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RESUMEN

La eficacia de la cirugía en el tratamiento de la obesidad 
mórbida está clara, pero existen pocos datos sobre sus con-
secuencias a largo plazo. Recientemente ha crecido el interés 
por sus potenciales efectos sobre la salud ósea, el embarazo, 
la salud mental y la presencia de hipoglucemia tardía. La 
pérdida de masa ósea se ha atribuido a deficiencias nutricio-
nales, pérdida rápida de peso, efectos de adipocitocinas y 
hormonas intestinales reguladoras del apetito. La participa-
ción específica de cada uno de estos factores no está clara. 
En el embarazo, la evidencia apoya el potencial de la cirugía 
para prevenir las complicaciones asociadas a la obesidad. Se 
recomienda evitar el embarazo al menos 12-18 meses des-
pués de la cirugía; posteriormente el embarazo parece ser 
seguro, con menores complicaciones como diabetes gesta-
cional, productos macrosómicos y enfermedad hipertensiva 
del embarazo, aunque la posibilidad de mayor riesgo de 
recién nacido con peso bajo no se ha descartado.Se ha repor-
tado una mayor frecuencia de hipoglucemia hiperinsulinémi-
ca meses o años después de bypass gástrico. Los mecanismos 

ABSTRACT

The efficacy of surgery in the treatment of morbid obesity 
has been proved, but there are limited data regarding the 
long-term side effects of these procedures. Recently, there 
has been an increased focus on bone metabolism, preg-
nancy, mental health, and long-term hypoglycemia. The loss 
of bone mass has been attributed to nutritional deficiencies, 
rapid weight loss, effects of fat-derived adipokines, and gut-
derived appetite-regulatory hormones. The relative roles of 
these factors in skeletal regulation are not yet fully defined. 
The potential of surgery to prevent obesity-related repro-
ductive complications is evident in pregnancy. Pregnancy 
should be avoided at least 12-18 months thereafter, but then 
pregnancy is safe and the effectiveness of surgery is clear in 
reducing complications such as gestational diabetes mellitus, 
gestational hypertensive disorders, and fetal macrosomia, 
but may result in an increase in neonates born small-for-
gestational-age. A high prevalence of hyperinsulinemic 
hypoglycemia has been reported, months or years after gas-
tric bypass. The mechanisms underlying this complication 
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INTRODUCCIÓN

La cirugía para la reducción de peso sigue siendo la 
estrategia más efectiva en el tratamiento de la obesi-
dad mórbida, pero sus potenciales efectos a largo pla-
zo deben ser considerados y tratados oportunamente. 

La obesidad es una enfermedad crónica que no ter-
mina al realizarse la cirugía, por lo que es necesario 
realizar un seguimiento estrecho posterior de todos 
los pacientes sometidos a cirugía, de manera inten-
siva en el primer año postoperatorio y regularmente 
en los años siguientes.

Todos los grupos apoyan el esquema de cuidados y 
vigilancia posteriores. La frecuencia de las visitas de 
seguimiento dependerá de cada grupo y cada ins-
titución, del tipo de cirugía realizada, de la dinámica 
de pérdida de peso de cada paciente y, por supues-
to, de la aparición de complicaciones o situaciones 
especiales (por ejemplo, embarazo) en cada caso.

SALUD ÓSEA

La evidencia epidemiológica sugiere que la obesi-
dad se asocia a incremento en la masa ósea y que 
la ganancia de peso protege contra la pérdida de 
hueso1. Sin embargo, datos más recientes indican 
que existe un efecto deletéreo de la obesidad sobre 
la salud ósea, sobre todo cuando se asocia a resis-
tencia a la insulina. Se ha reportado una relación 
inversa entre la grasa visceral y la masa ósea, inclu-
so desde edades tempranas2,3. Se ha encontrado 

que las mujeres obesas tienen un menor recambio 
óseo, con menores niveles circulantes de colágena 
tipo I, lo que sugiere que el aumento de grasa cor-
poral suprime la formación de nueva colágena4.

Existe un incremento de fracturas en adultos jóve-
nes y una disminución de la masa ósea en niños obe-
sos5,6, con una correlación estrecha de la masa ósea 
con los niveles de glucosa en adolescentes obesos 
prediabéticos7,8. 

Se han propuesto mecanismos como la infiltración 
grasa en el espacio medular, el efecto de las adipo-
citocinas en el hueso, la regulación central del gas-
to energético en el metabolismo óseo y el efecto 
recíproco del hueso en la regulación de la energía 
a través de sus productos (osteocalcina). 

La expresión de factores de transcripción como 
Runx2/Cbfa1, osterix y receptor activado por proli-
ferador de peroxisomas-γ2 es determinante en la 
diferenciación de las células mesenquimatosas ha-
cia tejido óseo o tejido adiposo en la médula ósea, 
lo cual está estrechamente relacionado con la ga-
nancia o la pérdida de peso9.

Se ha demostrado que los tratamientos para la pér-
dida de peso también tienen efectos negativos en 
la salud ósea. La pérdida del 10% del peso se asocia 
a una pérdida de masa ósea del 1-2%10,11.

Se han propuesto efectos de hormonas como leptina 
y adiponectina, péptido YY, péptido relacionado con 
el glucagón tipo 1 (GLP-1) y grelina, y su relación con 
todos los factores hipotalámicos reguladores de la 
energía, como posibles mecanismos del daño óseo12.

La medición de la densidad mineral ósea (DMO) 
en pacientes con obesidad mórbida y durante la 

causales aún no están claros, considerándose alteraciones 
estructurales y funcionales de la célula β, mecanismos inde-
pendientes a la misma o una combinación de ellos.

Palabras clave: Salud ósea. Hipoglucemia poscirugía. 
Embarazo. Salud mental.

are still unclear, but structural changes or functioning in beta 
cells, non-beta cells mechanisms, or possibly a combination 
of mechanisms have been considered. (Rev Mex Endocrinol 

Metab Nutr. 2015;2:41-9)
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reducción de peso puede ser inexacta, ya que gene-
ralmente se realiza por regiones y se determina me-
diante una absorciometría dual de rayos X (DEXA), 
reconociendo que cambios mayores en la cantidad 
de grasa y su distribución afectan a la precisión de 
esta medición, especialmente cuando el abordaje 
se realiza por regiones.

La variabilidad de la DMO se incrementa cuando los 
tejidos están a más de 25 cm de profundidad y por 
efecto de la grasa alrededor del hueso13,14. 

Se ha encontrado deficiencia de calcio y enfermedad 
ósea metabólica después del bypass gástrico15,16, así 
como un incremento en el recambio óseo desde los 
primeros tres meses después de la cirugía y hasta 
10 años después, evidenciado por la elevación de la 
osteocalcina17-19.

Los parámetros de remodelación son importantes 
predictores de riesgo de fracturas; las modificacio-
nes en estos parámetros, una vez alcanzada la esta-
bilización del peso, son la clave para disminuir este 
riesgo; sin embargo, también se ha reportado que 
la cirugía aumenta la remodelación ósea aun des-
pués de haber alcanzado un peso normal20,21. 

Se ha demostrado mayor riesgo de fracturas a los 
tres y cinco años después de la cirugía, sobre todo 
en los pacientes con mayor pérdida de peso22. La 
pérdida rápida e intensa de peso quizá sea el princi-
pal factor relacionado con la pérdida de masa ósea, 
aun en presencia de niveles normales de calcio y 
vitamina D23,24. En general, se ha reportado una dis-
minución del DMO de entre el 3 y el 12% a los 9 y 
24 meses de la cirugía25-28. 

Después de cirugías malabsortivas se puede pre-
sentar hiperparatiroidismo secundario29, el cual está 
presente en el 25% de los pacientes antes de la ci-
rugía30. Parada, et al. reportaron que el 53% de los 
pacientes postoperados de bypass gastrobiliar pre-
sentaron hiperparatiroidismo31, mientras que Yous-
sef, et al. encontraron relación entre los niveles de 
hormona paratioroide, la deficiencia de vitamina D 
y la extensión de la derivación gastrobiliar32. 

Después de una cirugía malabsortiva se observa 
deficiencia de calcio en el 10-25% de los pacientes 
a los dos años de la cirugía y en el 25-48% a los 
cuatro, mientras que la deficiencia de vitamina D se 

presenta en el 17-52% de los pacientes a los dos 
años de la cirugía y en el 50-63% a los cuatro33-35.

Los cambios en el recambio óseo observados más 
intensamente en los pacientes sometidos a bypass 
gastrobiliar están relacionados con una mayor pér-
dida de peso36-39.

Se requiere la suplementación con calcio en los pa-
cientes sometidos a cirugía. Se recomienda admi-
nistrar de 1,200 a 2,000 mg diarios de carbonato de 
calcio40-43. La suplementación de vitamina D puede 
ofrecerse a base de ergocalciferol, 50,000 unidades 
de una a tres veces por semana, pero en casos se-
veros de malabsorción la dosis debe aumentarse 
hasta 50,000U/1-3 veces/día. En caso de hipocalce-
mia sintomática, se ha sugerido la administración 
intravenosa de 0.25-0.5 µg/día de calcitiriol o bien 
0.25-1.0 µg una o dos veces al día por vía oral44,45. 

En algunos casos puede ser necesario el uso de bisfos-
fonatos; sin embargo, la malabsorción puede impedir 
un adecuado efecto terapéutico a dosis habituales, 
y puede incrementar el riesgo de úlcera gástrica en 
pacientes postoperados46. El uso de bisfofonatos 
intravenosos (ibandronato) ha sido recientemente 
aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) 
para pacientes postoperados47,48.

EMBARAZO

Es claro que la obesidad incrementa el riesgo de 
complicaciones en el embarazo, por lo que la pérdi-
da de peso inducida por la cirugía se asocia en ge-
neral a una disminución de estas complicaciones, 
particularmente preeclampsia, mcrosomía, despro-
porción cefalopélvica, diabetes gestacional y nece-
sidad de nacimiento por cesárea.

Los hijos de madres postoperadas presentan menor 
peso al nacer y mantienen menor peso comparados 
con sus hermanos nacidos antes de que la madre se 
sometiera a la cirugía49.

Las complicaciones más frecuentes en el embarazo 
después de la cirugía para la reducción de peso 
son: vómito persistente, sangrado del tubo digesti-
vo, anemia, restricción intrauterina del crecimiento, 
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deficiencias de micronutrientes (vitamina A, vitamina 
B12, ácido fólico, hierro) y defectos del tubo neural 
en el producto. Aun si el embarazo se produce des-
pués de 18 meses de la cirugía pueden presentarse 
hernias e isquemia intestinal50-52. Sin embargo, los 
beneficios de la cirugía antes del embarazo superan 
por mucho a los riesgos53-56.

El tipo de cirugía juega un papel importante en el 
riesgo de complicaciones. Muchos estudios han su-
gerido, por ejemplo, que no hay necesidad de ajuste 
de la banda gástrica57,58, pero otros han reportado 
que las pacientes embarazadas requieren ajustes 
periódicos de la banda con el fin de lograr la ganancia 
de peso recomendada durante el embarazo, y que 
este ajuste es necesario para controlar la náusea y el 
vómito59,60; sin embargo, otros sugieren que el emba-
razo no aumenta la necesidad de revisión de la banda 
gástrica, aunque enfatizan la necesidad de una vigi-
lancia estrecha sobre todo si el embarazo se produce 
poco tiempo después de la cirugía61. Existe consenso 
en la necesidad de un control de peso estricto y el 
ajuste periódico de la banda durante el embarazo57-61.

Sheiner, et al. encontraron un menor tiempo para 
lograr el embarazo después de la cirugía con proce-
dimientos restrictivos que con procedimientos ma-
labsortivos (36.2 vs. 57.4 meses), lo que puede reflejar 
diferencias en la fertilidad, el índice de complicaciones 
postoperatorias o menor tiempo de recuperación62.

Aparentemente los procedimientos malabsortivos 
ofrecen mayores riesgos al feto debido a los cambios 
nutricionales y hormonales inherentes al procedi-
miento; sin embargo, la evidencia actual no es sufi-
ciente para recomendar un tipo de procedimiento 
en particular cuando se desea un embarazo poste-
rior, si bien las consideraciones anteriores deben 
discutirse con las pacientes antes de decidir el pro-
cedimiento que se va a realizar.

La recomendación actual es evitar el embarazo por 
lo menos de 12 a 18 meses y en algunos casos hasta 
24 meses después de la cirugía para evitar las fluc-
tuaciones de nutrientes que ocurren entre los 6 y los 
18 meses posteriores a la cirugía, en el periodo de 
mayor pérdida de peso, sobre todo porque la mayor 
disminución de la ingesta calórica de la madre no 
debe coincidir con el periodo de mayor incremento 
de los requerimientos fetales62-64. Es fundamental un 

tratamiento anticonceptivo adecuado en las muje-
res que expresen su deseo de embarazarse antes de 
la cirugía ya que en todos los casos el índice de 
fertilidad mejorará inmediatamente después de la 
cirugía, aun en mujeres con ciclos ovulatorios pre-
vios al procedimiento65.

La derivación biliopancreática es el procedimiento 
que causa mayor malnutrición debido a las altera-
ciones que ocurren en el tracto gastrointestinal, aun 
cuando la ingesta postoperatoria sea semejante a la 
de las personas delgadas66. 

La cirugía para la reducción de peso ha disminuido 
significativamente la incidencia de diabetes gesta-
cional del 27 al 8% en mujeres obesas (semejante a 
lo observado en la población general)67-73. Sin em-
bargo, algunos han sugerido que las mujeres que se 
han sometido a cirugía de peso mantienen mayores 
riesgos en comparación con la población general74. 

Parece evidente que la cirugía probablemente es la 
estrategia más efectiva para prevenir la diabetes ges-
tacional en mujeres obesas75.

También se ha demostrado una reducción de has-
ta el 75% en la frecuencia de hipertensión del 
embarazo76,77.

Algunos estudios han mostrado diferencias depen-
diendo del tipo de cirugía, aunque otros no han 
reproducido estos resultados cuando han compara-
do las mujeres postoperadas con un grupo control 
pareado por índice de masa corporal (IMC)62,78.

En cuanto al peso al nacer de los neonatos, Lesko, 
et al. encontraron que las mujeres operadas tenían 
hijos con restricción intrauterina del crecimiento en 
un 17.4%, frente al 5% de las mujeres del grupo 
control79. Otros han reportado menor frecuencia de 
productos macrosómicos80.

El efecto de la cirugía para la reducción de peso en 
la incidencia de nacimientos por cesárea aún no está 
claro81. Muchos han considerado la cirugía como un 
factor de riesgo independiente para nacimiento por 
cesárea82,83, pero otros han encontrado la misma o 
menor frecuencia de cesárea en mujeres postope-
radas cuando se han comparado con controles84. 

La obesidad tiene efectos negativos claros en la fer-
tilidad. Recientes estudios sugieren que el estrés 

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
 

 
©

 P
ub

lic
ac

io
ne

s 
Pe

rm
an

ye
r 

20
15



L.M. García MoraLes: situaciones especiaLes a LarGo pLazo asociadas a La ciruGía de obesidad

45

oxidativo del retículo endoplásmico y la disfunción 
mitocondrial causados por lipotoxicidad ocasionan 
apoptosis en ovocitos85,86.

La pérdida del 5% del peso corporal origina el in-
cremento de los ciclos ovulatorios, lo que ha impli-
cado que se recomiende la cirugía para mejorar la 
probabilidad de embarazo en mujeres con obesi-
dad mórbida87,88. 

ALTERACIONES PSICOLÓGICAS  
Y PSIQUIÁTRICAS

Se ha reportado que los obesos extremos presentan 
cinco veces más episodios depresivos durante el año 
previo en el que son evaluados que sus pares con 
peso normal89.

La insatisfacción por la imagen corporal se asocia fuer-
temente con depresión. Además, los obesos sufren 
frecuentemente discriminación y prejuicios sociales, 
lo cual también favorece y agrava la depresión90.

Las personas obesas tienen menores ingresos eco-
nómicos y menores niveles de educación, contraen 
matrimonio con menor frecuencia y refieren más 
problemas maritales y disfunciones sexuales91-93. 
Además, los frecuentes intentos fallidos para perder 
peso agravan aún más la depresión, la desesperan-
za y la pobre autoestima, favoreciendo más ganan-
cia de peso, por lo que los pacientes que acuden 
para un tratamiento quirúrgico tienen más altera-
ciones psicológicas que aquéllos con el mismo IMC 
que no buscan esta opción terapéutica94,95.

Se ha reportado que, durante la evaluación periope-
ratoria, el 38% de los pacientes cumplen con criterios 
de al menos un diagnóstico del Manual de Diagnóstico 
y Estadística de las Enfermedades Mentales (DSM-IV) 
en su eje I y el 29%, uno o más diagnósticos del eje II 
del DSM-IV96. Entre el 20 y el 60% de los pacientes 
que acuden solicitando cirugía cumplen criterios de 
algún trastorno psiquiátrico mayor97.

El 25-30% de los pacientes reportan síntomas de-
presivos en el momento de la cirugía y más del 
50% tienen historia de depresión en algún mo-
mento de la vida98.

La elección del tipo de procedimiento quirúrgico 
depende de una meticulosa evaluación de las con-
diciones médicas, psicológicas y sociales de cada 
paciente. Un objetivo secundario debe ser el cam-
bio en los hábitos de alimentación y ejercicio, con 
el fin de conseguir un mejor estilo de vida y una 
pérdida de peso permanente99-101.

Se ha reportado una mejoría significativa de los sín-
tomas de depresión y ansiedad después de la cirugía; 
sin embargo, se han observado los mismos cambios 
en pacientes que pierden peso a base de cambios en 
el estilo de vida o tratamiento farmacológico101,102. 

Se ha observado que la reganancia de peso incre-
menta los síntomas depresivos y que la mejoría del 
trastorno psicológico es proporcional a la magnitud 
de la pérdida de peso103,104. Sin embargo, la mejoría 
postoperatoria de la salud mental no se puede atri-
buir sólo a la pérdida de peso y al mejor autocon-
cepto del paciente, ya que también se ha observado 
en pacientes sin pérdida de peso significativa, lo 
que puede asociarse a que los pacientes toman un 
rol activo en su cambio de estilo de vida, a pesar de 
seguir siendo obesos105,106. 

Para algunos pacientes los beneficios psicosociales 
de la cirugía se diluyen con el paso del tiempo. Sólo 
una minoría mantiene esta mejoría varios años des-
pués, lo cual probablemente puede atribuirse a la 
reganancia de peso y a la disminución en la inten-
sidad del seguimiento médico107-109.

Se ha reportado mayor frecuencia de suicidios en los 
pacientes postoperados; sin embargo, la heterogenei-
dad de las poblaciones estudiadas no permite estable-
cer índices de suicidio en este grupo de pacientes99. 

Existe una preocupación general por la posibilidad 
de adicciones como sustituto de la comida, pero la 
evidencia actual no logra confirmar una mayor inci-
dencia en esta población109,110. 

El estado psicosocial postoperatorio también afecta a 
la conducta alimentaria y, por lo tanto, el resultado final 
de la cirugía puede contribuir a una menor pérdida de 
peso o incluso a la reganancia, lo que puede obser-
varse desde el segundo año después de la cirugía.

En general, existe una mejoría de la salud psicológica 
de los pacientes postoperados, sobre todo en cuanto 
a síntomas depresivos, conducta alimentaria, imagen 
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corporal y calidad de vida, que tiende a diluirse con 
el tiempo y se relaciona principalmente con la pér-
dida de peso y la mejoría de la autoestima y la au-
toimagen. La salud psicológica posterior a la cirugía 
se relaciona también con la capacidad del paciente 
de tomar control de su autocuidado y con el apoyo 
físico y psicológico del equipo médico, por lo que es 
fundamental la evaluación preoperatoria para iden-
tificar a los pacientes con riesgo de persistir o em-
peorar su psicopatología después de la cirugía. El 
seguimiento postoperatorio intensivo y a largo plazo 
ha mostrado tener un gran impacto no sólo en la 
pérdida de peso permanente, sino también en la me-
joría física y psicosocial de estos pacientes.

HIPOGLUCEMIA HIPERINSULINÉMICA 
TARDÍA

Después del primer reporte de Service, et al. en 2005, 
cuando publicaron una serie de seis pacientes con 
hipoglucemia hiperinsulinémica posprandial severa 
años después de la cirugía, con síntomas neuroló-
gicos y requiriendo en todos los casos pancreatec-
tomía, se ha generado una creciente preocupación 
por la posibilidad de esta complicación tras la reali-
zación del bypass gástrico. Poco tiempo después, 
Patti, et al. reportaron tres pacientes con característi-
cas clínicas similares, lo que hizo que se considerara 
la hipoglucemia como un evento adverso severo de la 
cirugía, sugiriéndose un nuevo mecanismo por el que 
la cirugía podría resolver la diabetes tipo 2111,112. Re-
portes subsecuentes permitieron establecer un espec-
tro de severidad de esta complicación. Esta caracte-
rización no ha sido sencilla debido a los numerosos 
síntomas gástricos que presentan los pacientes des-
pués del bypass, incluyendo el síndrome de vaciamien-
to gástrico rápido (dumping)113-117. En estos casos se 
considera una respuesta esperada al cambio de ali-
mentación, con comidas pequeñas, frecuentes y 
bajas en carbohidratos118,119. 

Se ha encontrado hipoglucemia hiperinsulinémica 
tras la administración de una preparación líquida 
con concentración fija de carbohidratos en el 30% 
de los pacientes que no habían presentado nunca 
síntomas de neuroglucopenia120.

El reconocimiento de muchos casos asintomáticos 
y el amplio espectro de presentación han llevado a 
considerar que la frecuencia de hipoglucemia en la 
población postoperada de bypass gástrico es de al-
rededor del 30%121-123.  

Se ha sugerido que la exclusión del intestino proximal 
y la consecuente liberación más rápida de nutrien-
tes al intestino distal son críticas para la presenta-
ción de hipoglucemia. En Suecia se ha reportado 
que los pacientes postoperados de bypass gástrico 
tienen un riesgo de hipoglucemia y síntomas rela-
cionados 2-7 veces mayor, sin diferencias entre los 
pacientes diabéticos y los que no lo son. El riesgo 
relativo de requerir hospitalización por presentar 
hipoglucemia hiperinsulinémica es del 0.2%, y del 
1% para presentar síntomas relacionados, en com-
paración con el 0.04% de la población general124. Si 
bien esta incidencia podría parecer baja, es posible 
que esté subestimada, ya que no se considera a los 
pacientes asintomáticos o con síntomas leves. 

Los mecanismos que originan hipoglucemia en estos 
pacientes aún no son del todo claros y se han con-
siderado los siguientes: incremento en la masa de 
células β pancreáticas, alteraciones funcionales de 
las mismas e incluso mecanismos no relacionados 
con las células β o una combinación de éstos125.

Se ha observado crecimiento de los islotes, hipertro-
fia de células β y complejos ductoinsulares. También 
se ha reportado tinción positiva para Ki67 en células 
ductales, lo que sugiere la proliferación de células β. 
Algunos han sugerido que la proliferación de los islo-
tes podría existir antes de la cirugía asociada a la obe-
sidad, por lo que ante la reducción severa de la inges-
ta de alimentación no existe una adaptación rápida 
de estas células proliferadas, lo cual ocasiona hipo-
glucemia hiperinsulinémica. Sin embargo, llama la 
atención que los pacientes no presenten síntomas 
inmediatos a la cirugía, sino meses o años después; 
además, los pacientes con cirugías puramente res-
trictivas al parecer no presentan esta complicación 
más frecuentemente que la población general111,112.

Rumilla, et al. encontraron islotes más grandes e irre-
gulares, con núcleos alargados, incremento en la ex-
presión del receptor de factor de crecimiento similar 
a insulina tipo 2, del receptor α de factor de creci-
miento similar a insulina tipo 1 y del receptor 3 del 
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factor transformador de crecimiento β, implicados en 
la proliferación de las células β126.

Un fuerte candidato para explicar esta complicación 
es GLP-1. Los pacientes operados de bypass gástrico 
muestran incrementos en GLP-1 en respuesta a las 
comidas, así como niveles más altos de péptido C e 
insulina.

Es posible que algún factor desconocido secretado 
por la porción del intestino involucrada en la cirugía 
pueda tener un papel en las alteraciones de la glu-
cemia127. Un trabajo reciente de McLaughlin, et al. 
demostró, en un paciente postoperado de bypass 
gástrico, que la alimentación oral generaba significati-
vamente mayores niveles de GLP-1, insulina, glucosa, 
polipéptido inhibidor gástrico y glucagón tras la in-
gesta oral en comparación con la alimentación por 
sonda de gastrostomía, lo que sugiere que la altera-
ción en el flujo de nutrientes tras la cirugía es la que 
ocasiona la exagerada liberación de incretinas y, en 
consecuencia, hipoglucemia128.

En la mayoría de casos la hipoglucemia hiperinsuliné-
mica constituye un efecto metabólico benéfico; sin em-
bargo, el mejor entendimiento de los mecanismos que 
ocasionan la hipoglucemia permitirá identificar de ma-
nera preoperatoria a los pacientes en riesgo, para to-
mar mejores decisiones y ofrecer el mejor seguimien-
to con el fin de evitar estos efectos adversos asociados.

En conclusión, está claro que el estrecho seguimien-
to a largo plazo de los pacientes operados de cirugía 
para la reducción de peso es fundamental para evitar 
complicaciones posteriores y garantizar el éxito de la 
cirugía, la reducción de comorbilidades y la mejor ca-
lidad de vida de los pacientes.
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