia, 

una de las principales indicaciones de CR, siendo en algunos estudios la principal causa 

de conversión de GVL tanto primaria como revisional a BGYR110. De hecho, en el estudio 

suizo SM-BOSS230, el 10 % de los pacientes sometidos a GVL requirieron una conversión 

a BGYR por síntomas de RGE no controlados con IBP. Esto refuerza la necesidad de una 

evaluación preoperatoria cuidadosa y un seguimiento postoperatorio estrecho, así como 

de considerar alternativas quirúrgicas a la GVL en pacientes con alto riesgo de desarrollar 

RGE.    
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Por otra parte, si bien la pérdida de peso a corto plazo tras la CR puede ser comparable 

a la obtenida tras un procedimiento primario, diversos estudios han demostrado que, a 

largo plazo, la CR, en general, ofrece resultados ponderales menos favorables que la CBM 

primaria158,185,214. En nuestra serie con seguimiento a medio plazo (46,26 ± 15,28 meses) 

la GVL-R se asoció a una menor pérdida de peso en comparación con la GVL-P en todos 

los puntos del seguimiento, aunque ambas técnicas resultaron eficaces. Este hallazgo 

concuerda con lo descrito en la literatura, donde diversos estudios han evidenciado que la 

GVL revisional no solo proporciona una pérdida ponderal más limitada, sino que además 

se asocia a una mayor incidencia de complicaciones y a una tasa más elevada de nueva 

CR110,166,183,213,231. Esta diferencia puede atribuirse a varios factores; por un lado, muchos 

pacientes ya han alcanzado una pérdida de peso sustancial tras la primera intervención, 

por lo que el exceso de peso residual previo a la CR es menor, lo que hace que perder un 

50 % de dicho exceso sea más difícil o incluso poco realista, especialmente en aquellos 

pacientes que han experimentado una recuperación ponderal significativa tras la cirugía 

primaria. Por otro lado, deben considerarse factores técnicos (como la fibrosis, la 

alteración de la anatomía original, la presencia de adherencias) y factores del propio 

paciente (incluidos una respuesta subóptima previa, las expectativas terapéuticas y la 

capacidad de adherencia a los cambios dietéticos y conductuales) que, en conjunto, 

pueden condicionar de forma negativa la eficacia de la CR210. Respecto a los factores 

técnicos, es importante por ello que la línea de grapas se realice sobre tejido sano, por 

debajo y lateralmente a la izquierda de la cápsula fibrótica perigástrica inducida por la 

BGA en la región del ángulo de His, a fin de minimizar las complicaciones. Asimismo, 

es esencial ajustar las expectativas tanto del paciente como del equipo médico, dado que 

la CR es más compleja que la CBM primaria, con mayor morbilidad general y resultados 

menos predecibles.  

En este contexto, resulta fundamental analizar también el comportamiento de la GVL 

cuando se realiza como procedimiento primario, ya que su eficacia inicial y sus 

limitaciones a largo plazo determinan en gran medida las estrategias terapéuticas 

posteriores. Si bien no existe un acuerdo generalizado sobre la mejor opción de 

tratamiento después de una respuesta subóptima de la GVL, debido a su configuración 

anatómica, esta técnica ofrece diversas opciones de CR, como la re-GVL, la conversión 

a un BGYR, a un CD o a un SADIs232. Varios estudios han evidenciado un riesgo 

significativo de recurrencia ponderal a largo plazo tras la GVL. Por ejemplo, en el estudio 
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de Clapp et al.233, el fracaso de la técnica, definido como PSPP < 50 %, es del 27,8 % a 

los 7 años de seguimiento. Esta disminución en la eficacia, junto con la persistencia de 

comorbilidades metabólicas y la aparición de complicaciones como la ERGE, la estenosis 

o la fuga de la línea de grapas, constituyen las principales causas de conversión 

quirúrgica.  

Nuestros hallazgos respaldan estas observaciones, mostrando una tendencia a la 

disminución progresiva de la pérdida de peso en ambos grupos analizados. Tanto la GVL-

P como la GVL-R alcanzaron su peso mínimo en un promedio de 12 meses 

postoperatorios, con PSPP alrededor del 50 % o superior en ese momento (63,79 % en el 

grupo de GVL-P frente a 48,88 % en el grupo GVL-R, p < 0,0001) y PPTP del 33,55 % 

en el grupo GVL-P y del 24,06 % en el grupo GVL-R, p < 0,0001. A lo largo del 

seguimiento, si bien las diferencias entre ambos grupos se mantuvieron estadísticamente 

significativas a favor del grupo de GVL-P, se observó una reducción progresiva de la 

pérdida ponderal en ambos grupos, de modo que a los 5 años de seguimiento el PSPP 

medio fue inferior al 50 % tanto en el GVL-P como en el GVL-R (42,98 % frente a 24,05 

%, respectivamente, p = 0,0069) y el PPTP se redujo al 22,98 % en el grupo GVL-P y al 

12,59 % en el grupo GVL-R (p = 0,0021). Aunque el IMC medio en los distintos 

momentos del seguimiento fue similar entre ambos grupos y no mostró diferencias 

estadísticamente significativas (excepto a los 24 meses), el resto de indicadores relativos 

de pérdida ponderal (PSPP, PPTP, PEIMCP y PEIMCPE) sí evidenciaron diferencias 

significativas a favor del grupo GVL-P en todos los períodos analizados. Esta 

discrepancia puede explicarse por el hecho de que el IMC es una medida absoluta que no 

tiene en cuenta el peso basal de cada paciente, mientras que los indicadores relativos de 

pérdida ponderal consideran la cantidad de peso que el paciente tenía por encima del peso 

ideal (exceso de peso) y evalúan la reducción en función de ese exceso y del peso inicial, 

lo que proporciona una medida más precisa de la eficacia del procedimiento quirúrgico 

en términos de reducción ponderal. Por tanto, el IMC podría infraestimar las diferencias 

reales en eficacia entre los grupos cuando existen diferencias en el peso inicial, como 

ocurre en nuestro caso, en el que los pacientes del grupo GVL-P partían de un IMC más 

elevado que los del grupo GVL-R. Además, es posible que las diferencias iniciales en 

IMC entre grupos (más alto en GVL-P), contribuyan a una mayor pérdida ponderal 

absoluta y relativa en este grupo, sin que ello se refleje necesariamente en un IMC final 

significativamente menor, especialmente a medio y largo plazo, debido a la tendencia al 
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reequilibrio ponderal y la heterogeneidad individual en la respuesta al tratamiento 

quirúrgico. Todo esto limita su utilidad como parámetro discriminativo en el contexto 

comparativo. 

Esta diferencia pone de manifiesto una mayor eficacia en términos de pérdida ponderal 

de la GVL cuando se realiza como procedimiento primario, resultado que coincide con lo 

reportado en estudios previos como los de Noel et al.210, Carandina et al.166 y de Angelis 

et al.110 en los que se encontraron diferencias estadísticamente significativas a favor del 

grupo GVL-P. Sin embargo, difieren de los resultados recientes publicados en 2023 por 

Huang et al.165 donde no se observaron diferencias significativas entre ambos grupos en 

términos de pérdida de peso a los 5 años. Asimismo, cabe destacar que varios estudios 

con seguimiento a largo plazo han reportado tasas de pérdida ponderal superiores en el 

grupo de GVL-P en comparación con las observadas en nuestra cohorte, con un PSPP de 

alrededor del 50 % a los 10 años de seguimiento158,234.  

Se han identificado diversos factores de riesgo que podrían comprometer la efectividad 

de la GVL, como un IMC > 50 kg/m2, la edad mayor de 50 años, la presencia de 

comorbilidades asociadas, el uso de antiagregantes, una distancia al píloro mayor de 4 

cm, la utilización de una sonda de mayor calibre (más de 40 F) y la experiencia del 

cirujano (< 50 – 100 casos)235. En nuestra institución, uno de los factores que se 

consideraron al realizar las cirugías fue dejar una distancia al píloro de 6 cm, lo cual 

podría haber influido en los resultados observados en nuestra serie, donde el PSPP a los 

5 años de seguimiento fue del 42,98 %. Además, debe considerarse que muchos pacientes 

con pérdida de peso insuficiente, recurrencia ponderal tardía o reaparición de las 

comorbilidades no siempre son diagnosticados, ni derivados a la consulta de cirugía, ni 

aceptan una CR, lo que sugiere que la incidencia real de respuesta subóptima de la GVL 

podría ser incluso mayor, lo que nos invita a reflexionar sobre la necesidad de revisar los 

criterios de indicación de la GVL, del mismo modo que ocurrió anteriormente con la 

indicación de la BGA. Por último, es importante considerar que, en nuestra institución, al 

tratarse de un hospital universitario, parte de las intervenciones fueron realizadas o 

asistidas por residentes en formación bajo supervisión, lo cual, en el contexto de una 

técnica con una curva de aprendizaje bien documentada, podría haber influido en la 

variabilidad de los resultados. No obstante, el bajo índice de complicaciones precoces 

registrado (17,7 % en el grupo GVL-P y 20,59 % en el grupo GVL-R, pero en ambos 

casos fundamentalmente a expensas de complicaciones Clavien-Dindo I, 90 % y 78 % 
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respectivamente) pone de manifiesto que la técnica se ha llevado a cabo en condiciones 

adecuadas de seguridad, incluso en un entorno formativo.  

Actualmente no existe un consenso universal sobre cuál debe ser el indicador estándar 

para evaluar el éxito de la CBM, lo que dificulta la comparación entre estudios. Esta 

falta de uniformidad no solo afecta a las unidades de medida, sino también al momento 

en que se realiza la evaluación. Aunque en este trabajo se utilizó predominantemente el 

PSPP como variable de análisis de pérdida de peso debido a que fue el parámetro más 

utilizado en la mayoría de los estudios revisados y a su capacidad para proporcionar una 

comparación homogénea, también se calcularon los demás parámetros de medición de la 

pérdida de peso mencionados en la introducción. Cada uno de estos indicadores presenta 

ventajas y limitaciones, con sesgos derivados del peso de partida o de la población de 

referencia. En los últimos años también se han desarrollado modelos combinados que 

integran parámetros antropométricos, metabólicos y de calidad de vida, como el BAROS 

(Bariatric Analysis and Reporting Outcome System), el SF-36 (Short Form-36 Health 

Survey) o el SF-BARI Score (Standarized Follow-up for Bariatric Surgery Score), con 

el objetivo de ofrecer una evaluación más global de los resultados.  

La definición de fracaso en la CBM es igualmente controvertida. En ausencia de una 

definición oficial, la pérdida de peso insuficiente (habitualmente considerada como un 

PSPP < 50 % y/o IMC > 35 kg/m2) ha sido una de las indicaciones más frecuentes para 

una CR, y se asume como un criterio práctico entre muchos cirujanos. Sin embargo, el 

uso del PSPP < 50 % como umbral único para definir un resultado subóptimo se ha 

cuestionado sobre todo en CR y publicaciones más recientes defienden el uso del PPTP 

como una medida más precisa para determinar la pérdida de peso real del paciente, 

argumentando además que establecer puntos de corte demasiado exigentes puede generar 

una sobreindicación de CR236. Es por ello por lo que el fracaso del tratamiento no debe 

entenderse exclusivamente en términos ponderales. De hecho, las guías y consensos más 

recientes recomiendan sustituir el término “fracaso” por el de “respuesta subóptima”, al 

reflejar de manera más adecuada la naturaleza multifactorial de los resultados tras la CBM 

y por ello ha sido el empleado en el presente trabajo. 

Otros factores clínicamente relevantes, como la persistencia o reaparición de 

comorbilidades metabólicas, también deben ser considerados al valorar la eficacia a largo 

plazo del procedimiento. En un intento de estandarización, el consenso publicado por la 

IFSO en enero de 2024 introdujo definiciones más precisas para el seguimiento y la 
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evaluación de los resultados postoperatorios20. Este documento incorporó términos como 

“respuesta clínica inicial subóptima”, definida por una PPTP < 20 % o una mejoría 

insuficiente en la comorbilidad que motivó la cirugía, y “recidiva ponderal” o “aumento 

de peso recurrente”, entendida como un incremento de peso > 30 % respecto al mínimo 

alcanzado o el empeoramiento de una condición previamente resuelta con la cirugía. En 

consecuencia, resulta fundamental adoptar una visión multifactorial para la evaluación 

del éxito de la CBM, que no se limite únicamente a los criterios antropométricos clásicos, 

sino que contemple también la evolución clínica global del paciente, incluyendo el control 

metabólico, la calidad de vida y la sostenibilidad de los resultados a largo plazo. Esta 

aproximación integral permite una valoración más justa del procedimiento, además de 

contribuir a una mejora en las decisiones terapéuticas, especialmente en el contexto de la 

CR. 

Los resultados de nuestro análisis muestran diferencias estadísticamente significativas 

entre los grupos de GVL-P y GVL-R en relación a la proporción de pacientes con pérdida 

de peso insuficiente, tanto al aplicar el criterio PSPP < 50 % como PPTP < 20 %. En 

ambos casos, el grupo GVL-R presentó una mayor incidencia de respuesta subóptima 

durante los primeros años del seguimiento. No obstante, dichas diferencias tendieron a 

disminuir con el tiempo, y en ambos indicadores se perdió la significación estadística a 

los 5 años. El PSPP mide la pérdida de peso relativa al exceso de peso inicial, por lo que 

está condicionado por el grado de obesidad basal. En contraste, el PPTP, al cuantificar la 

pérdida en relación con el peso corporal total, ha sido considerado en estudios recientes 

como un parámetro más estricto y clínicamente relevante. En nuestra cohorte, el criterio 

PPTP < 20 % mostró diferencias más marcadas y consistentes entre los grupos en los 

primeros años, con valores de p inferiores, lo que podría indicar una mayor sensibilidad 

de este indicador para detectar diferencias en la eficacia entre técnicas quirúrgicas 

comparadas. En conjunto, tanto el análisis basado en PSPP < 50 % como el criterio PTPP 

< 20 % señalaron una mayor proporción de pacientes con pérdida ponderal insuficiente 

en el grupo GVL-R, especialmente durante los primeros años tras la intervención, lo que 

sugiere una eficacia superior de la GVL como técnica primaria en términos de reducción 

de peso a corto y medio plazo.  

En términos de eficacia clínica, la GVL se sitúa en una posición intermedia entre la BGA 

y el BGYR respecto a la resolución de las principales comorbilidades asociadas a la 

obesidad204. Diversos estudios han reportado tasas elevadas de mejoría o remisión a los 
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12 meses tras la GVL como técnica primaria, alcanzando cifras tan destacadas como el 

98,2 % para la HTA, del 94,6 % para la DLP y del 100 % para la DM2220. Gill et al.163 

describen también una disminución media de la glucemia de 88,2 mg/dl y una reducción 

del 1,7 % en los niveles de HbA1c, lo que refleja una mejora significativa del control 

glucémico tras la intervención. No obstante, al igual que sucede con la pérdida de peso, 

estas tasas de remisión tienden a disminuir con el tiempo. A los 5 años de seguimiento, 

se siguen observando resultados clínicamente relevantes, con tasas de remisión del 53% 

para la HTA, del 25 % para la DLP, del 68 % para la DM2 y del 91 % para el SAHOS237; 

sin embargo, estos porcentajes se reducen progresivamente a los 10 años de la 

intervención, situándose en un 44,2 %, 36,4 %, 64,7 % y 72,2 %, respectivamente234. Esta 

recaída podría explicarse, al menos en parte, por procesos fisiológicos asociados al 

envejecimiento y por la recuperación parcial del peso corporal, factores que afectan 

negativamente el control de las comorbilidades a largo plazo. Además, deben 

considerarse otros elementos como la progresión natural de enfermedades crónicas no 

completamente resueltas, la posible pérdida del efecto hormonal beneficioso inducido por 

la cirugía (como el aumento de los niveles posprandiales de GLP-1 y PYY que se produce 

tras la GVL)238, el abandono o relajación de los hábitos alimentarios y del seguimiento 

médico-nutricional, así como la variabilidad individual en la respuesta metabólica a la 

cirugía.  

Aunque algunos estudios han demostrado una mayor eficacia del BGYR en términos de 

pérdida de peso a medio plazo en comparación con la GVL, con una media del PEIMCP 

a los 5 años del 62,7 % ± 24,2 para el BGYR frente al 55,5 % ± 25,9 para la GVL, p < 

0,001176, los resultados en cuanto a la resolución de las comorbilidades no siempre han 

sido concluyentes. De hecho, varios estudios comparativos no encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambas técnicas en lo que respecta a la remisión de la 

DM2, DLP y SAHOS239,240. Sin embargo, cuando se analizaron de forma conjunta los 

datos de los dos grandes estudios aleatorizados más relevantes (SLEEVEPASS y SM-

BOSS), sí se observó una mayor tasa de remisión de la HTA y un menor uso de 

medicación hipolipemiante en los pacientes sometidos a BGYR que en los de GVL176, lo 

que demuestra un beneficio metabólico adicional de esta técnica frente a la GVL. 

Nuestros resultados son consistentes con esta literatura, ya que, si bien no se puede 

establecer una correlación directa, se observó una relación razonable entre la pérdida de 

peso y la mejoría clínica de las principales comorbilidades. En nuestra serie, el grupo de 
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GVL-P mostró una mayor resolución de las comorbilidades en comparación con el grupo 

de GVL-R, especialmente durante los primeros 24 meses del seguimiento. La evolución 

de la DM2 fue particularmente favorable en el grupo GVL-P, con tasas de remisión 

completa más elevadas y sostenidas en el tiempo, alcanzando la significación estadística 

en algunos puntos del seguimiento. De forma similar, aunque sin significación estadística, 

se observó una evolución más favorable de la HTA, DLP y el SAHOS en el grupo de 

GVL-P. Es importante destacar que, en el caso concreto de la DLP, las tasas de remisión 

fueron relativamente bajas en comparación con otros estudios (15,79 % en el grupo de 

GVL-P y 10 % en el grupo de GVL-R a los cinco años de la cirugía), lo que podría 

explicarse en parte por el uso de los criterios estrictos propuestos por la SECO para definir 

la remisión, más exigentes que los empleados en otros trabajos. Por ejemplo, en la serie 

de Kraljević et al.231 de 2021 la remisión de las comorbilidades se definió simplemente 

como la ausencia de síntomas y/o de tratamiento farmacológico, alcanzando tasas de 

remisión del 54,8 % para la DLP tras un seguimiento medio de 7 años. Algo similar ocurre 

en el caso de la HTA, de manera que algunos estudios consideran como remisión 

simplemente la retirada del tratamiento antihipertensivo47, mientras que en nuestro 

estudio se exigió, además, la normalización sostenida de las cifras de tensión arterial sin 

tratamiento, según lo establecido por la ASMBS. Esta definición más rigurosa puede 

explicar una menor proporción de remisiones observadas en nuestra cohorte. Por ejemplo, 

en el estudio finlandés SLEEVEPASS167, el cual demostró una mayor tasa de remisión 

de la HTA con el BGYR en comparación con la GVL (Riesgo Relativo 1,72), la evolución 

de la HTA fue evaluada mediante categorías amplias: persistencia de la HTA (sin cambios 

en el tratamiento antihipertensivo), mejoría (reducción del tratamiento) y remisión 

(suspensión del tratamiento). Además, estas diferencias metodológicas dificultan la 

comparación directa entre estudios y condicionan la interpretación de los resultados. Por 

otra parte, la descripción de la evolución de las comorbilidades se basa en una muestra 

pequeña, ya que, en el momento de la cirugía, solo 26 de 181 pacientes (14,36 %) 

presentaba DM2, 73 (40,33 %) HTA, 47 (25,96 %) SAHOS y 80 (44,19 %) DLP. Estos 

datos, si bien deben interpretarse con cautela por el tamaño muestral limitado y la 

duración del seguimiento, refuerzan la evidencia disponible sobre el beneficio metabólico 

de la GVL, aunque ponen de manifiesto la necesidad de estudios con cohortes más 

amplias y seguimientos a largo plazo para consolidar estas observaciones.  
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Las restricciones impuestas durante la pandemia del SARS-Cov2 (el confinamiento 

domiciliario prolongado, la limitación para hacer ejercicio físico al aire libre, alteración 

en la rutina diaria y en los hábitos alimentarios, el incremento de la ansiedad y las 

alteraciones del estado de ánimo) podrían haber influido en la recuperación de peso tras 

la cirugía, observada en algunos pacientes. Paralelamente, esta pandemia supuso un 

desafío importante para el seguimiento en consulta, dificultando la recogida de datos y la 

evaluación clínica integral de los pacientes en el contexto de una atención no presencial 

donde la comunicación resulta menos fluida y hay una ausencia de pruebas objetivas 

como el control del peso en consulta o pruebas presenciales (analíticas, polisomnografía), 

entre otros. 

Este estudio presenta varias limitaciones que es importante considerar al interpretar los 

resultados. En primer lugar, el reducido tamaño muestral disminuye el poder estadístico 

del análisis, dificultando la detección de patrones o diferencias significativas. También la 

distribución desigual por sexos, con un predominio femenino (76,92 % en el grupo de 

BGA y 79,55 % en el grupo de GVL), podría sesgar los resultados y limitar su 

generalización. No obstante, esta disparidad sexual es consistente con lo descrito en la 

literatura, donde se ha documentado que la mayoría de los candidatos a CBM son mujeres. 

Este fenómeno se ha atribuido tanto a una mayor preocupación por la imagen corporal 

como a una mayor búsqueda activa de soluciones médicas por parte del sexo femenino. 

Por otra parte, el carácter retrospectivo, el diseño unicéntrico y la pérdida de pacientes 

durante el seguimiento representan limitaciones adicionales, sobre todo en la 

interpretación de los resultados a largo plazo.  

Aunque la pérdida de seguimiento es un fenómeno esperado en estudios longitudinales 

con cohortes quirúrgicas, el seguimiento ideal debería mantenerse en ≥ 80% de la muestra 

inicial122. No obstante, alcanzar este nivel constituye un desafío frecuente en este tipo de 

investigaciones que pocas veces se logra, por lo que se acepta como umbral mínimo un 

seguimiento del 60 % de los pacientes durante al menos 5 años103. En nuestra serie, se 

logró una tasa de retención de pacientes superior al 65 % transcurridos 5 años de la GVL, 

cumpliendo así el criterio mínimo exigido para considerar válidos los resultados a medio 

y largo plazo. Se registró una pérdida total de 39 pacientes durante estos 5 años de 

seguimiento, de los cuales 24 pertenecían al grupo de GVL-P y 15 al de GVL-R. Sin 

embargo, en el grupo de BGA la pérdida de seguimiento fue progresiva, alcanzando el 

70 % a los 10 años de la cirugía. Esta limitación metodológica podría introducir un sesgo 
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de selección, dado que la recuperación de peso se asocia frecuentemente con el abandono 

del seguimiento en los pacientes sometidos a CBM. Para mitigar este sesgo potencial, se 

realizaron análisis sobre la cohorte disponible, priorizando la presentación de resultados 

ajustados al número de pacientes con datos completos en cada intervalo de seguimiento. 

Además, la alta tasa de pérdida de seguimiento compromete la validez externa de los 

hallazgos y reduce la capacidad de identificar eventos adversos tardíos, como 

complicaciones metabólicas o necesidad de una segunda cirugía.  

Los pacientes que no acudieron de forma reiterada a las revisiones programadas fueron 

excluidos de análisis, al no disponer de datos clínicos suficientes para analizar su 

evolución. No obstante, esta exclusión no está exenta de implicaciones metodológicas: 

algunos de estos pacientes podrían haber presentado una evolución desfavorable, como 

una respuesta subóptima, complicaciones postquirúrgicas o incluso reintervenciones 

realizadas en otros centros, lo que implicaría una posible sobrestimación de los resultados. 

Sin embargo, también es posible que ciertos pacientes perdidos al seguimiento hayan 

experimentado resultados muy satisfactorios, con pérdidas de peso significativas y sin 

complicaciones, y por ello decidieran no continuar con los controles. La imposibilidad de 

confirmar estas circunstancias introduce un grado de incertidumbre que debe ser 

considerado al interpretar los resultados. Esta situación subraya la necesidad de fortalecer 

las estrategias de seguimiento longitudinal, mediante el desarrollo de registros 

institucionales estandarizados, el uso de plataformas electrónicas de monitoreo y una 

mejor coordinación interhospitalaria, con el fin de mejorar la calidad del control evolutivo 

en futuras investigaciones.  

Otro aspecto que considerar es que no se recogió de forma sistemática la información 

relativa a la realización de procedimientos bariátricos no quirúrgicos previos, como el 

balón intragástrico, antes de la colocación de la BGA o la GVL. Este factor podría haber 

influido en los resultados de pérdida de peso, así como en la evolución clínica posterior. 

No obstante, este tipo de casos refleja el perfil real de los pacientes que acuden a las 

unidades de CBM, donde los antecedentes de intervenciones previas para la reducción 

ponderal no son infrecuentes.  

Aunque la EHNA se mencionó en la introducción por su relevancia clínica, no fue posible 

evaluar su incidencia ni evolución en nuestra muestra, ya que no se disponía de 

información específica al respecto. 
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Por último, cabe mencionar que, aunque en nuestro estudio se ha mantenido el 

procedimiento quirúrgico estandarizado, se han identificado pequeñas variaciones 

técnicas que podrían haber influido en los resultados. Entre estas diferencias se incluyen 

el tamaño de la sonda calibradora utilizada durante la GVL, la distancia desde el píloro al 

primer disparo de grapadora en la misma intervención y la realización inicial de un 

refuerzo de la línea de grapas con sutura, que posteriormente fue omitido, así como el uso 

de diferentes marcas comerciales de BGA. En nuestro centro se empleó 

predominantemente la Lap-Band® (Allergan) hasta el año 2013, momento a partir del cual 

se introdujo progresivamente el modelo avanzado BD3XV de SAGB (Ethicon) como 

dispositivo de elección.  

En base a los resultados obtenidos, ambas hipótesis de este estudio se confirman. Por un 

lado, la GVL realizada tras respuesta subóptima de una BGA presenta una eficacia 

inferior en términos de pérdida de peso y resolución de comorbilidades respecto a la GVL 

como técnica primara, lo que sugiere que repetir una técnica predominantemente 

restrictiva tras una respuesta subóptima de otra del mismo tipo puede no ser la estrategia 

más adecuada. Por otro lado, la elevada tasa de conversión y los pobres resultados a largo 

plazo de pérdida ponderal y mejoría de comorbilidades observados en nuestra serie tras 

el uso de BGA, respalda la creciente evidencia que cuestiona su durabilidad y efectividad 

a medio y largo plazo. Estos hallazgos refuerzan la necesidad de una evaluación 

individualizada al considerar la CR, valorando alternativas más efectivas como 

procedimientos mixtos o malabsortivos. Así, nuestro estudio contribuye a una mejor 

comprensión del papel limitado de la GVL en el contexto revisional tras BGA y subraya 

la importancia de una adecuada selección de la técnica quirúrgica inicial y revisional en 

el manejo de la obesidad mórbida.  
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6. CONCLUSIONES 
 

1. La BGA resulta en una elevada tasa de respuesta subóptima a largo plazo, tanto 

en términos de pérdida de peso (entre el 80 y 88 % de pacientes según el parámetro 

empleado para definirlo) como en la resolución de las comorbilidades, lo que 

refuerza sus limitaciones como técnica de CBM. 

2. Bajo estos criterios, la GVL-R tras BGA fallida no cumple plenamente con los 

estándares deseables para ser considerada una técnica óptima, por lo que no debe 

ser utilizada como técnica de revisión en caso de respuesta subóptima de una 

BGA. 

3. La GVL como técnica de revisión tras BGA fallida ofrece resultados 

significativamente inferiores a la GVL como procedimiento primario, 

especialmente en cuanto a pérdida de peso mantenida a medio plazo (5 años), 

remisión de la DM2 y riesgo quirúrgico global. 

4. En el presente estudio no se establece cuál es la técnica de elección en caso de 

respuesta subóptima de BGA, aunque la experiencia del equipo quirúrgico y las 

preferencias del paciente son factores clave en la toma de decisiones. 
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8. ANEXOS 
 

I. Variables recogidas en la base de datos 
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DATOS DEL PACIENTE 

Nº DE ORDEN  

NHC  

NOMBRE Y APELLIDOS  

FECHA DE NACIMIENTO  EDAD: 

SEXO Varón □ Mujer □ 

EPISODIO 

TIPO DE IQ Gastrectomía vertical □ Retirada de banda + GV□ 

 Bada gástrica ajustable □ 

FECHA DE INGRESO  FECHA DE IQ  

FECHA DE ALTA  

MOTIVO DEL ALTA 
Curación □ Éxitus □ 

Otros □: 

ANTECEDENTES PERSONALES Y COMORBILIDADES 

PESO (Kg)   

TALLA (m)  

IMC INICIAL Kg/m2   

GRADO DE OBESIDAD 
Grado I (30-34.9) □ 

Grado III (≥ 40) □ 
Grado II (35-39.9) □ 

HTA Si No 

DIABETES MELLITUS  Si No 

DISLIPEMIA Si No 

HIPERURICEMIA Si No 

SAHOS Si No 

RGE Si No 

H. PYLORI 
Si 

Erradicación: Si // No 
No 

PATOLOGÍA CARDIOVASCULAR Si No 

CIRUGÍAS ABDOMINALES PREVIAS 
Si No 

IQ: 

DATOS CLÍNICOS PREIQ TRAS BANDA GÁSTRICA 

PESO PREIQ (Kg)   

IMC PREIQ (Kg/m2)  

PESO IDEAL (Kg)  

IMC ESPERADO (Kg/m2) 
(0,33*IMC inicial + 14) 

 

 % DE SOBREPESO PERDIDO (PSPP) 
(Peso inicial – Peso final) / (Peso inicial – Peso ideal) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO (PEIMCP) 
(IMC inicial – IMC actual/ / (IMC inicial – 25) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO ESPERADO 
(IMC inicial – IMC final / (IMC inicial – IMC esperado) · 100 

 

% DEL PESO TOTAL PERDIDO (%PTP) 
(Peso inicial – Peso actual) / (Peso inicial) · 100 

 

TIEMPO CON BANDA GÁSTRICA (meses)  
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RETIRADA DE BANDA GÁSTRICA Si No 

CONVERSIÓN A GASTRECTOMÍA VERTICAL  Si No 

MOTIVO DE CONVERSIÓN A GASTRECTOMÍA 
VERTICAL 

Deslizamiento banda □ Erosión □ 

Disfagia □ Acalasia □ 

RGE □ Dilatación gástrica □ 

Dilatación esofágica □ Intolerancia crónica □ 

Malfuncionamiento del 

puerto □ 
Infección del reservorio □ 

Ganancia de peso □ Pérdida de peso insuficiente □ 

DATOS PREVIOS A INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA 

ESTUDIOS DE IMAGEN 

Si 

No Gastro □ TGE □ 

TAC abdominal □ 

CLASIFICACIÓN ASA I       II       III       IV 

DATOS ANALITICOS 

Glucemia: 

Proteínas totales: 

Albumina: 

Colesterol total: 

TG: 

LDL: 

HDL: 

Hemoglobina: 

Hematocrito: 

Leucocitos: 

DATOS OPERATORIOS 

CIRUJANO  

DISTANCIA PILÓRICA  

SONDA NSG Si No 

TAMAÑO SNG  

GRAPADORA 

Marca: 

Nº de cargas: 

Tamaño de grapas: 

Fuerza de las grapas (color): 

REFUERZO DE LÍNEA DE GRAPAS 
Si 

No 
Sutura: 

TIPO DE INTERVENCIÓN 
 Abierta □ 

Laparoscopia □ 

CONVERSIÓN 

Si 
Motivo: 

No 

COMPROBACIÓN DE ESTANQUEIDAD 
** Azul de metileno 

** Aire 
Si No 

DRENAJE  Si No 
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Aspirativo □ 

No aspirativo □ 

COMPLICACIONES ASOCIADAS 

Si No 

Adherencias □ Sangrados □ 

Perforación esofágica □ 

TIEMPO OPERATORIO (min.)  

POSTOPERATORIO 

1º Día postIQ 

FIEBRE O FEBRÍCULA (ºC) 
Si 

Temperatura:   
No 

TENSIÓN ARTERIAL (mmHg)  

FRECUENCIA CARDIACA (lpm)  

DATOS ANALÍTICOS 

PCR  

Leucocitos  

Cayados %  

Hemoglobina  

Hematocrito  

Glucemia  

2º Día postIQ 

FIEBRE O FEBRÍCULA (ºC) 
Si 

Temperatura:   
No 

TENSIÓN ARTERIAL (mmHg)  

FRECUENCIA CARDIACA (lpm)  

3º Día postIQ 

FIEBRE O FEBRÍCULA (ºC) 
Si 

Temperatura:   
No 

TENSIÓN ARTERIAL (mmHg)  

FRECUENCIA CARDIACA (lpm)  

DATOS ANALÍTICOS 

PCR  

Leucocitos  

Cayados %  

Hemoglobina  

Hematocrito  

Glucemia  

 

SNG 
Si 

Nº días:        
No 

INICIO DE TOLERANCIA (día)  

TIPO DE DIETA AL ALTA Líquida □ Pastosa □ 

CONTROL DEL DOLOR  Si No 

ESTANCIA HOSPITALARIA (días)  

COMPLICACIONES PRECOCES (<30 días) 

Si No 

Clasificación de Clavien-Dindo 

I /  II  /  IIIa   IIIb /  IVa   IVb  /  V 

Dehiscencia □ Absceso abdominal □ 
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Disfagia □ Dificultad vaciamiento gástrico □ 

Náuseas y vómitos □ Infección herida □ 

Neumonía □ Derrame pleural □ 

TVP □ TEP □ 

Sepsis □ 

REINTERVENCIÓN 

Si 

No Abierta □   

Laparoscopia □ 

 

SEGUIMIENTO EN CONSULTAS 

3 º MES 

COMPLICACIONES TARDÍAS (>30 días) 

Si 

No Estenosis □ RGE □ 

Intolerancia oral □ 

PESO (Kg)   

IMC (Kg/m2)  

 % DE SOBREPESO PERDIDO (PSPP) 
(Peso inicial – Peso final) / (Peso inicial – Peso ideal) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO (PEIMCP) 
(IMC inicial – IMC actual/ / (IMC inicial – 25) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO ESPERADO 
(IMC inicial – IMC final / (IMC inicial – IMC esperado) · 100 

 

% DEL PESO TOTAL PERDIDO (%PTP) 
(Peso inicial – Peso actual) / (Peso inicial) · 100 

 

DATOS ANALÍTICOS Y CONTROL DE 
COMORBILIDADES 

DIABETES MELLITUS 

Glucemia en ayunas  

HbA1c  

Antidiabéticos Reducción □ Fin de uso □ 

HTA 

TA  

Antihipertensivos Reducción □ Fin de uso □ 

DLP 

Colesterol total  

TG  

LDL  

HDL  

Hipolipemiantes Reducción □ Fin de uso □ 

SAHOS 

  

6º MES 

COMPLICACIONES TARDÍAS (>30 días) Si No 
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Estenosis □ RGE □ 

Intolerancia oral □ 

PESO (Kg)   

IMC (Kg/m2)  

 % DE SOBREPESO PERDIDO (PSPP) 
(Peso inicial – Peso final) / (Peso inicial – Peso ideal) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO (PEIMCP) 
(IMC inicial – IMC actual/ / (IMC inicial – 25) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO ESPERADO 
(IMC inicial – IMC final / (IMC inicial – IMC esperado) · 100 

 

% DEL PESO TOTAL PERDIDO (%PTP) 
(Peso inicial – Peso actual) / (Peso inicial) · 100 

 

DATOS ANALÍTICOS Y CONTROL DE 
COMORBILIDADES 

DIABETES MELLITUS 

Glucemia en ayunas  

HbA1c  

Antidiabéticos Reducción □ Fin de uso □ 

HTA 

TA  

Antihipertensivos Reducción □ Fin de uso □ 

DLP 

Colesterol total  

TG  

LDL  

HDL  

Hipolipemiantes Reducción □ Fin de uso □ 

SAHOS 

 

12º MES 

COMPLICACIONES TARDÍAS (>30 días) 

Si 

No Estenosis □ RGE □ 

Intolerancia oral □ 

PESO (Kg)   

IMC (Kg/m2)  

 % DE SOBREPESO PERDIDO (PSPP) 
(Peso inicial – Peso final) / (Peso inicial – Peso ideal) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO (PEIMCP) 
(IMC inicial – IMC actual/ / (IMC inicial – 25) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO ESPERADO 
(IMC inicial – IMC final / (IMC inicial – IMC esperado) · 100 

 

% DEL PESO TOTAL PERDIDO (%PTP) 
(Peso inicial – Peso actual) / (Peso inicial) · 100 

 

DATOS ANALÍTICOS Y CONTROL DE 
COMORBILIDADES 

DIABETES MELLITUS 

Glucemia en ayunas  

HbA1c  

Antidiabéticos Reducción □ Fin de uso □ 
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HTA 

TA  

Antihipertensivos Reducción □ Fin de uso □ 

DLP 

Colesterol total  

TG  

LDL  

HDL  

Hipolipemiantes Reducción □ Fin de uso □ 

SAHOS 

 

18º MES 

COMPLICACIONES TARDÍAS (>30 días) 

Si 

No Estenosis □ RGE □ 

Intolerancia oral □ 

PESO (Kg)   

IMC (Kg/m2)  

 % DE SOBREPESO PERDIDO (PSPP) 
(Peso inicial – Peso final) / (Peso inicial – Peso ideal) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO (PEIMCP) 
(IMC inicial – IMC actual/ / (IMC inicial – 25) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO ESPERADO 
(IMC inicial – IMC final / (IMC inicial – IMC esperado) · 100 

 

% DEL PESO TOTAL PERDIDO (%PTP) 
(Peso inicial – Peso actual) / (Peso inicial) · 100 

 

DATOS ANALÍTICOS Y CONTROL DE 
COMORBILIDADES 

DIABETES MELLITUS 

Glucemia en ayunas  

HbA1c  

Antidiabéticos Reducción □ Fin de uso □ 

HTA 

TA  

Antihipertensivos Reducción □ Fin de uso □ 

DLP 

Colesterol total  

TG  

LDL  

HDL  

Hipolipemiantes Reducción □ Fin de uso □ 

SAHOS 

  

24º MES 

COMPLICACIONES TARDÍAS (>30 días) 
Si 

No 
Estenosis □ RGE □ 
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Intolerancia oral □ 
 

PESO (Kg)   

IMC (Kg/m2)  

 % DE SOBREPESO PERDIDO (PSPP) 
(Peso inicial – Peso final) / (Peso inicial – Peso ideal) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO (PEIMCP) 
(IMC inicial – IMC actual/ / (IMC inicial – 25) · 100 

 

% DEL EXCESO DEL IMC PERDIDO ESPERADO 
(IMC inicial – IMC final / (IMC inicial – IMC esperado) · 100 

 

% DEL PESO TOTAL PERDIDO (%PTP) 
(Peso inicial – Peso actual) / (Peso inicial) · 100 

 

DATOS ANALÍTICOS Y CONTROL DE 
COMORBILIDADES 

DIABETES MELLITUS 

Glucemia en ayunas  

HbA1c  

Antidiabéticos Reducción □ Fin de uso □ 

HTA 

TA  

Antihipertensivos Reducción □ Fin de uso □ 

DLP 

Colesterol total  

TG  

LDL  

HDL  

Hipolipemiantes Reducción □ Fin de uso □ 

SAHOS 
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II. Evolución de la HTA y la DM2 en los pacientes con BGA durante 10 años de 

seguimiento. 

Tiempo de 

seguimiento 

meses 

HTA 

(n = 108) 

 

n (%) 

 DM2 

(n= 31) 

 

n (%) 

3 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

37 (26,43) 

93 (66,43) 

7 (5) 

3 (2,14) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

1 (3,33) 

27 (90) 

1 (3,33) 

1 (3,33) 

6 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

25 (20,16) 

88 (70,97) 

8 (6,45) 

3 (2,42) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

1 (3,45) 

25 (86,21) 

1 (3,45) 

2 (6,9) 

12 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

22 (18,03) 

83 (68,03) 

15 (12,3) 

2 (1,64) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

1 (3,33) 

27 (90) 

2 (6,67) 

0 (0) 

18 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

19 (17,27) 

78 (70,91) 

10 (9,09) 

3 (2,73) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

0 (0) 

26 (92,86) 

1 (3,57) 

1 (3,57) 

24 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

25 (22,32) 

71 (63,39) 

13 (11,61) 

3 (2,68) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

2 (8) 

22 (88) 

1 (4) 

0 (0) 

36 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

21 (19,81) 

73 (68,87) 

10 (9,43) 

2 (1,89) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

2 (7,41) 

23 (85,19) 

0 (0) 

2 (7,41) 

48 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

21 (23,33) 

58 (64,44) 

10 (11,11) 

1 (1,11) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

2 (10,53) 

16 (84,21) 

0 (0) 

1 (5,26) 

60 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

19 (24,36) 

47 (60,26) 

11 (14,1) 

1 (1,28) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

3 (16,67) 

15 (83,33) 

0 (0) 

0 (0) 

72 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

15 (21,43) 

46 (65,71) 

9 (12,86) 

0 (0) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

7 (31,82) 

15 (68,18) 

0 (0) 

0 (0) 

84 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

15 (25) 

36 (60) 

9 (15) 

0 (0) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

8 (40) 

12 (60) 

0 (0) 

0 (0) 

96 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

15 (30,61) 

28 (57,14) 

6 (12,24) 

0 (0) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

7 (46,67) 

8 (53,33) 

0 (0) 

0 (0) 

108 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

17 (38,64) 

22 (50) 

5 (11,36) 

0 (0) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

5 (41,67) 

7 (58,33) 

0 (0) 

0 (0) 

120 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

12 (36,36) 

17 (51,52) 

4 (12,12) 

0 (0) 

 Empeoramiento  

Enfermedad estable 

Remisión parcial 

Remisión completa 

4 (33,33) 

8 (66,67) 

0 (0) 

0 (0) 
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III. Evolución del SAHOS y la DLP en los pacientes con BGA durante 10 años de 

seguimiento 

Tiempo de 

seguimiento 

meses 

SAHOS 

(n= 58) 

 

n (%) 

 DLP 

(n= 117) 

 

n (%) 

3    Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

5 (4,76) 

95 (90,48) 

2 (1,9) 

3 (2,86) 

6    Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

5 (5,75) 

79 (90,8) 

2 (2,3) 

1 (1,15) 

12 Enfermedad estable 

Remisión 

38 (82,61) 

8 (17,39) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

5 (5,88) 

76 (89,41) 

2 (2,35) 

2 (2,35) 

18 Enfermedad estable 

Remisión 

- 

- 

 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

3 (3,53) 

75 (88,24) 

3 (3,53) 

4 (4,71) 

24 Enfermedad estable 

Remisión 

34 (82,93) 

7 (17,07) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

4 (4,65) 

75 (87,21) 

4 (4,65) 

3 (3,49) 

36 Enfermedad estable 

Remisión 

31 (83,78) 

6 (16,22) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

2 (2,6) 

70 (90,91) 

3 (3,9) 

2 (2,6) 

48 Enfermedad estable 

Remisión 

27 (84,38) 

5 (15,63) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

5 (7,35) 

58 (85,29) 

3 (4,41) 

2 (2,94) 

60 Enfermedad estable 

Remisión 

22 (81,48) 

5 (18,52) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

6 (10) 

52 (86,67) 

0 (0) 

2 (3,33) 

72 Enfermedad estable 

Remisión 

25 (92,59) 

2 (7,41) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

7 (12,28) 

47 (82,46) 

0 (0) 

3 (5,26) 

84 Enfermedad estable 

Remisión 

23 (85,19) 

4 (14,81) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

5 (10,2) 

42 (85,71) 

1 (2,04) 

1 (2,04) 

96 Enfermedad estable 

Remisión 

15 (78,94) 

4 (21,05) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

5 (11,63) 

36 (83,72) 

1 (2,33) 

1 (2,33) 

108 Enfermedad estable 

Remisión 

11 (78,57) 

3 (21,43) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

5 (14,71) 

28 (82,35) 

0 (0) 

1 (2,94) 

120 Enfermedad estable 

Remisión 

6 (60) 

4 (40) 

 Empeoramiento  

Persistencia 

Mejoría 

Remisión 

2 (8,33) 

21 (87,5) 

0 (0) 

1 (4,17) 
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IV. Evolución de la HTA y la DM2 en los pacientes con GVL-P y GVL-R durante 5 años 

de seguimiento. 

 

Tiempo  

meses 

HTA 

 

DM2 

  GVL-P 

(n = 45) 

n (%) 

GVL-R 

(n = 28) 

n (%) 

p  GVL-P 

(n = 17) 

n (%) 

GVL-R 

(n = 9) 

n (%) 

p 

3 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

37 (86,05) 

3 (6,98) 

3 (6,98) 

2 (6,9) 

22 (75,86) 

2 (6,9) 

3 (10,34) 

0,3718 Empeoramiento 

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

11 (64,71) 

0 (0) 

6 (35,29) 

0 (0) 

7 (77,78) 

1 (11,11) 

1 (11,11) 

0,1634 

6 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

32 (74,42) 

6 (13,95) 

5 (11,63) 

1 (3,57) 

21 (75) 

2 (7,14) 

4 (14,29) 

0,5856 Empeoramiento 

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

5 (29,41) 

1 (5,88) 

11 (64,71) 

0 (0) 

6 (66,67) 

1 (11,11) 

2 (22,22) 

0,0953 

12 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

25 (58,14) 

12 (27,91) 

6 (13,95) 

1 (3,57) 

20 (71,43) 

2 (7,14) 

5 (17,86) 

0,0975 Empeoramiento 

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

3 (17,65) 

2 (11,76) 

12 (70,59) 

0 (0) 

6 (66,67) 

0 (0) 

3 (33,33) 

0,0319 

18 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

22 (56,41) 

11 (28,21) 

6 (15,38) 

1 (4,17) 

17 (70,83) 

2 (8,33) 

4 (16,67) 

0,1504 Empeoramiento 

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

3 (20) 

2 (13,33) 

10 (66,67) 

0 (0) 

5 (62,5) 

1 (12,5) 

2 (25) 

0,089 

24 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

1 (2,38) 

25 (59,52) 

10 (23,81) 

6 (14,29) 

2 (7,14) 

18 (64,29) 

3 (10,71) 

5 (17,86) 

0,4707 Empeoramiento 

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

3 (20) 

2 (13,33) 

10 (66,67) 

0 (0) 

6 (75) 

1 (12,5) 

1 (12,5) 

0,0164 

36 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

2 (5,71) 

21 (60) 

7 (20) 

5 (14,29) 

1 (4,76) 

15 (71,43) 

3 (14,29) 

2 (9,52) 

0,8894 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

4 (30,77) 

3 (23,08) 

6 (46,15) 

1 (16,67) 

3 (50) 

0 (0) 

2 (33,33) 

0,3209 

48 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

3 (10) 

16 (53,33) 

6 (20) 

5 (16,67) 

2 (11,11) 

13 (72,22) 

2 (11,11) 

1 (5,56) 

0,5830 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

3 (33,33) 

1 (11,11) 

5 (55,56) 

4 (44,44) 

4 (44,44) 

0 (0) 

1 (11,11) 

1 

60 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

4 (16) 

15 (60) 

2 (8) 

4 (16) 

2 (14,29) 

10 (71,43) 

2 (14,29) 

0 (0) 

0,5566 Empeoramiento  

Persistencia 

Rem. parcial 

Rem. completa 

0 (0) 

4 (44,44) 

0 (0) 

5 (55,56) 

4 (40) 

5 (50) 

0 (0) 

1 (10) 

0,0453 
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V. Evolución del SAHOS y la DLP en los pacientes con GVL-P y GVL-R durante 5 años 

de seguimiento. 

 

Tiempo  

meses 

SAHOS 

 

 

DLP 

  GVL-P 

(n = 30) 

n (%) 

GVL-R 

(n = 17) 

n (%) 

p  GVL-P 

(n = 43) 

n (%) 

GVL-R 

(n = 37) 

n (%) 

p 

3     Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión  

0 (0) 

34 (82,93) 

4 (9,76) 

3 (7,32) 

0 (0) 

34 (94,44) 

0 (0) 

2 (5,56) 

0,1921 

6     Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión 

2 (4,88) 

26 (63,41) 

8 (19,51) 

5 (12,20) 

1 (2,94) 

30 (88,24) 

2 (5,88) 

1 (2,94) 

0,0941 

12 Persistencia 

Remisión 

14 (51,85) 

13 (48,15) 

10 (66,67) 

5 (33,33) 

0,3526 Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión 

1 (2,44) 

28 (68,29) 

7 (17,07) 

5 (12,2) 

0 (0) 

28 (77,78) 

5 (13,89) 

3 (8,33) 

0,8033 

18 Persistencia 

Remisión 

   Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión 

1 (2,94) 

25 (73,53) 

3 (8,82) 

5 (14,71) 

1 (3,45) 

24 (82,76) 

2 (6,9) 

2 (6,9) 

0,8186 

24 Persistencia 

Remisión 

11 (42,31) 

15 (57,69) 

9 (60) 

6 (40) 

0,275 Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión 

2 (5) 

26 (65) 

8 (20) 

4 (10) 

0 (0) 

23 (76,67) 

4 (13,33) 

3 (10) 

0,6566 

36 Persistencia 

Remisión 

9 (42,86) 

12 (57,14) 

7 (53,85) 

6 (46,15) 

0,5327 Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión 

2 (6,67) 

18 (60) 

4 (13,33) 

6 (20) 

1 (4,35) 

17 (73,91) 

3 (13,04) 

2 (8,7) 

0,6633 

48 Persistencia 

Remisión 

6 (40) 

9 (60) 

6 (60) 

4 (40) 

0,4283 Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión 

3 (11,54) 

16 (61,54) 

3 (11,54) 

4 (15,38) 

1 (5,26) 

15 (78,95) 

2 (10,53) 

1 (5,26) 

0,6526 

60 Persistencia 

Remisión 

9 (69,23) 

4 (30,77) 

6 (66,67) 

3 (33,33) 

0,6438 Empeoramiento  

Persistencia  

Mejoría 

Remisión 

3 (15,79) 

12 (63,16) 

1 (5,26) 

3 (15,79) 

0 (0) 

8 (80) 

1 (10) 

1 (10) 

0,3731 

 

 

 

 

 

 


