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En la evolucién histérica del tratamiento de la obesidad,
el fallo de los programas terapéuticos a largo plazo ha perma-
necido constante. Es un dificil y complejo problema que consti-
tuye un verdadero reto al clinico. Para el vobeso es un peregri-
naje de idas y venidas, de consultas médicas interminables, de
sacrificios continuos que llegan incluso 'al sufrimiento psiquico
y fisico que culmina entregdndose enteramente a la Providen-
cia. La remisiéon de pacientes obesos al cirujano se realiza en

momentos donde la indicacién es mdas radical y agresiva.

N

.\‘

Durante los Gltimos 20 afios se han utilizado los métodos
quirdrgicos que incluyen: paniculectomia, inmovilizacion dental

de la mandibula, bypass gdstrico y bypass yeyuno-ileal.

Es esta ultima diversidad de procedimientos operatorios
la que revela, si bien el logro de los objetivos, no asi las

complicaciones que origina. Hoy por hoy éstos siguen siendo to-

davia inciertos, por lo que justifica la profundizacion en el es-




tudio de las técnicas actualmente desarroliadas.

La investigacion metédicamente llevada podrd eliminar o
prevenir los inconvenientes que se derivan de la intervencidn.
Se pueden contabilizar en un nimero no admisible de técnicas
que intentan estandarizarse bajo unos criterios de indicacidn

quirdrgica mas selectiva.

En los Ultimos tiempos se ha registrado un creciente inte-
rés por la obesidad, interés que ha servido al menos para su-
brayar nuestra ignor'alncia sobre el particular. Es, el bypass
intestinal, el que ha causado un gran auge desde que HENRICK-
SON (1) realizara en 1.952 la primera reseccién de un tramo de

intestino delgado en una paciente obesa.

En tiempos pasados era la obesidad sintoma de plenitud,
belleza y poderio. Actualmente es una enfermedad mds que nos
brinda nuestra sociedad de consumo; no obstante audn gquedan
civilizaciones que veneran la obesidad. Asi ocurr\é*-en el Japén
con los cultivadores de la lucha tradicional de las islas, el
deporte llamado Sumo, arte de defensa y ataque sin armas, es-
pecie de '"religidn" a la que hay que someterse a los tres vo-

tos: castidad, gordura y obediencia. ’ ’

Hoy en dia se considera a la obesidad como un fendémeno
antiestético lleno de graves riesgos para la salud, que conlle-

va a una disminucidon de la expectativa de vida en funcién --
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de las multiples complicaciones que acarrea.

Para LLOVERES (2), la obesidad no es mds que un aumen-
to patologico de grasa que determina un peso superior al nor-
mal. Ya desde un punto de vista histolégico se trata de un vau—
mento en el ndvmer‘o y volimen de los adipocitos acombpaﬁado de

una sobre carga ponderal (ARNAL) (3); (CREFF) (&).

A! aumentar el dividendo en la relacién ingreso caléri-
co/gasto calérico, se produce la obesidad. La mayor parte de
los casos de obesidad parece depender de una interaccion de
fuerzas culturales y de factores genéticoé. La obesidad en los
nifios tiende a ser mds frecuente cuando sus dos progenitores
son obesos que cuando no lo es ninguno de los dos. Los nifios
corpulentos tienen menor estatura y mayor anchura de tronco,

asi como manos y pies pequefios.

Realmente es dificil saber si las diversas anomalias endo-
crinas y metabdlicas en personas obesas son causa_o efecto de
su situacién. AlgL;nos autores, como ALDRINK (5), consideran
que el aumento de la insulina posprandial constituye el aconte-
cimiento inicial que origina la obesidad. Pa’r‘a FELIG (6) y cols.
el que la insulina basal esté alta puede tener explicacién en
las concentraciones altas de aminodcidos, en ayunas, que esti-

mulan la liberacién de insulina.

Existen diversas hormonas de la hipdfisis anterior que mo-
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vilizan la grasa del tejido adiposo. Asi{, la hormona del creci-

miento es estimulada por la hipoglucemia.

Las hormonas sexuales afectan tanto la cantidad como la
distribucién de grasa. lLas mujeres tienen mayor cantidad de
grasa subcutdnea que lqs varones. La relacién entre lacpar'i—
dad y obesidad, y e! frecuente aumento de peso en ocasion de
la menopausia, aunque dificiles de documentar, sugieren un po-
sible papel de las Hormonas sexuales femeninas en la reguia-
cién del metabolismo lipido. La obesidad de .Ios eunucos sugiere
también que la ausencia de hormonas sexuales masculinas puede
facilitar la adiposidad. Como lo justifica el sindrome adiposo-
genital de Frdlich; redondez, distribucion feminoide de la gra-
sa, manos pequefias, hipodesarrollo de la laringe que conserva
los tonos agudos, mientras la amplitud del térax y el acdmulo
de grasas sobre el individuo forma una perfecta caja de reso-
nancia, especie de Stradivarius humano, propio del més perfecto
"castratti' del siglo XVIlI.

"

También se l"\a atr‘ibufdo>|a obesidad a las madres domi-
nantes que fomentan en etapa temprana de la vida, costumbres
de excesiva ingestién, muestra de una exagerada proteccidn.

Para mejor estudio de la obesidad, se puede clasificar
dependiendo de su etiologia o bien del numero de adipocitos.
De esta manera, segun su etiologia puede ser (GARCIA DIAZ,

S.) (7); (GARCIA FERNANDEZ) (8):




. Enddbgena: producida por alteracién metabdlica o endo-
crina.

. Exdgena: en la que las alteraciones se producen por
una sobr‘éalimentacién y sedentar‘is‘mo crean-

do un circulo vicioso que cada vez aumenta

mds la obesidad.
Segun el numero de adipocitos (RODRIGUEZ) (9):

. Hiperpldsica.: por aumento del ndmero de adipocitos.
De comienzo infantil con clara influencia ge-
nética o bien antecedentes de sobrealimenta-
cién infantil. Es muy resistente al trata-
miento médico y dietético.

. Hipertréfica: hay aumento del volimen del! adipocito sin
aumentar su nuUmero. Es la méds frecuente.
Es de comienzo en la madurez. Responde bien
al tratamiento médico y dietético.

. Mixta: en la que hay aumento del volumer';\"y del nidme-
ro de adipocitos. Suele darse en pacientes
que han tenido un mayor o menor grado de
obesidad desde su infancia. Son enfermos que
ganan peso con facilidad. No tiene buena

respuesta al tratamiento. ‘

Por otra parte, existen diversos grados de obesidad:




. Obesidad leve: es aquélla que no supera el 15% del peso
ideal.

. Obesidad moderada: es la que se encuentra entre el 15%
y el 25% del peso ideal.

. Obesidad media: la comprendida entre‘ el 25% y el 40%
del peso ideal.

. Obesidad grave: es aquélla que supera el 40% del peso

ideal.

En el presente trabajo el tipo de obesidad al que nos va-
mos a referir serd la e€xdégena, grave, morbosa vy aprobiada pa-
ra la realizacién de un bypass intestinal. (GARCIA DIAZ) (7),

(GRASSI) (10} y (SCOTT) (11).

Estamos de acuerdo con RODRIGUEZ (9) y col. al afirmar
que la obesidad infantil tienen un condicionamiento genético y
socioldégico. La alimentacién artificial en los primeros meses de
vida es un factor clave, y una sobrealimentacidn en esta época
(80% de nifios obesos), conduce a futuros adolescentes obesos
con pasaporte espécial para adultos gruesos (MAYER) (12). Con
los primeros meses de vida es posible actuar sobre la dotacion
adipocitaria del nifio, por lo que un lactante obeso tiene una
fuerte predisposicion para ser un adulto sbeso, (GARCIA FERNAN-
DEZ) (8). La obesidad que se hereda, se admite desde una hi-

perplasia a una modificacion enzimdtica-metabdlica que sirve

de base para e! desarrollo hipertrofico de los adipocitos.




Los factores etiopatogénicos de la obesidad son muy varia-
dos. Es una enfermedad que tiende a la autoperpetuacidén en ba-
se a una serie de alteraciones metabdlicas y enddcrinas que se

ponen en marcha y forman un circulo vicioso de dificil ruptura.

Segin GARCIA FERNANDEZ (13), los factores patogénicos

que favorecen la aparicion de la obesidad son:

- La sobrealimentacién. El Homo sapiens evoluciond en un

ambiente en el cual el suministro de alimentos era a menudo
escaso. El hombre se .adapta cuando la ingestidon de alimentos
estd reducida a la mitad de la cantidad normal. Actualmente
vive en un ambiente con una abundancia de alimentos, que pue-
den obtenerse sin esfuerzos fisicos. No existe ningin mecanismo
regulador que proteja al hombre contra la sobrealimentacidon vy
el consiguiente almacenamiento del exceso de energia en forma
de grasa. En la mayor parte de los casos de obesidad humana
el proceso parece originarse a partir de modificaciones de la
conducta que no son compensadas pbr‘ ningdn sistéi‘na de control

fisioldgico.

JAHIEL (14), dice: "Sinuna alimentacidén que exceda al gas-
to energético, la obesidad seria imposible", siendo las grasas

la forma bioldgica mas econdmica de acumular energia.

Estudios experimentales de BRAY (15), COHN (16), TEPPER-

MAN (17), FABRY (18) y CAMARERO (19) demuestran que la re-




duccién de! ndmero de comidas tomadas cada dia, favorece la

obesidad.

- Alteraciones de los centros hipotaldmicos del hambre vy

de la saciedad. Se da en raras ocasiones.

SCHWATRZ (20), ha demostrado que la longitud intestinal
condiciona la obesidad, al observar que los obesos poseen ma-
yor longitud intestinal y por lo tanto superficie de absorcion

de grasas y de hidratos de carbono.

Con respecto a las manifestaciones clinicas el promedio de
edad de aparicién de la obesidad aumenta desde los 20 afos
hasta los 60, declinando debido al hecho de que son mas los
delgados que sobreviven hasta la vejez. La obesidad que apa-
rece en el primer afio de vida suele ir asociada a un répido
desarrollo esquelético y el nifio resulta grande para su edad.
La obesidad juvenil conduce a la obesidad del adulto con la

~

morbilidad y mortalidad que la acompanan.

La obesidad es més corriente en las mujeres de tipo so-
cial bajo. Por el contrario en hombre, la mayor incidencia se
da en los grupos sociales de ingresos -superiores (los famosos
ejecutivos atados a sus despachos y de los que sdlo se levan-

tan para asistir a una copiosa comida "de negocios')

Psicoldogicamente, la obesidad se da en los picnicos y ci-




clotimicos y casi siempre activos y extrovertidos. Puede existir
alglen problema en las jovencitas que les crea un complejo de
inferioridad con respecto a las personas de su entorno, o bien
en chicos en los que el aumento de las mahas pueden crear pro-
blemas psicoldgicos; pero por regla general .los obesos suelen
ser alegreé, confiados y su trato suele buscarse por la mayoria

de las amistades.

Con respecto a cuadros neuroldgicos, depresion, ansiedad,
vienen a tener e'l mismo porcentaje que en las demds personas,
aunque es conocido qué muchos obesos expresan ansiedad o ten-
sidn emocional que les impulsa a comer, dato ya sefialado por

muchos autores.

Puede aparecer el sindrome pickwickiano (llamado asi por
el gordo Joe, personaje de PICKWICK PAPERS de Dickens), rara
afectacidon que cursa con una grave dificultad cardiorespiratoria,
con somnolencia, discreta hipoxia cerebral (BUCHWALD) (21);
(HALLBERG) (22); (.SCOTT) (23) y anormalidades en “\Ia regulacion

quimica de la respiraciéon (KRONENBERG) (24).

Hay aum.ento de la pared arterial periférica entre el tejido
adiposo; insuficiencia venosa de retorno que condiciona con faci-
lidad la presencia -de varises y flebitis. Aumenta la incidencia
de enfermedades vasculares (arterioesclerosis, hipertensiéon, ...),
aumento del gasto cardiaco, infiltraciéon grasa en el propio co-

razén, alteracién electrocardiografica que puede llegar a inver-
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siones de la wonda T en tercera derivacidén. El corazdén es gran-

de, visible a rayos X.

Alteraciones osteoarticulares (pies planos, insuficiencia de
la columna vertebral, hernia de disco osteartritis), (BADDELEY)

(25); (GARCIA DIAZ, S.) (26); (HALLBERG) (27); (SWENSON) (28).

Las alteraciones del metabolismo de los glicidos en !a obe-
sidad son bien conocidos (RODRIGUEZ) (9). Cerca del 70% de los
sujetos que se diagnosticaron de diabetes a partir de los 45
afios de edad son obesos. Existe una alta frecuencia de alteracio
nes del metabolismo de los lipidos que, por regla general es a
expensas de la elevacion de las lipoproteinas de muy baja inten-
sidad (VLDL) con niveles altos de las lipoproteinas de baja in-

tensidad (LDL) y disminucion de las altas (HDL).

La obesidad extrema en una mujer se acompafia de altera-
ciones del tipo de dismenorrea y amenorrea (RODRIGUEZ) (9), con

N

aumento de problemas obstétricos.

Padecen ciertos problemas en su aparato digestivo, motiva-
dos bien por su extraordinaria bulimia, bien por la propia obe-
sidad. Es frecuente la dispepsia digestiva> con flatulencia, ar-
dor gdstrico, meteorismo... Es habitual el estrefimiento acompa-

nado de hemorroides.

Et factor mds importante que determina el éxito de! trata-
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miento médfco de !a obesidad es la motivacién y expectacidén
tanto por parte del médico como del paciente. EI médico debe
elegir aquélios pacientes que mas podrdn beneficiarse de la pér-
dida de peso (los mds jovenes v los de mayor exceso de peso).
Muchos han recurrido a "autocurarse'" y cuando la obesic?ad de
estos pacientes no responde prontamente a la restriccién dieté-
tica autoimpuesta forma parte de los obesos '"refractarios" que
van a la consulta del médicov general y cuyos resultados tera-

péuticos son discretos.

Todos los individuos que acuden al médico para corregir
su obesidad han ensayado ya multiples formas de tratamientos
que han sido ineficaces. Un tratamiento a medias es mas perju-
dicial que UGtil. El tratamiento de la obesidad debe ser integral.
Es preciso asociar a la dieta la prescripcién medicamentosa,

la psicoterdpia y fomentar la actividad fisica. La responsabili-

dad de llevar el tratamiento a cabo es exclusivamente del obeso..

HUSEMAN (29) dice: "Para reducir un gramo de peso es necesario

. . " N .

un kilo de voluntad de hierro". En general el tratamiento diete-

tico no suele tener éxito; si en cambio, en ocasiones, los trata-

mientos con asociaciones de pacientes que realizan en compafe-

rismo dentro de la situacidn con mutua ayuda y aliento entre
-

ellos.

-

Ultimamente se ha usado baldn intragéstrico a modo de
bezoar artificial segin NIEBEN (30), que deja mucho que desear

mientras no se consiga balones que permanezcan hinchados du-




rante varios meses. Lejos de los ancrexigenos y de la psicoterd-
pia ‘como ttos. coadyuvantes, se ha llegado a tratar incluso con

acupuntura.

Al tto. médico, ademds de reducir el aporte calérico, hay
que acompafario con un aumento del gasto caldrico mediante

ejercicios fisicos.

Con respecto al tratamiento quirurgico existen varias op-
ciones (HALLBERG) (22) de las que tan sélo vamos a enumerar

y decribiremos el bypass intestinal como objeto de este estudio:

- Paniculectomia.

- Jay wiring o fijacién aldmbrica de la boca.

- Gastroplastia.

- Bypass gdstrico.

- Por Ultimo existen otro grupo de técnicas que
se basan en la creacion de un sindrome de
mal absorcidén intestinal (bypass intestinal).

- Bypass yeyuno-pancredtico, por maldigestidn.




BYPASS

INTESTINAL
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Este tipo de tratamiento para la obesidad ha sido motivo
de mlltiples desavenencias entre cirujanos y clinicos (O'LEARY)
(31). Por otra parte, es la técnica quirdrgica de la que mas

experiencia se tiene.

Desde la intervenciéon de HENRICKSSON (1) en 1.952 hasta
nuestros dias, se han realizado muchas y diferentes técnicas
quirdrgicas. Las indicaciones del bypass han de ser claras y

bien definidas.

PAYNE y DE WIND (32) utilizaron la yeyuno-transversosto-
mfa. Seccionaron el yeyunb a 37,5 cms. de la curvatura duode-
no -yeyunal, anastomosando término-terminal a la mitad del colon
transverso con el fin de conseguir una malabsorciéon de grasas,
gldcidos y proteinas. Tras su publicacién en 1.963 se vié clara-

mente que los riesgos metabdlicos no justifican esta metodologia.

Mas tarde, en 1.969 (PAYNE) (33) publicaron una técnica
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nueva, menos agresiva. Anastomosaron los 35 cms. proximales
del .yeyuno término-lateralmente a los 10 cms. terminales del
ileon. Conservaron el iintestino delgado sin funcién "in situ"
a fin de permitir la reconstruccion de la continuidad normal

si ello fuera necesario en caso de complicaciones.

Desde entonces, se han sugerido diferentes modificaciones
y se ha alcanzado una considerable experiencia en !a seleccidn
de los pacientes y en la incidencia y cuidado de los efectos co-

laterales.

MASON e I1TO (34) realizaron una derivacidn gdstrica vy
SOPER y cols, (35) proponen una gastroplastia; mds tarde, las
derivaciones intestinales realizadas por KREMEN (36), BUCHWALD

(37) y SCOTT (38).

La inseguridad de los resultados operatorios sumados al

importante numero de secuelas derivadas de la propia interven-
N .

’ . - - N

cion, han sido puestas de manifiesto por el Prof. GARCIA DIAZ

(7) (26) y sus colaboradores (afectacién hepdtica, intestinal,

absortiva, etc.).

Las secuelas se pueden clasificar en:

-

-

- Hepadtica: tanto del propio parénquima como de las vias

biliares extrahepaticas.

- Renales: de origen parenquimatoso.
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TABLA |

HEMATOLOGIA

Recuento y formula, VSG.
Acido Fdlico, By,

Tiempo de protombina.

BIOQUIMICA

Sodio, potasio, urea.

Calcio, magnesio.

Creatinina, &acido Urico.

Albumina, globulina.

Bilirrubina.

GOT, fosfatasa alcalina.

Hierro, capacidad de transporte del
Colesterol.

Triglicéridos.

T captacion T

4° 3

Tolerancia a la glucosa.
Potasio total corporal.

Radiografia de craneo, ECG.

hierro.
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- Osteoarticulares: con cuadros de osteomalacia, PINKLIiN-

TON (39).

- Otras: donde quedarian englobadas las alteraciones en
el metabolismo de la vitamina D3 ; desequili-
brios electroliticos; diarreas intratables;: alte-

raciones sexuales, etc.

Naturalmente, antes de la realizacién de la intervencién
se realiza un minucioso exdmen del paciente, ya que buena par-
te del éxito lo tendremos en una correcta indicacion. Existen
una serie de parametros pre-operatorios a realizar de manera
rutinaria (Tabla n2 1) complementdndolas con un certero estu-
dio de la -funcidén cardiorrespiratoria y estudio radioldgico (HA-
LLBERG) (27); (BADDELEY) (25); (HUSEMAN) (29); (SCOTTs (11);

(PHILLIPS) (40); (SAEGESSER) (41).

En el Servicio del Prof. GARCIA DIAZ (7) al igual que mu-
chos autores, (SCOTT) (11); (BADDELEY) (25); (HALLBERG) (27);
N

(BUCHWALD y VARCO) (21) y otros, se tiene en cuenta:

a).- A de ser obesidad exdgena, grave, con
riesgo de la propia vida. Cada autgr pone sus propios limites,
siendo para nosotros (GARCIA DIAZ) (26) aquéllos casos que su-

peran los 35 kgs. de peso ideal, en valoracion relativa.

b).- Debemos tener ciertos limites con respecto

a la edad, ya que el riesgo quiridrgico es elevado y existe una
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alta tasa de complicaciones no ya posoperatorias, sino a largo
plazb, por la intensa adaptaciéon endocrina y metabdlica al nue-
vo estado. En realidéd, todos los autores se hallan de acuerdo
en que es mejor realizar la intervencion c”uanto antes y de esta

forma se disminuyen tanto !a morbilidad como la mortalidad.

c).~ Estudiar el psiquismo del paciente, debien-

do existir una estabilidad emocional y mental leve.

d).- Buena cooperaciéon del paciente (HALLBERG)
(22); (O'LEARY) (31). Seguir correctamente todas las indicacio-

nes y normas dietéticas.

Al ser una forma dréastica de tratamiento no se puede usar
indiscriminadamente. Debe realizarse siempre en hospitales o cli-
nicas debidamente equipadas y por cirujanos expertos dedicados

a los problemas de la obesidad.

- - .’ . rd - “\
Una vez realizada la indicacion quirdrgica debemos prepa-
rar al paciente para su futura intervencién, ya que esta clase
de personas por sus condiciones, tienen ciertos riesgos quirdrgi-

cos.
Se debe necesariamente: -

- Descartar cualquier alteraciéon metabélica o

endocrina grave (GARCIA DIAZ) (26); (HUSEMAN) (29); (SCOTT)
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(42). En caso afirmativo, tiene luz verde su tratamiento en es-
pera a una futura intervencidon. Es importante el estudio de la
glucosa en éstos pacientes, ya que poseen estado prediabético
y la intervencién no es la contraindicada, sino al revés, de
tal forma que suelen volver a la normalidad, (GARCIA DIAZ (7);
(HALLBERG) (27); (HUSEMAN) (29); (GARC!A DIAZ) (26) o m(;jor‘an

reversiblemente en caso de diabetes establecida.

- Estudiar el funcionalismo hepatico. El higado
en el postoperatorio se ve sometido a una adaptacién metabdlica
brutal a todos los niveles. Por tanto, hay qgue asegurarse que
el higado serd capaz de resistir este 'stress" al que va a ser
sometido. Es necesario indagar todo antecedente de_ enfermedad
hepética y antes una hepatitis cronica persistente o recidivante,
cirrosis, higado alcohdlico... se debe contraindicar la interven-
cién. Es una buena préactica realizar una biopsia hepdtica (BAD-
DELEY) (25) en caso de duda. Un dato importante a resefar es
que la esteatosis hepdtica no contraindica la intervencién - -
(HALLBERG) (27); (BUCHWALD) (43), ya definié que existia una
esteatosis hepéatica 'en un 60-90% de los pacientes tributarios del
tratamiento quirdrgico y que ésta se encuentra en relacion con
el grado de obesidad. No obstante, tras la realizacién de by-
pass se incrementa de forma notable., (DAND y CARRASCO) (44,
45). Recientemente O'LEARY (46), KAMINSKI (47) y THOMPSON (48)

han afirmado que no se reduce la esteatosis tras el bypass.

En un alto numero de pacientes, la esteatosis disminuye.
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Se demuestra que tanto las pruebas enzimdticas como las de fun-
cién hepatica mediante colinester‘asav sérica, se normalizan tras
la intervencién. Esto, por desgracia, no sucede siempre. Con
biopsias de control se ha podido comprobar que en otro porcen-
taje de pacientes existen lesiones anatomopatolégicas. Estas van
desde la infiltracién celular, portal y periportal vy for;nacién
de granulomas a estados pr‘ecirréﬁcos que no guardan relacidn
con el resultado de los test bioquimicos de control evolutivo.
Este ha sido e! motivo por el cual recientemente GRENIER (49)
estableciese como norma, un control evolutivo tanto bioquimico

como anatomopatolégico del estado real del parénquima hepadtico.

Estudiar la funcidon cardiorrespiratoria (HALLBERG) (27);
(HUSEMAN) (29); (SAEGESSER) (41); (SCOTT) (11 y 42). Ya que
por su condicién de obesos graves, tienen cierta insuficiencia

respiratoria restrictiva y una hipoxemia créonica.

-~ Hacer un estudio digestivo correcto y en pro;
fundidad. De esta forma se aprovecha la intervencién para pa-
liar cualquier otr‘a‘ alteracidn interrecurrente (colelitiasis, apen-
dicitis, hernia...). (BADDELEY) (25); (HUSEMAN) (29); (GARCIA

D1AZ) (7).

- Hacer un estudio completo de electrolitos, vi-
taminas y proteinas, encaminado mds bien, como referencia para
el postoperatorio (BADDELEY) (25); (HUSEMAN) (29); (SAEGESSER)

(41).
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Con respecto a'la preparacién intestinal preoperatoria,
no creemos sea necesaria de forma tan exhau.stiva la pregoniza-
da por SCOTT (11 y 42) y HALLBERG (27). Con dieta absoluta
12 horas antes de la intervencidn nos parece suficiente. Convie-
ne tener prevista la posibilidad de una transfusidon sanguinea

peroperatoria.

INDICACIONES DE LA INTERVENCION.

En nuestro Servicio del Prof. GARCIA DIAZ (7 y 26) reali-

zamos practicamente las mismas indicaciones que GRASS! (10).

Obesidad por encima de 35 kgrs. del! peso

ideal.

- Evidencia del fracaso de la terapia médica

y dietética,
- Edad entre 20 y 50 afios.

- Ausencia de endocrinopatias y enfermedades

concomitantes.

~ Presencia de complicaciones que pueden ser

aliviadas por la intervencidon (sindrome pick-

g

wickiano, arterioesclerosis... ).

- Estabilidad emocional y mental, cocn plena cer-

teza de la colaboracidén del paciente tanto en
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los estudios pre como postoperatorios.
- Debemos tener siempre presente tanto la calidad

como la cantidad de vida que podemos ofrecerle

al enfermo.

TECNICA DEL BYPASS INTESTINAL.

El enfermo debe venir de la sala perfectamente rasurado
y Ilimpio con solucién antiséptica, desde 12 horas antes de la
intervencién; perfecto lavado de axilas, ingles y periné; asfi

como limpieza del cabello.

Existe unanimidad con respecto al protocolo anestésico a
emplear (SCOTT) (42): fluothane, succinil-colina, miorrelajantes
e intubaciéon endotraqueal. No debe descender el oxigeno de 40%

por el peligro de que la oxigenacion arterial no sea adecuada.

\\

Una vez que el anestesista nos indique que se puede ini-
ciar la intervencion, nos disponemos a una nueva limpieza del
campo operatorio con solucién antiséptica.

Se realiza l!a incisidon que en nuestro caso es una laparo-
tomia media supra-infraumbilical, al igual que‘HUSEMAN (29);

se diseca el ombligo si es necesario. Protecciéon de la pared me-

diante compresas humedas y aislamiento de la cavidad.
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Inspeccion y toma de biopsia del higado. Se observa la

vesicula por si fuese litidsica (muy normal en estos pacientes).

Identificacién del yeyuno y del dngulo de Treitz; luego del
ciego e ileon terminal. Existen discrepancias acerca de la longi-
tud del intestino en circuito. En nuestro Servicio se procura ha-
cer una técnica de acuerdo con cada caso, dependiendo de que
el objetivo sea rdpido descenso de peso (20 cms. yeyuno; 15 cms
de ileon), o bien descenso de |ipido y colesterol (30 cms. vy
10 cms. respectivamente). Con respecto a la unién yeyuno-ileal,
al igual que SCOTT (42), la realizamos término-terminal, y acto
seguido se fija el yeyuno dista}. al segmento anastomosado (Fi-
guran? 1), y de esta forma se evitan estrangulaciones, hernias
y vdlvulos del segmento a la vez que se protege la cara poste-

rior de la anastomosis.

Seguidamente realizamos la anastomosis del ileon fuera
del circuito para facilitar el drenaje del asa ciega. Nosotros
;'Dr*acticamos actualmente una ileotransversostomia térjmino—later‘al
ya que hemos corr{pr‘obado (GARCIA FERNANDEZ) (8); (ORTEGA)
(50) que la ileosigmoidostomia término-lateral preconizada por
SCOTT (11 y 42) produce un reflujo aéreo dentro de! asa exclui-
da, dando lugar a alteraciones locales y algunas molestias ge-

nerales,

Mas tarde y de forma rutinaria, al igual que SCOTT (42)

y HALLBERT (27), hacemos una biopsia hepdtica peroperatoria
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FIGURA n2 1
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Esquema -de la técnica empleada en el Depérta—
mento del Prof. S. GARCIA DIAZ de la Facultad

de Medicina de Sevilla.

“
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para control adecuado de las condiciones anﬁatomopa_tolégicas de
esta’ viscera. Acto seguido, realizamos como otros autores (BADDE
LEY) (25); (SAEGESSER) (41); (SCOTT) (11) apendicectomia, cole-
cistectomia, si existen signos inflamatorios o litidsicos. En nues-
tro Servicio se practican, si es necesario, perono deforma rutina-
ria, pues habria que prolongar la anestesia en estos pacientes.

Por la misma razén, deben rechgzarse las peticiones de extirpa-
cién de la grasa abdominal (paniculectomia). Siempre procuramos

en lo posible, no hacer la intervencion demasiado larga.

A continuacién cambiamos los guantes y el instrumental
para seguir trabajando en las maximas condiciones de esterili-
dad posible. Revisidon de la cavidadyhemostasia. Cerramos por
planos con puntos en biloque para evitar cualquier intento de
herniacion. Se dejan dos drenajes aspirativos en el tejido celu-
lar subcutdneo en prevencién de las seroliporetenciones y la in-
feccion de pared. En la mujer se deja sonda Foley en vejiga
urinaria para facilitar los cuidados de enfermeria.

N

En cuanto a los cuidados postoperatorios, realizamos las
préacticas convencionales como la infusién venosa de Ifquidos,
electrolitos y la aspiracion nasogdstrica. Vigilar la funcidén res-
piratoria; movilizacién precoz del paciente como prevenciéon de
embolia pulmonar. Con el retorno del peristaltismo, aparece una
inevitable e importante diarrea durante el tercer o cuarto dia,

de ahi que se mantengan estas medidas hasta que se normalice

la curva ponderal y disminuyan tas diarreas a |imites tolera-
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bles (2-3 deposiciones diarias). Evitar en lo posible la ingestion
excesiva de liquidos, provocada por el intento de saciar la sed
bebiendo grandes cantidades de agua. Administramos un suple-
mento oral de potasio por sus pérdidas diarréicas. Mantenemos
hospitalizados al paciente en caso de atteracién grave de algun
parametro hasta identificar la causa. Las revisiones se r.ea'!izan
mensuales al principio y si la evolucién es aceptable, trimestral

semestral, anual y hasta los tres y cinco afos.

En realidad, es el organismo entero el que reacciona a
esta intervencion. Unas veces con efectos beneficiosos y otras
de consecuencias o complicaciones indeseables a las que hay que
hacer frente. En este campo es donde se centra toda la labor

investigadora, ya que aun quedan muchas facetas por conocer.

CONSECUENCIAS BENEFICIOSAS.

12, ADELGAZAMIENTO.
N

Al realizar ell cor‘tocir‘cul"to intestinal, provocamos un sin-
drome de malabsorcién con pérdida de peso, (objetivo primordial
de esta inter"vencién), que es mL;y acusada durante el primer
afio (30-40 kgrs.) y que luego se .estabi!izAa con una vari;acién
de 5-10 kgrs.‘ Podria suponerse que Iakr‘educciér) de peso que
se obtiene se debe a la malabsorcién. Sin embargo, l!la ingesta

alimenticia disminuye en estos pacientes (BENFIELD) (51); (PIL-

KINGTON) (52). BRAY (53), hallo que la ingesta caldrica prome-




dio preoperatoria, en su grupo de pacientes era de 6,700 kcals.
diarias. En los primeros 6 meses tras la intervencidén, ésta des-

cendi_é a 1.330 kcals., ascendiendo a 3.700 kcals. diarias al

__cabo de_dos o tres afios. Dada la reduccién en la ingesta cald-

rica y considerando el gasto energético, se ha propuesto que
la pérdida ponderal obtenida después de las intervenciones de
bypass se debe tanto a la reduccién en la ingesta calérica cuan

to a la malabsorcidn.

HALLBERT y BACKMAN (22), han llegado a la conclusidon

de que la pérdida de peso se debe dividir en cinco etapas:

- ETAPA I: Hay un descenso rdpido de peso (10 a 15 kgrs)
tras la intervencion, durante las tres primeras semanas. Es de-
bido a: pérdida de agua corporal, unida a las provocadas por
las violentas diarreas, mas el catabolismo postoperatorio y los

dias de dieta absoluta.

- ETAPA |il: La pérdida de peso es constante, con un ritmo
de 0,22 a 1,8 kgrs. por semana, aunque con grandes variacio-

nes individuales. Dura de 40 a 48 semanas.

- ETAPA I1l: Donde se alcanza el nivel mds bajo enel rit-
mo de pérdida de peso. Esta influenciado por: el incremento del
ndmero y altura de las vellosidades (GOTHLIN) (54); (GRE-
NIER) (55), con lo que la absorcidon se estabiliza y por el des-

censo de! metabolismo basal al disminuir el peso corporal.
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- ETAPA [V: Ligero aumento de peso.

- ETAPA V: Estabilizacion del peso, pero fluctuando entre
4-5 kgrs. Sus causas no son bien conocidas; parece que hay
sensibilidad a ciertas comidas, sobre todo grasas, con produc-

cién de diarreas y obviamente, pérdida de l|iquidos.

Para WISE (56) la malabsorcidén responsable de la pérdida
de peso se debe: mélabsor‘cién debida a deficiencias de sales
biliares; diarreas de dcidos grasos; diarrea de 4cidos biliares;
motilidad intestinal aumentada y trdnsito intestinal acelerado

y descenso de la superficie de absorcion.
22, BENEFICIOS PSICOSOCIALES.

E! paciente obeso tiene generalmente, algln tipo de proble-
mas psiquicos, sobre los que influye poderosamente el bypass
(BLEEHEN) (57); (CRISP) (58); (HUSEMAN) (59); (SOLOW) (60 vy
61). Los pacientes con trastornos psiquicos importaf}tes no deben
seleccionarse para .la practica de un bypass, ya que el compor-
tamiento postquirdrgico y su cooperaciéon podran ser imprevisi-
bles. En general, los pacientes que pierden peso rapidamente
tras un tratamiento dietético, sufr'.en algdn tipo de trastornos
psiquicos, como ansiedad, depresidon, irritabilidad -y alteraciones

de la conducta. Es posible que estén motivados por una ausen-

cia de la gratificacién oral! durante el periodo de la dieta; de

ahi que una de sus consecuencias es la abundante toma alimenta
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ria que acarrea. sentimientos de culpa que agravan la ansie-
dad. Tras el bypass, al! no restringirse !la dieta, no se produce
desceriso en la gratificacién oral ni sentimiento de culpa al

comer.

La imagen corporal, la autoestimacién, los patrones de
relacion social mejoran sensiblemente tras el bypass (BLEEHEN)

(57); (CRISP) (58); (SOLOW) (61).

Algunos pacientes han encontrado trabajo por primera vez
en su vida. Mejoran las relaciones matrimoniales. En algunos
casos existe pérdida de libido que se corrige con una terapedti-

ca con testosterona.
32, DIABETES.

Uno de los riesgos de la obesidad radica en el desarrollo

de una diabetes y es bien sabido que puede corregirse con la

N,
.’ N\,
reduccion de peso.

FIELDING y BADDELEY (62) realizaron un estudio de 13 pa-
cientes que presentaban diabetes manifiesta o curva de toleran-
cia a la glucosa de aspecto diabético. Al hacer los estudios de
rutina anteriores a la intervencidn, encontraron gue todos pre-
sentaban una clara mejoria a! ser examinados nuevamente meses
mas tarde, Ocho pruebas de tolerancia a la glucosa mostraban

la normalidad, cuatro eran todavia discretamente anormales vy
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una era claramente diabética. Todos, excepto uno, habfan alcan-
zado valores normales de glucemia en ayunas, y ninguna reque-

rfa terapéutica hipoglucemiante.

El mecanismo de este efecto benéfico puede atribuirse a
la malabsorcién de glicidos (PAYNE) (63), (SCOTT) (64) o al
aumento de la sensibilidad de la insulina provocado por la re-

duccidon de peso.

El paciente con obesidad patoldgica utiliza la glucosa de
forma anormal. Aproximadamente el 55% de estos pacientes obesos
tienen intolerancia a los hidratos de carbono (HUSEMAN) (29).
Estudios de FOGEL (65) demuestran que no se modifica la absor-
cién de glicil-leucina, glucosa, ni la hidrdlisis de maltosa, pero
si hay aumento de las tasas de glicina sanguinea, lo que de-

muestra el mejoramiento en la tolerancia de glucosa.

42, LIPIDOS EN SUERO.
N\

La esteatorrea que sigue al bypass yeyuno-ileal se debe
al acortamiento del inteétino delgado y a la interrupcidn parcial
de la circulacién enterohepdtica, como resultado de una disminu-
cion de la superficie de ileon c.apaz de absorber colesterol vy
sales biliares. La sintesis hepatica compensa la deficiencia de
dcidos biliares (MOORE) (66), (WISE) (67). Se t;tiliza el coleste-

rol para metabolizar las sales biliares y de esta forma hay un

notable descenso del colesterol sérico. Posiblemente este fendmeno
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es independiente de la pérdida de peso.
52, METABOLISMO DE LAS PROTEINAS.

Existe una hipoproteinemia con hipoalbuminemia y elevacién
de las globulinas durante los primeros meses del postoperatorio.
Tras el bypass la absorcién protéica, sobre todo de aminodcidos
estd descendida (FOGEL) (65), (KLINGER) (68), (KREMEN) (36),
(WHITW) (69). Durante el primer afio, hasta que el intestino su-
fre los cambios reaccionales que favorecen la absorcion de prin-
cipios inmediatos, este. equilibrio es muy fréagil. En caso de cri-
sis de vomito repetidas, Hipoca(iemia cronica o cirrosis hepdti-
ca, se produce un considerable descenso en !a absorcidén, sobre
todo en yeyuno. Una malabsorcion de aminodcidos esenciales uni-
da a un dafo hepdtico, ‘gastroenter‘itis o a una falta de adapta-

cion intestinal puede producir consecuencias graves (FOGEL) (65)
62. SINDROME DE PICKWICK.

Aunque este sindrome no es reconocido como una complica-
cién importante de la obesidad, los resultados postoperatorios
obtenidos en pacientes que lo padecian indican que la sintomato-

logia ha desaparecido por completo.

1Y

72. EMBARAZO.

Cuando la concepcidon tiene lugar durante la fase de pérdi-
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da ponderal rdpida, puede presentarse dificultades metabdlicas
en el feto debido a la mala absorcidn materna, por lo que se
desaconseja a ltas mujeres planificar un embarazo durante este

periodo.

Muchos son los autores, LEWIS, PAYNE, De WIND, THOMPSON,
WILLS y otros, los que han descrito embarazos en pacientes que

habian sido sometidas a una derivacién intestinal,
82, PIEL.

Ciertas alteraciones propias en obesos, de! tipo de derma-
titis seborréica y dlceras por estasis en extremidades inferiores,

se han comprobado su total desaparicidn tras la intervencidn.

En nuestro Servicio, de una serie de 22 casos de bypass
yeyuno-ileal, no hemos tenido ningin caso de mortalidad post-

operatoria inmediata y tan sélo 2 casos (10%) de mortalidad tar-

N\,
" . . .« . . P AN
dia (infarto coronario e insuficiencia hepdtica). -

Estas causas de mortalidad se podria reducir con una
mayor experiencia y conocimientos, mejor seleccion y un trata-

‘miento temprano y efectivo.

RN

En definitiva, la intervencién puede clasificarse entre las
de leve o mediano riesgo,“~inherente no a la técnica, sino a la

obesidad.
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Tras la intervencidon quirdrgica se presenta una descarga
grasienta que brota de la necrosis de la grasa en los bordes
de la herida. Hay riesgo de que la incisién se infecte o se her-
nie con la consiguiente dehiscencia. Hay caida del cabelio debi-
do probablemente a la deficiencia protéica. Trastorno estético
a causa de los pliegues de la piel y grasa en ila regidon del
triceps, pared abdominal y muslos, que justifican una panicu-

lectomia.

COMPL ICACIONES.

Enumeradas en la TABLA |l, se expondrdn las mas impor-

tantes.
- DIARREA.

Es consecuencia inmediata del bypass. PHILLIPS (40) ha

especificado que si ésta no se produce, podemos deducir que el

\\\
bypass no es correcto. -

La diarrea comienza al tercer dia del posoperatorio (hasta
20 deposiciones diarias). A la semana y media ya son 12 a 15
deposiciones diarias. Este nuUmero de deposiciones desciende has-
ta que a los 6 meses se estabiliza en 1 a 3 diar‘i:as, persistien-
do siempre un cierto grado de esteatorrea. Hay que vigilar una
serie de complicaciones de la .diarrea: deshidratacidén, alteracio-

nes idnicas, acidosis metabdlicas... y tratar convencionalmen-
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TABLA 1|1

COMPLICACIONES DEL BYPASS

YEYUNOILEAL

PRECOCES.

infeccion de la herida.
Dehiscencia de la herida.
Trombosis venosa profunda.
Embolia pulmonar.

Hernia incisional.

Diarrea excesiva.

TARDIAS.

Diarrea excesiva cronica.
Vémitos.

Alteraciones idnicas.
Fallo hepatico.

Mi‘algia y altralgia.

Deficiencia de vitamina 812
Deficiencia de acido fdlico.

Hinchazén abdominal.

Flatulencias.
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Existe un pequefio porcentaje de enfermos en los que la
diarrea es persistente y no responde a tratamiento médico. En es-
tos casos hay!' que pensar en restablecer la continuidad intesti-

nal (BADDELEY) (25).

Para WISE (56), la etiologia de la diarrea es multifactorial
y obedece a varias causas:

- Aceleracidon del trdnsito y disminuciéon del 4&rea de
absorcién.

- Malabsorcion grasa, debida a deficiencia de sales bi-
liares, que se traduce por una esteatorrea.

- Diarrea de 4cidos biliares, factor importante en el
postoperatorio inmediato. Al no ser absorbidos comple-
tamente por el‘ ileon terminal, irrita al colon causan-
do una "diarrea biliar".

- Lo mismo ocurre con los 4&cidos grasos. Al no poder
conjugar por falta de 4&cides biliares irfritan también
al colon y producen l!os mismos efectos que los acidos

biliares.

- VOMITOS. : -

-

Durante las primeras semanas de postoperatorio. Pueden
deberse a la pérdida en electrdlitos o a esiecatosis hepdtica. Ge-

neralmente se pueden controlar con metaclopramina.
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- ALTERACIONES HEPATICAS.

Es el principal motivo de desconfianza en este tipo de in-

tervencién’ (GARCIA FERNANDEZ) (8).

- Pruebas biogquimicas.

Las pruebas bioquimicas de funcidén hepdtica de rutina,
tras el bypass muestran frecuentes valores anormales. Su inci-
dencia varia segin los distintos autores, pero no es muy eleva-
da (McGILL) (70). En una revisién de WISE (56) no supera el
6%; para HALLBERG (27) es un 5%; para BADDELEY (25) es de
un 6,8% pero motivada por una mala seleccién de los pacientes

(alcoholismo, insuficiencia hepdtica...).

- Cambios histolégicos en el higado.

En general, se hallan bien establecidos tanto en la cli-

nica humana como experimentalmente (GARCIA FERNANDEZ) (8).

La obesidad morbida se acompafa de un 75% de los pacien-
tes con cierto grado de infiltracion grasa del parénquima hepd-
tico (BUCHWALD) (21), pero con diferentes intensidades; para
PHILLIPS (40) este porcentaje se eleva entre el 60-90%. La inci-
dencia en varones supera a las de las mujeres (KERN) (71) vy
mayor es el grado de afectacion del paciente contra mayor es

su obesidad (BUCHWALD) {43).
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La esteatosis hepdtica durante los primeros meses del
postoperatorio regresa, en la mayoria de los casos, al afio de
la intervenciéon. GARCIA DIAZ (7) ha demostrado esta evolucidn
en un modelo experimentai. CORSO (72) encuentra que aumenta
el grado de esteatosis y disfuncién hepdtica en el postoperato—
rio, pero que sin embargo, empieza a mejorar la funcién hepdati-
ca y la esteatosis al afio de la intervencion. Estos estudios se
acreditaron mds tarde con fa casuistica de TUSZEWSKI (73) en
40 pacientes bypassados. Asi vemos como el higado se va acomo-
dando poco a poco tras la intervencién y cuando termina este

periodo de adaptacion mejora los niveles postoperatorios.

Para GARCIA FERNANDEZ (8) en una larga serie experimen-
tal, la esteatosis no es valorable como pardmetro de afectacidn
hepatica en la rata bypassada, por su presentacion infrecuente
y arbitraria. Sin embargo encuentra una afectacidn hepdtica
aglda con poca correlacién anatomopatolbgica y tendencia a la
remision Jlesional y funcional, pasado un mes del postoperatorio

v - - -* rd .\~ o~
(lo que en clinica humana equivaldria a mas de 1 afo tras la

intervencién).

Para HALLBERG (27) y HUSEMAN (29), el grado de infiltra-
ciéon esteatésica guarda relacién directa con la rapidez en la

pérdida de peso. .

Clinicamente, la alteracion hepdtica se manifiesta por ano-

rexia, nauseas y voOmitos, hipoalbuminemia, hipokaliemia, que
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dan lugar a retencién de liquidos, edemas y ascitis, ictericia
e hipoprotrombinemia GARCIA FERNANDEZ) (8). Si el proceso no
se detiene (mediante reanastomosis) termina en coma hepéatico

y muerte (PHILLIPS) (40).

Existen muchas explicaciones para la interpretacion de las
alteraciones hepdticas (GINSBURG) (74), aunque en realidad al
no saberse de cierto cual es el mecanismo por el cual se produ-

cen, las terapéuticas propuestas son convencionales.

- MIALGIAS Y ARTRALGIAS.

En realidad el bypass intestinal mejora el funcionamiento
del sistema osteoarticular. Se han descrito casos de artritis mi-
gratorias y poliartralgias, en ocasiones con nddulos subcutdneos
que responden al tratamiento (GARCIA FERNANDEZ) (8); (GINS-

BURG) (74); (PILKINGTON) (39); (WANDS) (75); (ZAPANTA) (76).

- PATOLOG!IA DEL SEGMENTO EXCLUIDO. Ny

Constituida por invaginacién, vélvulos y hernias del seg-
mento excluido, desde un punto de vista mecdnico (ACKERMAN)
(77); (PHILLIPS) (40); (SAEGESSER) (41), (STARKLOFF) (78). La

mayoria de los autores recomiendan fijar el extremo de la por-

k]

cién excluida al mesenterio. Funcionalmente es debido a una
disbacteriosis acompafado de signos de enteritis, diarrea, au-

mento del adelgazamiento y a veces, dilatacidon grande del ileon
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fuera de circuito {(GARCIA FERNANDEZ) (8). Generalmente respon-

de bien al tratamiento.

- LITIASIS RENAL Y BILIAR.

Nos ocuparemos ampliamente de la litiasis renal mds ade-
lante. Con respecto a la biliar, es bien sabido la predisposi-
cidn que presentan los pacientes obesos a formar cdlculos. Se
ha publicado (BENNISON) (79); (FREEMAN) (80) un significado
incremento de la concentracion relativa de colesterol en la bi-

lis, lo cual puede ser una explicacién a esta mayor incidencia.

Segin WISE (56), el efecto litbgeno que parece tener el
bypass intestinal se debe a la malabsorcion de sales biliares.
Esto produce, por un lado, una disminuciéon de la concentracién
de la bilis, facilitando la litiasis, y por otro, la sintesis for-
zada de colesterol favorece la precipitacién biliar en la vesicu-

la (GROSFELD) (81).

En una serie de 65 pacientes bypassados, WISE y STEIN
(67) encontraron un 9,2% de incidencia de cdlculos biliares; de
WIND y PAYNE (82) un 6,7% en 223 pacientes que no presenta-
ban calculos de nueva formacion en 5 de 44 pacientes.

-

Estudios de composicion biliar durante los primeros seis

meses, demostraron un aumento del {ndice litogénico, pero estos
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niveles fueron regresando poco a poco a los indices. preoperato-
rios (BARRY) (84). El incremento de la relacién de los conjuga-
dos de glicina con respecto a los de taurina en la bilis después
de! bypass (MORIN) (85); (NESHAT) (86); (WISE) (67) puede ex-
plicar y argumentar en favor del crecimiento de los calculos
biliares durante los primeros meses del postoperatorio (BAD-

DELEY) (25).
- DEFICIENCIA DE VITAMINA B12y DE ACIDO FOLICO.

La absor'cién' de vitamina B12 se realiza en el ileon ter-
minal, por lo que este déficit se presentara en los pacientes
a los que se deja poco ileon funcionante. Su deficiencia es tran-
sitoria y con cardcter subclinico en el 2/3 de los pacientes by-
passados (PHILLIPS) (40), y su correcciéon se consigue con una
inyeccion mensual de 812.

La absorcion de &cido fdlico se realiza en el intestino del-
gado proximal, por lo que se supone que permanecerd normal
después del bypas's yeyunoileal. Su déficit es probable que se
deba a la colonizacion bacteriana, ya que valores normales sé-
ricos pueden'ser‘ rapidamente restaurados con tratamiento oral
sustitutivo (BADDELEY) (25). Por tanto existe la necesidad de
controlar regularmente los niveles de acido félico‘ a fin de pre-

venir el desarrollo de una anemia macrocitica.
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- HINCHAZCN ABDOMINAL Y FLATULENCIAS.

Al cabo del primer afo, el paciente bypassado nota una
desagradable distensién del abdomen por Hun aumento del colon
asociado al transito de grandes cantidades .de gases fétidos.
Los pacienAtes admiten libremente que resulta mds acusado cuan-
to mayor ha sido la ingesta (BADDELEY) (25). E! gas se forma
por un exceso de crecimiento de los habituales organismos banae—
r‘obios, pudiéndose resolver el problema temporalmente por anti-
bidticos, tales como metronidazol y tetraciclinas (BARRY) (84).
De todas formas, se d;abe restringir la dieta y usar los antibio-
ticos cuando exista respuesta inadecuada, para evitar la apari-

cién de resistencias.
~ ALTERACIONES IONICAS.

Un riesgo de esta intervencidn es la gran pérdida de If-
quidos y electrolitos, orincipalmente el calcio, magnesio y pota-

,\‘

sio (MERSHEIMER) (83); (PHILLIPS) (40).

. Magnesio: Se absorbe en la mucosa del yeyuno. Se ob-
servan valores bajos de magnesio sérico a medida que transcu-

rre el tiempo. Es asintomdtica.

.

Cuando existe hipokaliemia e hipomagnesemia, la primera
es refractaria al tratamiento de reposicién. De ahi que tras ad-

ministrar magnesio se producen déficit de potasio debidoa su paso
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intracelular favorecido.

. Potasio: Se absorbe mediante difusion en el yeyuno vy
por transporte activo en el ileon. Ocurre hipokaliemia en el 25%
de los pacientes bypassados, debida a una malabsorcién simple
unida a la diarrea. Responde bien al tratamiento sustitutivo
oral. La malabsorcién disminuye mucho al producirse la hiper-

trofia villositaria y al estabilizarse la diarrea.

. Calcio: El calcio ocupa el quinto lugar entre los ele-
mentos inorgdnicos mas frecuentes en el organismo. Su'papel,
con respecto a la actividad neuromuscular (GUYTON) (87), a la
permeabilidad de las membranas y en la coagulaciéon de la san-
gre, es vital. Los iqnes calcio tienen efecto estabilizador sobre
la estructura terciaria de las menomoléculas y estimula la res-

piracién mitocondrial.

No se puede explicar los sintomas de la hipo e hipercalce-
mia a nivel celular (WALLACH) (88). Se sabe que\hay calcio en
la membrana celular, en el reticulo sarcopldsmico y en las mito-
condrias; también estd combinado con 4cido nucléico, &cidos or-
génicos y pr‘yotefnas, alguna de las cuales (como ocurre en la
célula de la mucosa intestinal) se comporta como un transporta-

dor especifico del catién (WASSERMAN) (89). .

El contenido en calcio del feto humano se analizé por pri-

mera vez en 1.877 (IRWING) (90). Para MEREDITH, al nacer se-
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ria el 0,8% del total del cuerpo, guardando relacién directa con
el tiempo de gestacion (dltimo trimestre aumenta su demanda),
asi como segln el crecimiento (entre ios 14-18 afios se incremen-
ta su balance positivo). En el adulto hay de 2 a 20 grms. de
calcio por kilo de tejido libre de grasa (POTTS) (91); siendo
en el huesa donde se atesora el 90% del total corporal en forma

de pequefios cristales (CASTRILLO) (92).

En el liquido extracelular el calcio consta de una fraccidén
ionizada y de una forma compleja, unido con aniones diversos.
En el plasma acompafia a las proteinas, sobre todo a la alblmi-

na (WALSER) (93).

ABSORCION DE CALCI0.

Mediante una dieta variada se aporta calcio al organismo,
sobre todo por los productos lacteos (NORDIN) (94). Este calicio
exdgeno se sumé al enddgeno. que procede de diversas secrecio-
nes digestivas. El factor mds importante para la\absor‘cién del
calcio es ta vitamina D. E! 4&cido clorhidrico libera e! calcio
en el estémago y se absorbe mediante transporte activo por el

duodeno y el yeyuno proximal y por difusion pasiva (WILLS)

{95) en los tramos mds distales.

-

-

De LUCA (96) describié una ATP-asa en el borde en cepillo
de la célula intestinal que facilita la difusién de calcio (WAL-

LACH) (88). Esta enzima depende del 1-25 DHCC. Una vez el cal-
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cio dentro de la céiula se deposita en el polo luminal y median-
te una proteina transportadora de calcio, se traslada al polo
vascular. De aqui, una ATP-asa lo transporta al espacio extra-

celular y de alli a la circulacién.

EXCRECION DE CALCIO.

El calcio que no es absorbido por _el aparato digestivo es
eliminado por las hebes, constituyendo el calcio fecal enddgeno
(NORDIN) (94), por e! sudor y por la secrecién lactea, siendo
ésta en determinadas’ ocasiones de una considerable dimensidn

(POTTS) (91).

La excreciéon por el rifidn es de una gran importancia en
la regulacién del calcio plasméticd. El glomérulo filtra 10 grs.
de calcio, siendo r'eabs.or‘bido por el tubulo proximal un 65%
aproximadamente, un 20% por el asa de Henle y un 10% por el
tdbulo contorneado distal. En los tubulos colectores reingresa
en el organismo un 3% del calcio filtrado. Sélo un 20% del calcio
urinario se halla én forma ionizada, el resto se encuentra unido

a sulfatos y aniones orgdnicos (WILLS) (97).

La homeostasis del calcio puede ser: fisioquimica u hormo-
nal. La fisioquimica tiene lugar en el hueso, aceptando o do-
nando el catién. Este mecanismo (McLEAN) (98) es independiente

de toda accion hormonal. El mecanismo hormonal es de efecto

mds lento. Estd constituido por la hormona paratiroidea, tirocal-




citonina y el metabolito polar activo de la vitamina D 1-25

(DHCC), producidos respectivamente por las gldndulas paratiroi-

deas, las ceélulas parafoliculares del tiroides y el

parénquima

renal. Pequefas variaciones de calcio ionizado ponen en mar-

cha los mecanismos reguladores hormonales.

- MORTALIDAD.

A consecuencia de:

Dehiscencia y sepsis. Infarto de miocardio.

Embolia pulmo-

nar. Fallo hepatico. Pancreatitis aglda hemorrdgica. Para

O'LEARY (99) se rodea sobre un 3,7%. Para BRAY y cols. (100)

y para MUNRO (101), esta sobre el 4%. En estudios posteriores,

FALLON (102), lo sitia sobre el 2%.

A




MATERI AL Y METODDO
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MATERIAL.

Los animales empleados en todo el trabajo han sido un
total de 200 ratas albinas de la raza Wistar, sexo hembra, con
un peso aproximado de 250-300 grs. Pertenecen al criadero del
Servicio de Animales de Investigacion de la Facultad de Medici-
na de Sevilla, donde se reélizaron las intervenciones en sus
quirdfanos experimentales. Las ratas se han mantenido durante
toda la investigacion en un local cuya temperatura ha sido de
212 C, y a una humedad del 45 al 65%. Hemos de ‘tener en cuen-
ta que si bien eétos animales son muy resistentes a la infec-
cién, en cambio son muy sensibles al frio, por lo que después

de la operacidn se les debe acondicionar apropiadamente.

El alimento que han recibido, tanto en e! pre como en el
postoperatorio, ha sido pienso de una firma comercial de garan-

tia y propio para este especie, ingeriendo agua "ad libitum".

Estuvieron a un ritmo de luz circadiano.
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De! total de ratas operadas, 67 murieron debido a: dehis-
cencia de sutura intestinal y peritonitis, infecciones postoperato-

rias -y por los efectos metabdlicos del bypass.
El estudio ha sido dividido en los siguientes grupos:

- GRUPO 1 de 20 ratas (Control), las cuales se sacrificaron pa-

ra una obtencidon aproximada de los valores normales.

— GRUPO 2 de 20 ratas (Control-Laparotomia). Tras una simple
laparotomia se obtuvieron los pardmetros normales,

sutura, anestesia y sacrificio.

- GRUPO 3 de 20 ratas, que tras el bypass yeyuno-ileal, se sa-

crificaron a los 30 dias.

- GRUPO 4 de 20 ratas, que tras el bypass se sacrificaron a
los 45 dias.
.
- GRUPO 5 de ZO'r‘atas, que tras el bypass se sacrificaron a

los 60 dias.

- GRUPO 6 de 20 ratas, que se sacrificaron a los 90 dias tras

la realizacion del bypass.

- GRUPO 7 de 13 ratas, que tras la misma intervencidén se sacri-

ficaron después de permanecer con vida durante mds
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de 90 dias.

Todas las ratas se mantuvieron a dieta liquida 24 h. antes
de la intervencidén y 24 h. después. Luego estuvieron con inges-

ta libre de pienso.

La recogida de la orina se efectud en unas jaulas metabd-
cas individuales, especialmente confeccionada para este fin.

(FOTO n2 1).

El material anestésico utilizado fue: de 0,2 a 0,4 c.c.
(dependiendo del peso) de droperidol més fentanilo, administrado
con jeringa y aguja de insulina, con lo que se consiguid una
perfecta neuroleptoanalgesia de 15 a 30 minutos aproximadanen-

te, tiempo suficiente para la realizacién de bypass.

El material operatorio fue: dos pinzas de diseccidon sin
dientes, una tijera de punta fina, dos mosquitos, un porta-agu-
ja, un blesfarostato, hilos de sutura (TI-CRON \5\;0 con aguja
cilindrica montada; catgut 2-0 con aguja cilindrica montada:,
seda del 0 con aguja triangular montada), gasas estériles vy
una solucién antiséptica de mercryl-laurile para limpieza del
campo operatorio. (FOTO n2 2).

-

El materiai se sacrificio y toma de muestras fue: campana
de cristal, tijeras de punta fina, pinzas de diseccion sin dien-

tes, jeringas y agujas intramusculares de un sélo uso. Las mues
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FOTO n2 1 h

Jaula metabdlica utilizada para este trabajo

experimental.
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FOTO n2 2 e,

Instrumental utilizado para la realizacidn

del bypass yeyunoileal a las ratas.

A
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tras de sangre para bioquimica se depositd en tubos de ensayo
de cristal, cubiertos; asi como la orina una vez recogida de
las jaulas metabdlicas individuales. La toma de muestra para
la microscopia electrénica sé realizdo inmediatamente después del
sacrificio para evitar lisis del tejido, y tras ser cortada ade-
cuadamenté con auchillas especiales sobre una plancha de cera,
se depositd en un recipiente con glutaraldehido inmerso en hielo.
El resto de la pieza renal se introdujo en un frasco de formol
tamponado al! 10% para su posterior estudio a nivel de microsco-
pia O6ptica. Ambas muestras se transportaron inmediatamente al
Departamento de Anvatomfa Patoldégica para su bafio en Buffer

y tallado, respectivamente.

11.- MATERIAL ANATOMOPATOLOGICO.

Autotechnicon duo, modelo 2 A; aparato de parafina Ther-
molyne; microtomo marca Reichert; microscopio optico marca Zeiss

HM-Lux; fotomicroscopio marca Zeiss; microscopio electrénico mar-
\\
ca Siemens, modelo "Elmiskop 11",

tH1.—- MATERIAL BIOQUIMICO.

Centrifugadora marca Hettich, modelo Universal; espectofo-
tometro marca Bausch & Lomb, modelo Spectronics 20; autoanali-
zador A Il de la casa Technicon; autocanalizador modelo HITA-

CHI.
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IV.- SISTEMA [INFORMATIVO,

El equipo utilizado para el estudio estadistico consta de:

Los

BASIC.

- P-6060 Olivetti de 32 k de memoria.
- Dos discos magnéticos tipo FLOPPY.
-~ Impresora térmica con PLOTTER.

- Teclado de mandos y operaciones.

- Pantalla catdédica con PLOTTER incorporado.

programas incorporados han sido escritos en lenguaje
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METODO.
A.- METODO EXPERIMENTAL.

lLas ratas fueron alimentadas con pienso compuesto para
esta especie durante el pre y el postoperatorio y bebido agua
"ad tibitum". Un dia antes de la la intervencion y el mismo dia

de ésta, estuvieron en ayunas sblidas, pero no liquidas.

La anestesia se administré intraperitoneatmente. (FOTO

ne 3}).

Una vez dormida la rata, se le inmoviliza y se prepara
el campo operatorio previo afeitadg y lavado. Al contrario de
lo que pregonizan otros autores, (SANCHEZ) (103), creemos que
no es una maniobra engorrosa e inGtil, sino qu<; evita futuras

infecciones de la herida operatoria.
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FOTO n¢ 3

Inyeccidn anestésica intraperitoneal.

.
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La técnica operatoria empleada consiste en: realizacidén
de una minima laparotomia, separaciéon de la pared con el ble-
farostato, bulsqueda y exposicion del ileon terminal identificdn-
dolo mediante la ubicacidon de! ciego. ldentificacion del triangu-
lo de Treitz y del comienzo del yeyuno. A continuacién, se mi-
den 5 cms. de ileon y 5 cms. de yeyuno y -se dan unos puntos
de referencias en ambas porciones intestinales. Apertura, con
tijeras de punta fina del ileon y del yeyuno y sutura de ambas
caras posteriores y a continuacidn de las caras anteriores, con

TI-CRON de 5-0.

Una vez anastomosadas ambas caras se oblitera el yeyuno
distal mediante dos l!ligaduras, de su luz con seda del 0. (FIGU-
RA n2 2). Cierre de! peritoneo y musculo en un sdlo plano con

catgut del 2-0, seguido del cierre de la piel con .seda del 0.

Durante el dia de la intervencidn las ratas permanecieron
en ayunas de todo tipo de alimento sélido, pero no liquido. Al

dia siguiente se les proporciond el pienso que cubra todos los

requisitos que necesita.

El dia anterior de! sacrificio se les coloca a cada una
de elias en la jaula individuales para la recogida de la orina.
Nuestra sistemdtica para la obtencidn de muestras consiste en:
tras anestesiar al animal, se le inmoviliza y se realiza toraco-

’ .’ . . ’, . .’
tomia para puncion intracardiaca. Después de la extraccidén de

sangre se toman las muestras renales para el microscopio electrd
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nico y el resto para el Optico. La sangre extrafda se vierte a
lo I.argo de un tubo de ensayo de cristal para evitar hemdlisis
y se lleva al Departamento de Bioquimica. La muestra para el
microscopio electrénico se corta en mindscﬁlas partes y se intro-
duce en un tubo con glutaraldehido, colocdndose en una cubeta
de hielo; 'el resto del Eiﬁén, se coloca en un frasco con formol
tamponado al 10%, transportandose en conjunto al Departamento

de Anatomia Patolégi;a.
B.- METODO Ab{ATOMOPATOLOGICO.
Hemos seguido la sigvuiente metodica de trabajo:
a).- ESTUDIO OPTICO.

Las piezas destinadas a la observacion con e! microscopio
optico, fueron seccionadas en cortes longitudinales e inmersas
en una solucion tamponada de formol al 10%. Después de dos
dias en este mediq fijador, el material pasa por \g'gentes deshi-
dratantes. Posteriormente, el tejido se somete a tres pasos de
parafina con los siguientes tiempos: primer paso 60 mn.; segun-
do paso 60 mn.; tercer paso 24 horas. Una vez incluido en pa-
rafina, los bloques se cortan en un microtomo, realizandose cor-
tes de 5 vy 6/4 de espesor. A partir de este momento los cortes
de tejido incluidos en parafina se montan en una platina de
cristal, la cual va a quedar en estufa de 602C durante 2-4 ho-

ras para conseguir en proceso de desparafinacion. Posteriormente
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FIGURA n2 2 e

Esgquema del modelo experimental de bypass

yveyunoileal empleado en este trabajo.

.




FOTO n2 &

INTERVENCION,

Puntos de referencias para la realizacidon del

bypass.

.
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FOTO n2 5 e

INTERVENCION.

Sutura de la cara posterior del bypass yeyuno-

ileal.

.
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FOTO n2 6

INTERVENCION.

Sutura de la cara anterior del bypass

yeyunoileal.
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FOTO n2 7

INTERVENCION.

Una vez realizado el bypass se oblitera la luz

del yeyuno distal.

LY
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estg Ulitimo paso se debe completar con un bafio de xilol durante
30 minutos como minimo. Ma&s tarde, y una vez eliminados los
posibles residuos de parafina intratisular, éste tejido se somete
a la accion de alcoholes decrecientes hasta llegar al agua, con
objeto de hidratar el tejido para la posterlor tinciéon con la

técnica de Hematoxilina-Eosina.
b).- ESTUDIO ULTRAESTRUCTURAL.

Con el material qestinado a la observacidon ultraestructural
se realizaron bloques de dimensiones abroximadas de 1 milimetro
cibico. Los fragmentos asi obtenidos fueron fijados durante 2
horas en glutaraldehido al 4% en "buffer" fosfato 0,1 M y pH
7,4. La postfijacién se realizé con tetréxido de osmio al 1% en
"puffer'" fosfato 0,1 M y pH 7,4 durante 2 horas. Tras ia fija-
cién, las piezas fueron pasadas por tres cambios de agua desti-
lada y desionizada de 5 minutos cada uno. La deshidratacidn
se realizd mediante cambios sucesivos en alcohol fe.tl'iico de gra-
duacidén creciente:. al 70% (10 minutos), al 95% (\1>'O minutos) vy
dos cambios de 10 minutos cada una al 100%. Todo el proceso
se llevd a cabo a 4°C y con agitacion lenta. Posteriormente,
las piezas fueron sumergidas en una mezcla 1:1 propileno/epdn
.durante 1 hora y. 1:3 propileno/epén duranfe l;— horas. La inclu-
sién se efectud en epdén y los bloqués fueron colocados en una
estufa a 372C durante 12 horas; la polimerizacién se completé
a 60°C durante 24 horas. Los cortes ultrafinos se realizaron con

un ultramicrotomo Reichart modelo "Omnz" y fueron contrastados
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con acetato de uranilo acuoso (15 minutos), con citrato de plomo
(4 minutos) o con ambas soluciones. La observacion submicroscé-
pica se llevdo a cabo con un microscopio electlrénico Siemens mode
lo "Elmiskop 1{" que proporciona una resolucion mdxima de! or-
den de B A°. Ademds, sistematicamente, se realizaron cortes se-
mifinos de 1 micra de grosor que se tiferon con azul deitolui—

dina al 1%, con el fin de seleccionar los componentes renales

bajo microscopia optica.
c).—- METODO BIOQUIMICO.
- Sangre.

Una vez separado el suero mediante centrifugacién a 7.000
r.p.m. durante 15 minutos, se realizaron !a mediciéon de los pa-
rametros:

Calcio, Creatinina, Urea y Proteinas Tétales, tomando
medio centimetro cubico de suero y colocdndolo en unas cubetas
por compartimentos en el autoanalizador HITACHI ;. realizidndose

la lectura automdtica.

Fésforo, mediante el método de FISKE-SUBBAROW directo.

-

Calcio, Urea y Proteinas Totales tomando medio centime-
tro cUdbico de orina y colocdndolo en el autcanalizador HITACHI,

realizdndose la lectura automética.
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Creatinina, se toma 1 c.c. y se coloca en una cubeta
en la seleccién de un autoanalizador A |l de la casa Technicon,
que és un espectofotéme_tro de flujo continuo.

Fésforo, mediante el método de FISKE-SUBBAROW pero di-
luyendo las muestras al 1/20 y multiplicando por 20 el resulta-

do final.
pH, mediante quimica seca (con tiras reactivas).

Diuresis, colocando la orina en tubos de ensayo milime-

trado.
d).- METODO ESTADISTICO.

Para la comparacién de los grupos simultdneamente hemos
utilizados el andlisis de varianza paramétrico por ser poco sen-
sible a la normalidad y la heterocedasticidad (LOTHAR SACHS) --

N

(104). | -

En las comparaciones que han salido diferencias significati-
vas se ha aplicado el test de la U de Mann-Witney para la com-

paracién 2 a 2.




RESULTADOS
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Para una mejor comprension de los resultados los hemos

relacionados en tres grandes grupos:

. RESULTADOS MACROSCOPICOS, que han ido apareciendo

de forma colateral ala investigacion.

. RESULTADOS BIDQUIMICOS, que nos muestran las medias
y la comparacién de los diferentes parametros entre los distintos

grupos.

\

N

. RESULTADOS ANATOMOPATOLOGICOS, que covr.npr‘enden las
alteraciones a nivel renal desde el punto de vista dptico y ul-

traestructural.

RESUL_TADOS MACROSCOPICOS.

LY

a).—~ Disminucion del peso de la rata.

El peso de las ratas a las que se les realizé el bypass
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yeyuno-ileal, ha disminuido a simple vista. Para la inter‘venci_c'm
fueron elegidas con un promedio de 250-300 grs. de peso. E! re-
sultado posteperatorio fue de 180-220 grs. apfoximadamente. Esta
disminucién en el peso de la rata bypassada, no ha sido proce-

sada.

b).- Alopecia.

Es a partir de la segunda o tercera semana de posopera-
torio cuando se comprobd la existencia de alopecia en el grupo
de ratas con 30 dias de posoperatorio. En los restantes grupos

se evidencid su remisidon paulatina, aunque no completa.

c).— Cambios morfoldgicos en intestino.

Tras la realizacion del bypass yeyuno-ileal se evidencid
una serie de cambios morfoldgicos en intestino, de gran interés.-

Han sido divididos en:

12,- Intestino fuera de circuito.

Tanto el didmetro longitudinal como e! transversal del intes—
. - - - . .« ’ ~
tino delgado sufren una considerable disminucidon de tamafio.
La luz intestinal se hace practicamente inexistente; hay atrofia
de las paredes. Existe una marcada fibrosis acompafada de un

menor numero de vasos sanguineo que se hace evidente observa-

dos por transparencia del meso.
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22.~ Intestino en circuito.

Hay un aumento del calibre y de la longitud del intestino

delgado que conlleva a una mayor superficie de absorcion.

Con respecto al intestino grueso existe un marcado aumen-
to del calibre del ciego que actia como reservorio y concentra-
cién de la .pérdida de agua. En el colon.se‘ produce una mayor
estancia del mater‘ial‘ fecal que favorece la quelaciéon de &cidos
y sales biliares, provocando una disminucion de absorcidon de

calcio (FOTO n9 8).

Todo esto trae como consecuencia una modificacion del nud-
mero de deposiciones de las ratas. Son pués heces de consisten-
cia Ifquida y de color claro al principio. Conforme pasan los
dias van disminuyendo él numero de deposiciones, que van ha-

ciendose paulatinamente mas sdélidas y se oscurecen.
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FOTO n2 8 i

Hipertrofia del ciego y colon con disminucidon del
diametro del resto del intestino delgado, in situ

(en el modelo experimental)_

Y
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RESULTADOS BIOQUIMICOS.

"Comprenden los resultados obtenidos en determinaciones
tanto de sangre como de or‘iina de una serie de parametros que
nos dardn una idea evolutiva del funcionalismo renal, las posi-
bles alter‘éciones que favorezcan la litiasis, asi como la respon-
sabilidad, a nivel metabdlico general, qgue el bypass intestinal

conlleva.

Todos los resultados para asegurar la fiabilidad, tienen

un doble mecanismo de control:

- De una parte, existe el punto de referencia de
lo que podriamos Ilamar "valores normales". Consiste en una
determinacién de los pardmetros bioquimicos a investigar en un
grupo de ratas con las mismas caracteristicas que las de objeto
a estudio, tomadas en condiciones basales. Dado que no existen
tablas publicadas acerca de ello, nos parece una medida séli-
da. Ademésr al ser este  grupo de ratas absoluta;ﬁente igual en
sus caracteres, edad e incluso tiempo en el que se sacrifican,

dan mds fiabilidad al resto de las determinaciones.

- Por otro lado, el procedimiento estadistico de
los datos, y la busqueda de significacién estadn’:stica en tablas
aparte, garantiza la fiabilidad del material sobre el que se

forjaron la discusidn.




Un dato importante sobre el que vamos a fijar especial-
mente la atencién, es e! caracter evolutivo de las lesiones.
Hay casos en los que un parametro no se altera mucho en el
primer y d4ltimo grupo, pero si en los cenwtr‘ales. Este dato, fre-
cuente en la clinica humana, es “indicativo de. haberse completa-
do el per*i.odo de adaptacién orgdnica tras las profundas compli-
caciones metabdlicas que e! bypass intestinal conlleva. A veces
este periodo central de desajuste metabotico es suficiente para
poner en marcha un circulo vicioso que puede desembocar en

una complicacion.

Sin embargo lo que mds nos interesa es la busqueda de
otro tipo de alteraciones, también de caracter evolutivo. Consis-
te en la disfuncidn con indole de cronicidad e intensidad varia-
ble de algunos parametros responsables en muchos casos de las

complicaciones a largo plazo descritas tras el bypass.

Los resultados bioquimicos estdn estructurados segidn el

.
siguiente esquema:, )

. La base estadistica fue de 20 ratas en cada grupo,
a excepcion dd 7% de mas de tres meses tras el bypass yeyuno-
Vileal, formado dqicamente por 13 ratas. E! hecho de que haya
una . ligera discrepancia en este grupo no tieng trascendencia

de cara a los cdlculos estadisticos efectuados.

. Al principio se exponen en 7 tablas todo el bloque
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de resultados bioquimicos obtenidos en cada animal de experi-
mentacién de manera pormenorizada. Constituyen la referencia

bdsica sobre la cual posteriormente se ordenan por parametros.

. A continuacién, en otra tabla aparte, calculamos la
media de 'cada valor en su grupo correspondiente y se compa-
ran con la media hallada del grupo de ratas tomadas en condi-
ciones basales y a su vez con el grupo en las que se realizé

un control-laparotomia y cierre.

. Seguidamente se estudian los valores bioquimicos, uno
a uno, en todos los grupos.En ellos se efectda una primera com-
paracion, por métodos estadisticos, tanto con el grupo de valo-
res normales como el de control-laparotomia y los restantes gru-
pos a estudio. Con ello obtenemos, no sdlo en indice fiable cuan
titativo y cualitativo de su desviacién o no de la normalidad,
sino una comparacién frente a las alteraciones bdsicas que la
intervencion en si provoca.

N

. A continuacidon se comparan los distintos grupos entre
si, pardmetro a pardmetro, para hallar el cardcter evolutivo
de las alteraciones que se produzcan. Para facilitar esta tarea,

-

se completa mediante la puesta en grafica de los r‘esultados—tiem
pc, y obtener asi de forma rdpida una visién esquemdtica o in-

tegrada de los valores y su evolucién.




‘ CONTROL
SUERDO ORI NA

Rata | Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot.| Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot. pH Diuresis
! 10 5,7 0,87 0,46 7,5 6 145 69,8 22,5 0.9 7,5 12
11 10 5,9 0.9 0,4 6,2 6 165 64,9 21 0,7 7 14
1 10,5 5,6 0,77 0,45 6,98 5 135 60,9 21,5 0,7 7 15
Y 11 5,2 0,8 . 0,43 6,75 4 120 72,2 22 0,9 8 12,5
v 10 | 5,9 0,8 0,5 7,5 5 157 54,2 23,7 0,8 7 10,5
VI 10,5 5,4 0,85 0,4 6,8 5 15 68,4 21 1.2 7 10
VI 10 5,77 0,74 0,45 7,08 6 152 62,6 21,5 1,1 7,5 10
Vil 1 5,8 0,9 0,51 7.31 4 130 68,2 22,5 1,5 8 12

I X 10,5 5,9 0,8 0,6 6,99 5 132 66,5 23 0,9 7,5 15
X 10,5 5,7 0,82 0,5 6,8 4 128 75,6 19,8 1,2 8 12
X1 10,3 5,5 0,73 0,46 7,26 4 157 63,5 21 0.8 7 14
X11 10,2 5,6 0,86 0,5 7,01 6 130 62,6 20 0,8 7 10
X1 10,4 5,2 . 0,9 0,49 6,2 6 160 65 ‘ 23 0,6 8 10
X1V 10.5 5,5 0,74 0,5 7,44 6 152 67 22 1,2 7,5 11
XV 10 . 9,9 | 0,84 0,45 7,47 5 145 75,5 21 0,8 7,5 10,5
XV1 10,4 5,7 0,9 O/,SS 7,35 5 184 62,5 22,5 0,7 7,5 15
XV11 10 5,5 0,73 0,4 6,75 6 135 64,9 23 1,5 8 10,5
XV 11 5,8 0,86 0,45 6,75 5 130 63,5 23,5 0,8 7 11
XX 10,5 5,7 0,74 0,46 7,5 5 145 66,6 21 0,9 7,5 15
XX " 5,77 0,79 0,46 6,89 4 155 72 20 1,2 7 10,5




CONTROL-LAPAROTOMIA

SUERDO ORI NA

Rata | Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot.| Calcio Fédsforo Creatinina Urea Prot.Tot. pH Diuresis
1 10,5 5,9 0,74 0,46 6,75 6 130 54,2 21 0,8 7,5 12
2 10,3 6,5 0,79 0,5 7,5 4 135 63,5 23 1,2 7 15,5
3 10,4 5,8 0,86 . 0,45 7,44 5 157 60,2 20 0,7 7,5 16
4 10,4 5,77 0,9 . 0,6 7,08 5 135 72,2 20 0,9 7,5 15
5 10,6 5,6 0,75 0,45 7,1 6 145 64,9 19,8 0,8 7 10
6 11 7,4 0,84 0,5 6,2 4 165 69,8 22,5 0,9 7 10
7 10,5 5,3 0,85 0,5 7,03 5 135 65,1 23 0,9 8 13
8 1 5,5 0,73 0,4 7,08 5 120 62,6 22 1,2 7 14
9 10,5 5 0,88 ‘ 0,5 7,16 5 128 61,9 22,5 0,7 8 10
10 10 5,8 0,87 0,45 7,44 4 115 63,4 22,4 1,1 7,5 10
11 11 5 0,87 0,43 6,98 7 185 63,2 22,5 0,7 8 16
12 10 5,4 0,83 0,46 7,47 7 160 68,2 21 0,9 8 15
13 10,5 5,6 0,82 0,5 6,75 5 120 63,5 22 0,9 7 13
14 10 5 0,8 0,5 7,31 6 128 67 23,5 1,3 7,5 10
15 10 , 9,7 0,84 0,46 6,89 4 132 64,1 22,4 1,2 7,5 14
16 1" 5,6 0,9 6;49 6,75 5 152 68,4 22,3 0,9 8 12
17 10 5,2 0,9 0,5 7,35 7 118 60,1 22,5 0,6 8 10
18 10,5 5,7 0,77 0,54 6,99 7 120 64,3 20,5 1,3 7,5 10,5
19 10,5 5,7 0,8 0,45 7,26 5 130 63,9 20,5 1,2 7 1
20 10,5 5,9 0,8 0,45 6,8 6 135 62,6 22,5 1,2 8,5 12




. 30 DIAS
SUERDO ORI NA

Rata| Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot.| Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot. pH "Diuresis
Al 6,7 7,3 0,75 0,4 7 3 - 10,5 34,5 24 . 0.9 8 8
A2 7,4 8,05 0,75 0,55 7,5 21 45,8 37,2 22 0,8 7 8,5
A3 7 8,05 0,5 0,65 6,5 15 49,2 37,2 19 0,7 7,5 5
Ab 8 8,3 0,55 . 0,50 6,9 35 22,6 40,4 20 0,85 8 7
A5 7,3 8,3 0,6 0,45 5,9 15 49,5 20 21 0,95 8 7
A6 6,8 7 0,53 0,45 6,8 18 55,8 25 20 0,8 8 6,5
A7 7,9 7 0,8 0,6 7,5 20 10 22 19 0,9 7,5 6,5
A8 8 7,05 0,81 0,55 7 25 49,2 28,6 23 0,7 8 5
A9 7,7 9 0,75 0,5 6,8 22 10 40 22 0,89 7 7
A10 6,8 8,9 , 0,75 0,6 5,9 34 27,6 43,7 23 0,75 8 8
INE 6,7 9,2 0,62 0,45 6,7 35 10,5 40 20 0.9 8 8
A12 8 7.8 0.63 0,65 6,5 20 45 24 21 0,8 8 6,5
A13 7.6 9 0.5 0,55 7 15 50 36,5 = 23 0.9 8.5 7
INTA 6,9 8,9 0,6 0,55 7 18 45,8 35,2 24 0,9 7 8
A15 7 1,5 0,55 0,6 6,9 23 50 42,4 21 0,8 8 8
A16 7,5 8,05 0,5 0,65 7 25 15 45,4 24 0,9 8 6,5
A17 6,7 7,1 0.56 0,6 6,5 30 10 42,3 23 0.7 8 7
A18 7.9 8,3 0,59 0,5 7 35 18 50,2 22 0,85 8,5 5
A19 8 7,9 0,75 0,55 7 18 28 20 23 0.9 8 7.5
A20 8 7,5 0,75 0,5 6,9 35 22,6 22 22 0,9 8,5 8
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45 DIAS

S UERO OR I N A

Ratari Calelo Fésforo Creatinlna Urea Prt.Tot, J' Calcio. Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot. pH. Diuresis
81 : 9,4 8,4 0,65 0,8 6 | 21 8,5 36,4 38 0,85 9 10,5
B2 | 9,1 8,4 0,65 0,6 6,5 |2 62 52,9 35 1,25 8.5 9
B3 9,2 9,5 0,67 0,65 7 30 47 55,2 35 1,15 7,5 10
B4 8,8 8,2 0,57 0,75 7 27 4 52,1 38 1,3 8 9
35 8,7 9,4 0,62 0,7 8 23 40 56,9 40 1,01 8,5 8
86 8,5 8,1 0,6 0,7 6,6 30 35 30,9 40 0,9 9 7
B7 9 8,6 0,67 0,6 6 29 21 62 35 0,85 9 7
B8 8,9 9,1 0,56 0,65 7 20 26 32,2 40 0,85 9 7,5
B9 9,5 9 0,62 0,7 7 21 31,8 41 1,25 8 9
B10 8,8 8,5 0,66 0,8 5 26 30 38 1,15 8,5 10
B11 9,4 9,7 0,68 0,7 6 22 40 36,9 40 0,85 8,5 9,5
812 8,5 8,5 0,55 6,75 7 23 45 56,5 40 1 8 8
B13 | 9 9,7 0,53 0,69 6 30 43 30,5 '35 0,95 9 8
B14 9,2 8,6 0,69 0,85 8 32 11,6 39,2 35 1,3 9 7
B15 9,3 9,1 0,61 0,75 6 25 37 53,6 39 0,9 9 9
B16 8,9 8,5 0,6 0,6 7 27 38 61,8 40 0,95 9 7,5
B17 8,8 8,7 0,54 0,65 7 26 22 56,9 35 1,2 8,5 8
B18 9 9,5 0,66 0,8 6,5 25 31 46 38 1,3 8,5 9
B19 9,5 10,5 0,65 0,6 6,9 23 16,2 58,5 35 1,35 9 7
B20 8,5 8.05 0,55 0,75 6,6 30 4 60,5 40 1,2 9 10




60 DIAS
SUERDO ORI NA

Rata | Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot.|Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot. pH Diuresis
C 7,75 7,5 0,57 0,6 5 12 50 74 30 0.9 8,5 9
c2 8,5 8,2 0,53 0,7 7 14 45 7 25 0,8 8,5 5,5
C3 8,4 7,5 0,35 0,6 4,5 17 37 88 30 0,7 9 8.5
Ca 7,5 8,5 0,47 - 0,6 7,5 15 47,8 70 30 0,85 9 9
C5 - 7,5 9 0,30 0,7 6 40 50 70 20 0,75 9 8
Cé 8,9 8,9 0,56 0,75 6,5 28 35 75 28 0,8 8,5 7
Cc?7 7,5 7,5 - 0,46 0,8 6,9 41 48 92 25 0,75 8,5 8
cs8 8,9 8,9 0,55 0,6 5 15 43,5 88 30 0,9 9 8
c9 8,6 9 3,35 0,7 6 36 46 90 30 0,9 9 9
Cc10 8,5 9,7 0,41 0,7 6 35 43 78 25 0,85 8 9,5
C11 8,5 7,4 0,42 0,75 5 18 54 70 20 0,7 9 8,5
ci12 8 7,3 0,4 0,65 6 22 50 75 30 0,7 9 9
Cc13 7,1 8,6 0,39 0,7 5 25 38 74 25 0,7 8,5 9,5
Ci4 8,5 7,5 0,5 0,6 6 18 47 87 20 0.9 9 5
C15 8 <9 0,55 0,6 5 39 46,2 71 29 0,8 9 6
Cl16 7,9 8,7 0,48 "'(/),65 5,5 40 20,5 74,6 25 0,9 8,5 7
c17 7,5 8 0.37 0,7 5 23 47 72 27 0.8 9 6
ci8 8 7,5 0,50 0,7 5,5 33 39 88 20 0.9 9 5
Cc19 8,5 8 0,48 0,65 6 25 48 80 30 0,75 8,5 8A
C20 8,2 9 0.45 0,6 6 19 50 90 28 0,7 9 9




90 DIAS

SuUERO ORI NA

Rata | Calcio Foésforo Creatinina Urea Prot.Tot.| Calicio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot. pH Diuresis
D1 7,5 5 0,72 0,65 7 9 32 35/ 20 0,95 7,5 10
D2 7,4 4,5 0,7 0,5 6,5 13 28,5 40 35 0,8 7,8 10
D3 7 4,3 0,62 0,55 7 15 29,5 27,5 30 1 7,9 9
D4 7,5 5,2 0,74 0,6 7 9 30 34,5 25 0,85 8 8
D5 7,7 4,5 0,56 0,65 6 10 26 38,5 20 0,89 8,2 9,5
D6 7 3,5 0,7 0,55 6 12 24 40,5 34 0,9 7 15
D7 6,5 3,8 0,7 0,5 7 9 5,7 15 30 (.),95 8 14
D8 7 4 0,65 0,55 6 12 6,7 33 30 0,8 8,5 12
D9 6,8 5,5 0,47 0,6 6,5 15 5 32,5 25 1 7 15
D10 6,9 3,7 0,55 0,6 6 i3 5 32,5 22 1 7,5 14
D11 7,4 5 0,59 0,5 7 9 5 40 24 0,85 7 16
D12 6 3,95 0,65 0,55 7 11,5 7 28 35 0,8 7 9
D13 6,4 4 0,66 0,6 6 10 30 35 25 0,95 8 6
D14 6,1 4.8 0,56 0,6 6 10,5 28 34 30 0,95 8,5 9,5
D15 6,7 5 0,75 0,6 7 14 5 15 30 1 7 10
D16 6 5 0,54 0,65 7 9 7 40,5 35 1 7 8
D17 6,7 3,8 0,7 0,6 8 12,5 7 10 25 0,85 8 8
D18 6,9 4,5 0,68 0,55 6,5 13,8 8,5 12 20 1 8 10
D19 7,5 5 0,7 0,5 7 . 14,7 16 28 30 0,95 8 12
D20 7,3 4 0,5 0,5 6 11 29 35 35 0,9 7,5 14




+ 90 DIAS

SUERDO ORI NA

Rata| Calcio Fésforo Creatinina Urea Prot.Tot. | Calcio Fdsforo Creatinina Urea Prot.Tot. pH Diuresis
£1 9,7 5,2 0,84 0,65 5,79 18 60 67 21,6 0,8 8,5 6,5
E2 9,8 5,7 0,7 0,75 5,47 19 25 65 21,3 0,8 8,5 5
E3 10,1 5,5 0,7 1,28 4,5 16 28 62,7 22,5 0,9 8,5 7
E4 9,3 5,5 0,75 0,7 5,5 30 32 70,2 22 0,7 8,5 7
£5 9,5 5,8 0,8 0,8 5,41 29 25 95,6 22,3 1 8 9
E6 9,7 5,4 1,2 0,84 5,5 29 58 93,2 22,5 1,2 8 5
E7 9,7 6,4 0,9 0,8 5,24 22 26 65 25 0,8 7,5 6
£8 9,5 6,5 1,02 1,21 5,63 24 23 68 23,7 1,3 7;5 8
E9 9,7 5,8 1,06 0,96 5,73 22 28 72 22,4 0,9 8 5
E10 9,8 6 1,2 0,94 4,73 18 25 97,1 22,5 0,9 8 5
£ 9,8 6 0,73 1,28 4,62 18 27,5 92,8 22,5 0,9 8,5 6,5
£12 9,7 ‘5,5 0,72 ‘,,0',68 4,13 19 36,6 93,8 22,5 0,8 8 6,7
E13 9,5 6 0,8 0,57 5,63 20 58 65 21,5 1,2 7,5 5




SUERDO 30 dias 45 dfas 60 dias 90 dias + 90 dfas CONTROL-LAP. | CONTROL
CALCIO 7.395 8.5 8.1125 6.915 9.67 10,46 10,425
FOSFORO 8.01 8.9025 8.285 4.,4525 5.7923 5,6685 5,652
CREATININA 0.642 0.6165 0.455 0.637 0.878 0.827 0.817
UREA 0.5425 0.7025 0.6675 0.57 0.881 1 0.495 0.471
PROT.TOT. 6.815 6.655 5.77 6.625 5,221 77,066 7.0265
ORI NA

CALCIO 24.7 25.65 25.75 11.65 21.84 5,4 5,1
FOSFORO 31 ,255 30,79 44,25 16.745 34,776 137,25 143,65
CREATININA 34,33 . 47,04 78,88 30,34 77,492 64,155 66,32
UREA 21,8 37,85 26,35 28 22,484 21,795 21,775
PROT.TOT. "'0,8375 1,078 0,8025 0,9195 0,9384 0,97 0,96
pH 7,875 8,645 8,775 7,67 8,076 7,55 7,425
DIURESIS 7 8,5 7,725 10,9 6,284 12,45 12,025
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VALOR DE

CALCIO EN SANGRE DE LOS DISTINTOS GRUPOS

A) MEDIA

Valor de F = 220.51190

Grados de libertad = 6.126

B) COMPARACION ESTADISTICA

10.415

P<Z0.01

CON EL GRUPO CONTROL

Control-30 dias
Control-45 dias
Control-60 dfas
Control-90 dias

Control-+ 90 dias:

U (20,20) = 0 P<0.001
U (20,20) = 0 P<0.001
U (20,20) = 0 P<0.001
U (20,20) = 0 P<0.001
U (20,20) = 6 P<0.001




~80-

C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS

. 30 dias-45 dias: U (20,20) =0 P=<0.001

30 dias-60 dias: U (20,20) = 70.5° P<<0.001

30 dias-90 dias: U (20,20) 11C.5 P<0.01
30 ‘dias- +90 dias: U (20,13) = 0 P==0.001

45 dias-60 dias: U (20,20)

26,5  P<=0.001

. 45 dfas-90 dfas: U (20,20) =0  P=20.001

45 dias- +90 dfas: U (20,13) = 7,5 P<<0.001
. 60 dfas-90 dfas: U (20,20) = 17 P<<0.001
. 60 dias- +§O dias: U (20,13) = 0 P==0.001
. 90 dfas- +90 dfas: U (20,13) = 0 P==0.001

Los resultados obtenidos demuestran:

- Descenso global del valor de calcio en suero con respec-
to a su pardmetro normal, estadisticamente significativo en to-
dos los grupos.

- \~«.
- ElI grupo ae 30 dfas y. el de 90 dias, son los que tie-

nen mayor descenso, respectivamente.

- La disminucién del calcio se mantiene en los Ultimos gru
pos sin una clara evidencia a la normalizacién. Dato estadisti-

camente significativo.

- La variacidn de los valores, compardandolos entre sfi,

muestran diferencias significativas en todos los grupos.
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cALCID
SUERD

CALCI1 0O ({suero)

30dias 45 dias 60 dias 90dias . +90dias

GRAFICA n2 1

Valores de la media entre los distintos grupos tras
el bypass yeyuno-ilea! (iinea continua) y en -el gru-

po control (linea discontinua).

o

A e st
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VALOR DE FOSFORO EN SUERO DE LOS DISTINTOS GRUPOS.

A) MEDIA
Control viveeneneeineennnenss 5.652
Control-Laparot..... seeesene 5.6685
e 30 diBSiieeeecertanncnannnns 8.01
c 45 diaS.iiieeneennsecasannnn 8.9025
. 60 dias.eeessennns teeseesess 8.285
. 90 dias.ieieireencencnnennns 4,4525
+90 dias tivvenierineinanannn 5.7923077

- Valor de F = 164,47098

-~ Grado de libertad = 6,126

B) COMPARACION ESTADISTICA

P=< 0.01

CON EL GRUPO CONTROL

. Control-30 dias: U (20,20)

. Control-45 dfas: U (20,20)

i}

H

. Control-60 dfas: U (20,20)

. Control-90 dias: U (20,20)

. Control- +90 dias: U (20,13)

1

0

0

5.5

103

P << 0.001
P<<0.001
P<<0.001
P<<0.001

N.D.S. -




C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS

. 30 dias-45 dfas: U (20,20) = 69.5 P<< 0.001
30 dias-60 dfas: U (20,20) = 161.5 N.D.S.

30 dias-90 dias: U (20,20) = 0 P<<0.001

-\

30 dfas-+90 dfas: U (20,13) = 0O P<<0.001

. 45 dias-60 dias: U (20,20) = 114.5 P<<0.01.

. 45 dias-90 dias: U (20,20) = G P<<0.001
. 45 dias-+90 'dfas: u (20,13) = Q P<<0.001

60 dias-90 dias: U (20,20) = 0 P<<0.001
. 60 dias- +90 dias: U (20,13) = 0 P<Z0.001
. 90 dias- +90 dfas: U (20,13) = 4 P<<0.001

Se han obtenido los siguientes resultados:

- Los valores aumentan en los grupos de 30, 45 y 60 dias

de postoperatorio.

- En el grupo de 90 dfas, hay una gran disminucién que

llega a alcanzar valores incluso por debajo del normal.

- En el grupo de + de 90 dias de postoperatorio se tiende

a alcanzar los valores normales.

.

- Hay pués una diferencia significativa en todos los gru-
pos, mostrando en el Ultimo una tendencia a alcanzar los valo-

res normales,
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FosFoRo FOSFORDO

CUERO (suero)

GRAFICA n2 2

Valores de ta media entre los distintos- gru-
pos tras el bypass yeyuno-ileal (linea continua)

y en el grupo control (linea discontinual.

m
45 dias 60 dias 90 dias._ +90dias
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VALOR DE CREATININA EN SUERO DE LOS DISTINTOS GRUPOS

A) MEDIA
Control veeeseriieasoasannnes 0.817
Contr‘oi-—l_apar‘ot..; ........ 0.827
30 diaS ceevevvonconcsanen 0.642

. 45 dfas ...... e, 0.6165
60 dias seeseeccaccascasas 0.455

v 90 dTA@S tecececcescnsences 0.637

. 90 diaSeesceccseseeosanss 0.87846154

Valor de F = 49.349797

Grados de Libertad = 6.126 P< 0-.01

v

B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO CONTROL

. Control-30 dfas: U (20,20) = 48.5 P<< 0,001
Contr‘ol—l&S' dias: U (20,20) = O P<.0.001
Control-60 difas: U (20,20) = O P<<0.001
Control-90 dias: U (20,20) = 8,5 P<C0.001

Control-+90 dfas: U (20,13) = 127.5 N.D.S.
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C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS,

.

30

30

30

30

45

45

45

60

60

90 dfias- +90 dfias:
Se observa un'
grupos.

dias-45 dias:
dias-60 dias:
dias-90 dias:
-dias-+90 dias:
dias-60 dias:
dias-90 dias:
dias-+90 dfas:
dias-90 dias:
dias-+90 dias:

(20,20)
(20,20)
(20,20)
(20,13)
(20,20)
(20,20)
(20,13)
(20,20)
(20,13)

(20,13)

]

i}

188
30 -
188.5
40
16.5
152
0

22.5

16

N.D.S.

P<C0.001

N.D.S.

P<< 0.001

P<< 0.001

N.D.S.

P < 0.001

P=< 0.001

P <<0.001

P-=0.001

Los resultados obtenidos demuestran:

descenso

progresivo

en los

primeros

El grupo de 60 dias de postoperatorio alcanza el mayor

indice de disminuciéon de todo el estudio.

Los

valores

ascienden

conforme aumenta el

tiempo de

postoperatorio, alcanzando el mdximo en el grupo de

+ de 90 dias de postoperatorio.

Es en éste Ultimo grupo donde

llega a alcanzarse valo-

res prdacticamente dentro de la normalidad.
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CREATININA (suero)

CEEATININA
SuERo

4,0 -

0,9

je® %6

0,7

0,6 -

30 dias 45 dias §0 dias 90 digs > +90 dids

GRAFICA n® 3 -

Valores de la media entre los distintos grupos
tras el bypass yeyuno-ileal (linea continua) y en

el grupo control (linea discontinua).
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VALLOR DE UREA EN SUERO DE

LOS DIFERENTES GRUPOS.

A) MEDIA
Control eecereeeecresnnnas 0
Contr*ol-Lapar‘otom:fa ...... 0
. 30 dias eseecerceccae eeees 0,
. 45 dias eoeses eaesescccnas 0
60 dias ceeessersscancanss 0
90 dias sevecosnssasacssssnse 0
.+ 90 diaS seesceccscssneae 0

Valor de F = 38.514183

Grados de Libertad

6.126

B) COMPARACION ESTADISTICA

471

.495

5425

.7025 .

.6675

.57

.88153846

P<<0.01

CON EL GRUPO CONTROL.

Control-30 dfias:
. Control-45 dfas:
. Control-60 dias:

Control-90 dias:

. Control-+9C dias:

u

u

u

c

(20,20)
(20,20)
(20,20)
(20,20)

(20,13)

= 90  P<T0.01\_

2 P< 0.001
= 3.5 P<0.001
= 36 P << 0.001

= 1 P<0.001

A
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me

mds del doble de su valor normal, en el dltimo ‘grupo a estu-

dio.

C) CALCULO ENTRE

LOS DIFERENTES GRUPOS,

30

30

30

. 45

. 90

- Ei

dias-45 dias:
dias-60 dias:
‘dfas-90 dfas:
dias-+90dias:
dias-60 dias:
dias-90 dias:
dias-+90dias:
dias-90 dfas:
dias-+90dias:

dias-+90dias:

valor de Urea va ascendiendo progresivamente confor-

aumenta el tiempo

U (20,20)
u (20,20)
u (20,20)
U (20,13)
U (20,20)
u (20,20)
u (20,13)
u (20,20)
u (20,13)

u (20,13)

26

39.5

157

147.5

32

68

50

51

1

Se ha demostrado:

de postoperatorio,

P < 0.001
P<<0.001
N.D.S.
P<<0.001
N.D.S.
P~< 0.001
P<<0.025
P<<0.001
P=<0.01

P<<0.001

llegando a alcanzar




URE A (suero)

UREA . t °
Sve o

1,0 1

039 a

0,8‘"

0,7 -

0’6"

0,5

0s4 -

20 dias 45 dios 60 dias S0 dias + 90 dias

GRAFICA n®2 4

Valores de la media entre los distintos grupos tras

-

el bypass vyeyuno-ileal (linea continua) y en el

grupo control (linea discontinua).




VALOR DE LAS PROTEINAS TOTALES EN SUERO DE LOS DIFERENTES

GRUPOS.

A) MEDIA

CONtrol ceececeecenssenoana

Control-Laparotomia «sesea

e 30 diaSceevesscenss Ceresaas
45 di@S cveveneencennnnnsnen
60 di@S ceveesecscnnnannanna

. 90 dias ceeeeacenonns ceeenans
+ 90 di@s cevveceenanacennns

- Valor de F = 25.061037

~ Grados de Libertad = 6.126

.0265
.0665
. 61 5
.655
.77
.625

.2215385

P<<0.01

B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO VCONTROL.

. Control!-30 dias: U (20,20)
. Control-45  dfas: U (20,20)
. Control-60 dias: U (20,20)

Control-90 dias: U (20,20)

Control-+90 dias: U (20,13)

N.D.S.

P<<0.05

38.5 P<< 0.001

P=<0.025

P < 0.001
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C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS.

30 dfas-45 dfas:U (20,20) = 178 N.D.S.

. 30 dfas-60 dfas:U (20,20) = 60:5 P<<0.001
30 dfas-90 dfas:U (20,20) = 175 _ N.D.S.

. 30 dfas-+90 dfas:U (20,13) = 0 _ P~<0.001
45 dfas-60 dfas:U (20,20) = 79.5 P <<0.001
45 dfas-90 dfas:U (20,20) = 195 | P<N.D.S.

. 45 dias-+90 d.l'as:U (20,13) = 9 P < 0.001

. 60 dfas-90 dfas:U (20,20) = 76.5 P <<0.001

. 60 dfas-+90 dfas:U (20,13) = 75.5 P <<0.025

| 90 dfas-+90 dfas:U (20,13) = 0 P =<20.001

Hemos observado:

- Descenso global del valor de las proteinas totales en

todo el estudio, respecto a su pardmetro normal.

~ Es el grupo de 60 dias de postoperatorio dc;hde se alcan-
za la mayor cantidad de descenso, seguido del grupo de + de

90 dias.

- En e! grupo de 90 dias, hay un intento de adaptacién
que no llega a progresar al aumentar el tiempo f:le postoperato-
rio, produciéndose una nueva disminucién en el grupo de + de
90 dfas.

- Al corﬁparar‘ los valores entre si se observa una diferep_

cia significativa entre los distintos grupos.




PROTETILHINAS TOTALES (suero)

PROTEINAS

TOTALES
SvEea

30 dias 45 dios 60 dias 90 dias - + 90 dias

GRAFICA n2 §

Valores de la media entre los distintos grupos tras

el bypass yeyuno-ileal (linea continua) y en el

-

grupo control (linea discontinua).




VALOR DE CALCIO EN ORINA DE LOS DIFERENTES GRUPOS.

A) MEDIA
Control ... iiieirnenennnnns 5.1
Control-Laparotomia........ 5.4
30 dias ..ieeiieienninnneans 24.7
45 dias L..iiiieiiieiiennn, 25.65
60 dfas .......... e 25.75
90 dias ..vivvennncnnnnnns 11.65
e+ 90 dias L ..iiieiiiienen.. 21.846154
- Valor de F = 60.937149
- Grados de Libertad = 6.126 P=<0.01

B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO CONTROL.

Control-30  dfas: U (20,20) = O P=<<0.001
. Control-45  dfas: U (20,20) = 0 P=<0.001
. Control-60  dfas: U (20,20) = 0 P<<0.001
. Control-90 dfas: U (20,20) = 0O P==0.001
Control-+90 dias: U (20,13) = 0 P =<0.001
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C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS.

. 30 dias-45 dias: U (20,20) = 167.5 N.D.S.

. 30 dias-60 dias: U (20,20) = 190.5 N.D.S.
30 dfas-90 dias: U (26,20) = 3 P< 0.001 (

. 30 dias-+90 dias: U (20,13) = 105 N.D.S.

. 45 dfas;60 dias: U (20,20) = 181.5 N.D.S.
45 dias-90 dias: U (20,20) = o . - P<< 0..001
45 dias-+90 dias: U (20,13) = 61.5 P<<0.025
60 dias-90 dias: U (20,20) = 14.5 P<<0.001
60 dias-+90 dias: U (20,13) = 111 N.D.S.

. 90 dias-+90 dias: U (20,13) = 0 P<<0.001

Los resultados obtenidos nos demuestran:

- El aumento global del! Calcio en orina con respecto a
su pardmetro normal es estadisticamente significativo en todos
los grupos.

\
\\

- Los grupos’ de 30, 45 y 60 dias de postoperatorio se ob-

tiene un mayor aumento, manteniéndose enun equilibriode valores.

- El aumento en el grupo de 90 dias de postoperatorio dis-
minuye, con un intento de adaptacién. En el grupo de + de 90
dias vuelve a subir. :

- Hay pués una diferencia significativa en todos los gru-

pos.
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CALC! O (orina)
Calclo
ORinA
[ J
»
40 ¥ * d
°
as‘ il e o0 .‘ ®
Y
®
30 &
254
20 &
15 .‘
10 -
5 ——— -
30 dias 45 dios 60 dios 90 dia. + 90dias
GRAFICA n?2 6
Valores de la media entre los distintos grupos tras
el bypass vyeyuno-ileal (linea continua) y en el

grupo control

(1inea discontinua).
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VALOR DE FOSFORO EN ORINA DE LOS DIFERENTES GRUPOS.

A) MEDiA

Control ceceereennsas ceceens
Control vvveeereeannseanans -

30 ATBS eveeenensencanenes

.+ 90 dias..ieneenns ceeeeree

- Valor de F = 224.71947

- Grados de Libertad = 6,126

B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO

P<<0.01

CONTROL.

. Control-30 dias: U (20,20)
. Control-45 dias: U (20,20)
. Control-60 . dias: U (20,20)
. Control-90 dfas: U (20,20)

Control-+90 dias: U (20,13)

P< 0.001
P.<<0.001
P <0.001
P <<0.001

P <0.001
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30

45

C) CALCULO DE t0S DIFERENTES GRUPOS.
dias-45 dfas: U (20,20) = 176.5
dias-60 dias: U (20,20) = 126.5
dias-90 dias: U (20,20) = 100.5
dfas-+90 dfas: U (20,13) = 103
dias-60 dias: U (20,20) = 85.5
dfas-90  dfas: U (20,20) = 125.5 .
dias-+90 dias: U (20,13) = 117.5
dfas-90  dfas: U (20,20) = 9
dias-+90 difas: U (20,13) = 71
dias-+90 dias: U (20,13) = 61

respecto al grupo control. Dato estadisticamente significativo.

Una

disminucidon

Hemos obtenido:

giobal

de todos

los

N.D.S.

P=<0.05

P=< 0,01

N.D.S.

P—=0.001

P-=<0.05

N.D.S.

P==0.001

P=0.025

P=<0.01

valores

con

- Es en el grupo de 90 difas de postoperatorié\en el que se

alcanza mayor

indice de disminucidn.
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FOSFDRO
OLINA FOSF ORO (orina)

0
1601
150 -
th0 4
1304
120
110 &

100

>

90 L
8o
70 &
60 -
50X
40 .

30

30 dias 45 dias 60 dias 90 clics + 90 dias

GRAFICA n? 7

Valores de !a media entre los distintos grupos tras
el bypass yeyuno-ileal (linea continua) y en el

gnupo control (Iinea discontinua).

e comp— . GHe———  G—— G—— ——— T —— . —— ——  —— — ettt  csman P— e S— o~ —
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VALOR DE CREATININA EN ORINA EN LOS DIFERENTES GRUPOS.

A)

— Grados de Libertad = 6,126 p=z 0.01

B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO CONTROL.
Control-30 dias: U (20,20) = O P<<0.001

N

Control-45 | dias: U (20,20) = 10 P<<0.001
Control-60 dias: U (20,20) = 33.5 P~<<0.001
Control-90 dias: U (20,20) = 0 P=<<0.001
Control- +90 dias: U (20,13) = 68.5 P<<0.025

MEDIA

. Control siiiiiiiiiiiiiiaaa.. 66,32
Control-Laparotomia ....... 64.155

. 30 dias . iiiiiieenenn vesse 34.33
45 di@S vevvursensononsnnnns 47.04
60 dias ...... teseccaesinenns 78.88

. 90 dias siveninnnnn ceraens .. 30.34

. + 90 dr'as‘. ................. 77.492308

Valor de F = 86,673917
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una gran disminucién de sus valores normales.

valor superior al normal.

volver a alcanzar valores superiores al normal en el grupo de

+ de

.«
cion.

C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS.

30 dias-45 dias: U (20,20) = 95 P<<0.01
30 dias-60 dfas: U (20,20) = 0 P<<0.001
30 dias-90 dias: U (20,20) = 145.5 N.D.S.
30 dias-+S0 dias: U (20,13) = 0 P=<0.001

. 45 dias-60 dias: U (20,20) = 0 P<=0.001
45 dias-90 dias: U (20,20) = 79 . P=<0.001
45 dias-+90 dias: U (20,13) = 0 P<<0.001
60 dias-90 dias: U (20,20) = 0 P<<0.001
60 dias-+90 dias: U (20,13) = 108.5 N.D.S.

. 90 dias-+90 dfas: U (20,13) = 0 P<<0.001

Hemos obtenido los siguientes resultados:

- En los grupos de 30 y 45 dias de postoperatorio hay

- El el grupo de 60 dias se tlega a alcanzar incluso un
N

- En el grupo de 90 dias vuelve a disminuir, para luego

90 dias de postoperatorio. Hay pués un intento de adapta-

Dato estadisticamente significativo.
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COEATININA
ariNAa CREATININA (orina)

110 I

100 3 ° ®

90 -

80-

70

601

30 dias 45 dios 60 dias 90 gros + 90 gic/'s

GRAFICA n2 8

Valores de ta media entre los distintos grupos tras

el bypass yeyuno-ileal (linea continua) y en el --

grupo contro!l (linea discontinua).
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VALOR DE UREA EN ORINA EN LOS DIFERENTES GRUPOS.

A) MEDIA
Control ... ciiiieieennenen 21
. Control-Laparotomia ....... 21
30 dias civvevennneennn ceeee 21
45 dias..iveeiiesreninnnans 37
60 di@S..veeeerrcncnnnennnn 26
90 di@S v.vveerecnsnncacnnns 28
+ 90 did@s ..ieeeiiinencenns 22

- Va.lor* de F = 84.344740

- Grados de Libertad = 6.126

P=<0.01

B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO CONTROL

. Contro!-30 dias: U (20,20) = 191

. Contro!-45 . dias: U (20,20) = 0

Control-60 dl'as:‘U (20,20) = 72
. Control-90 dias: U (20,20) = 63
. Control- 490 dias: U (20,13)_= 91

N.D.S.

N\
~

P<0.001
P==0.001
P=0.001

N.D.S.
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C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS.

30 dias-45 dfas: U (20,20) = O P=<<0.001
30 dias-60 dias: U (20,20) = 66 P<<0.001
. 30 difas-90 dias: U (20,20) = 61 P<<0.001
30 dfas-+90 dfas: U (20,13) = 105 N.D.S.
. 45 dfas-60 dfas: U (20,20) = 0 P<<0.001
. 45 dias-90 dias: U (20,20) = 14 P<<0.001
45 dfas-+90 dfas: U (20,13) = 0 P<<0.001
. 60 dias-90 dias: U (20,20) = 161 N.D.S.
. 60 dias-+90 dfas: U (20,13) = 54.5 P<<0.01
90 dfas—+90 dfas: U (20,13) = 51.5 =~ P=<<0.01

Hemos obtenido:

- Gran aumento, cercano al doble de su valor, en el gru-

po de 45 dias de postoperatorio.

- En los restantes grupos prosigue ‘el aumento, aunque

aproximandose progresivamente a los valores normales.

- En el grupo de + de 90 dias de postoperatorio existe
una adaptacidn que en su intento llega incluso a rebasar en

disminucién el indice normal.
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URE A (orina)

ULEA
D2iNA

50

L

20 dias 45 dias 60 dias 90 dios + 90 dias

N\
\‘.

GRAFICA n® 9

Valores de la media entre los distintos grupos tras
el bypass yeyuno-ileal (linea continua) y en el --

grupo contro! (linea discontinua).
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VALOR DE PROTEINAS TOTALES EN ORINA DE LOS DIFERENTES

GRUPOS.

A) MEDIA

Control ceeeeees ccacenoes 0.96
Control-Laparotomia ««s-++. 0.97
30 @S eoveeocosssancasanns 0.8375
45 O7AS eeserescssacsssseean 1.078
60 d7A@S scereesecensccensen 0.8025
. 90 diaS.ceevecscsaccscs . 0.9195
. 4+ 90 dFasS sececccccrscanans 0.93846154

- Valor de F = 5,7024371

- Grados de Libertad

= 6,126

P<=0.01

B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO CONTROL

. Contro!-30 dias: U
. Control-45  dfas: U
. Control-60 dias: U

Contro!-90 dias: U

. Control- 490 difas: U

(20,20)
(20,20)
(20,20)
(20,20)

(20,13)

165.5 N.D.S.
122 P=0.025
134.5 P<20.05
179.5 ~ N.D.S.
124.5 N.D.S.

LY
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C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS.

30 dias-45 dfas: U (20,20) =
. 30 dias-60 dias: U (20,20) =

30 dias-90 dias: U (20,20) =

. 30 dias-+90 dfas: U (20,13)

. 45 dias-60 dias: U (20,20) =
. 45 dias-90 dfas: U (20,20) =
. 45 dias-+90 dias: U (20,13) =

. 60 dias-90 dias: U (20,20) =

. 60 dias-+90 dfas: U (20,13)

. 90 dias-+90 dias: U (20,13)

Se han obtenido los siguientes resultados:

- En el grupo de 30 dias depostoperatorio llega a alcanzar

valores inferiores al grupo control.

- El el grupo de 45 dias e! valor aumenté; pasando a

alcanzar indices inferiores al grupo

y de 90 dias.

- En el grupo de + de 90 dias,

canzando los valores normales.

53 P=0.001

151 N.D.S.
95 P=<0.01
94.5 N.D.S
34 P<=0.001

106 - P==0.01
72 P=<0.025
63 P-==0.001
69.5 P=<0.025

115 N.D.S.

AN

control en los de 60 dias

existe una adaptacién al-

*
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PROTEI NAS TOTALES {orina)
PROTEINDS
TOTALES
OLINAS

1,5 X

0,7 Hoeo o o eoe o .

D dias 45 dias 80 dicig S0dias + 90 dias

GRAFICA n® 10

Valores de la media entre los distintos grupqgs tras
el bypass yeyuno-ileal (linea continua) y en el --

grupo control (linea discontinua).
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VALOR DEL pH EW ORINA DE LOS DIFERENTES GRUPOS

A) MEDIA

e COoNtrol seereereereecineenenns 7.425
e CoNtrol siesvereeereeacnnons . 7.55
30 diaS.eeerevenenennnsennens 7.875
45 dias .veveennn cheessennas 8.645
.« 60 di@s tiuieencencnninnnnns 8.775
. 90 dias .icacennn teeesensees 7,67
+ 90 dias .iiiieeeans cesess 8.0769231
~ Valor de F = 30.594813
- Grados de Libertad = 6,126 P<C0.01
B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO CONTROL
. Control-30 dias: U (20,20) = 95 P<<0.01
. Control-45  dfas: U (20,20) = 12.5 P<<0.001
. Control-60 = dfas: U (20,20) = 2.5 P<<0.001
. Control-90 dias: U (20,20) = 146.5 N.D.S.
. Control- +90 dias: U (20,13) = 38 P<<0.001

A
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C) CALCULO ENTRE LOS DIFERENTES GRUPOS.

30

30

30

. 45

. 45

. 90

dias-45
dias-60

dias-90

-dias-+90

dias-60
dias-90
dias-+90
dias-90
dias-+90

dias-+90

dias: U (20,20) = 51
dias: U (20,20) = 19.5
dfas: U (20,20) = 151
dfas: U (20,13) = 100.5
dfas: U (20,20) = 168.5
dias: U (20,20) = 33.5
dfas: U (20,13) = 47.5
dias: U (20,20) = 13
dias: U (20,13) = 25
difas: U (20,13) = 72.5

P<<0.001

P~<0.001

N.D.S.

N.D.S.

N.D.S.

P<< 0,001

P<< 0.001

P<<0.001

N.D.S.

P<<0.025

Hemos obtenido los siguientes resultados:

- En todo el

por encima del

tivos.

- En el grupo de 90 dias, existe un intento de adapta-

cidén sin

crementarse en el

grupo control.

estudio el wvalor de!

pH ha alcanzado

llegar a alcanzar valores normales,

grupo de + de 90 dias.

Dato estadisticamente significa-

N

N

para volver a

indices

in-




..1‘,7_

PH
o2INa

pH - orina

Wdias

45 dios

60 dics = 90 olios

GRAFICA n2 11

Valores de la media entre

+ 90 dios

los distintos grupos tras el

bypass yeyuno-ileal (lfnea continua) y.en e! grupo --

contro! (linea discentinua)
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VALOR DE LA DIURESIS EN LOS DISTINTOS GRUPOS

A) MEDIA

Control s.vieeieeeenenennens . 12.025‘
Control-Laparotomia ........ 12.45

. 30 diaS.eieeirncnrancaneaans 7
45 di@S teeenseeerencsnnanes 8.5

. 60 di@s cvveeeneraceceronnnn 7.725
90 di@S vrveveccssscnnsanses 10.9

e 1t 90 dias seceveerrecnnnannn 6.2846154

- Valor de F = 33.085954

- Grados de Libertad = 6,126 P<< 0.01
B) COMPARACION ESTADISTICA CON EL GRUPO CONTROL
Control-30 difas: U (20,20) = 0 P<< 0.001
Control-45  dfas: U (20,20) = 12 P<0.001
Control-60 dias: U (20,20) = 0 P =<0.001
. Control-90 dfas: U (20,20) = 130 P<<0.05
Control- +90 dias: U (20,13) = 0 P<<0.001
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C) CALCULO ENTRE

LOS DIFERENTES GRUPOS,

30

30

30

30

. 45

. 45

. 45

90

- En el grupo de 90 dias hay un intento de adaptacidén
pero sin llegar a alcanzar los valores normales respecto al gru-

po control.

dias-45
dias-60
dias-90
afas—+90

dias-60

dias-+90
dias-90
dias-+90

dias-+90

Hemos obtenidos

todo el

dias: U (20,20)
dias: U (20,20)
dias: U (20,20)
dias: ‘U (20,13)
dias: U (20,20)
dias: U (20,20)
dfas: U (20,13)
dias: U (20,20)
dfas: U (20,13)
dias: U (20,13)

i}

73

126
29
82.5

149.5
95
24,5
64.5
60.5

13.5

P<< 0.001
P=<0.025
P=<0.001
P<=<0.05
N.D.S.

P<<0.001
P=20.001
P—=0.001
P~<0.01

P=<0.001

los siguientes resultados:

estudio la diuresis ha disminuido.

- En el grupo de +90 dias, vuelve a disminuir.
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DI URESIHS

DIVRESIS

16
15
%X

15

A0 dio< &5 dias 80 dids

GRAFICA n® 12

90 dic/s + Welios

\\

Valores de la media entre los distintos grupos tras

el bypass yeyuno-ileal (linea continua) y en el -

grupo control (linea discontinua).

A
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RESULTADOS ANATOMOPATOLOGICOS.
No hay una estrecha correspondencia entre las alteracio-
nes anatomopatoldégicas y las bioquimicas, no existiendo

» L d - - . - . -
en gran cuantia ni revistiendo una grave intensidad.

No se ha seguido un criterio de evaluacidon continuada

de las alteraciones anatomopatoldgicas.
Este capitulo lo hemos devidido en dos secciones:

- resultados en microscopia dptica.

- resultados en microscopia electrénica.

Resultados anatomopatoldgicos en microscopia optica.

Se tomaron muestras de ambos riflones de todos los anima-

les de experimentacion en los distintos grupos y se fueron pro-

N
cesando segun metodo habitual. '
Vamos a exponer primero, las lesiones encontradas, para
ilustrarlas a continuacién. Han sido:
TUBULOS. ' :

- MATERIAL HIALINO.- Se presenta de forma irregular

(FOTO n2 8). No se halla en absoluto en el grupo controi-lapa-
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’
rotomia.

- CELULAS DE CITOPLASMA EOSINOFILOS Y GRANULARES.-
Al igual que el material hialino, se presenta de forma
irregular (FOTO n2 10) y en absoluto en el .grupo de control-

laparotomia.

- CELULAS DESCAMADAS.- Ocasionalmente se constatan
células descamadas (FOTO n2 10). Nunca se observd en el grupo

control-laparotomia.

GLOMERULOS,

- MATERIAL PROTEINACEO.- Se evidencian material pro-
teinaceo de aspecto exudativo en el espacio urinifero que tien-
de al colapso del penacho glomerular (FOTO n2 11). No se pre-

senta en el grupo control-laparotomia.

PARENQUIMA RENAL.

- INFILTRADO INFLAMATORIO.- No se presentd en el gru-
po control-laparotemia. Hay focos de infiltrado inflamatorio cré-

nico con tendencia a la destruccién de tdbulos (FOTO n2 12).

-




=T

FOTO n® 9 A

Material hialino en el interior de los tubulos.

R
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FOTO ne® 10

AcUumulos de células descamadas en la luz de algunos

tdbulos.




FOTO n2 11 o

Material proteindceo en el espacio urinifero.
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FOTO n2 12 .

Infiltrado inflamatorio crénico.
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Resultados anatomopatoldgicos en microscopia electrdnica.

Ya aqui la sistematica a seguir ha sido diferente. Tomamos
muestras de ambos rifiones de todos los animales de experimenta-
ciéon, guardandolos en recipientes con glutaldehido para su fija-
cién durante 2 horas. A continuaciéon fueron troceados en minds-
culas particulas y se guardaron en buffer fosfato 0,1 M y pH
7,4, pero sblo estudiamos aquéllas preparaciones que revelaron
la existencia de lesiones en el estudio previo al microscopio 6p-
tico. De esta forma evitamos una sobrecarga excesiva de traba-
jo en el Departamento de Anatomia Patoldgica debido al comple-

.« s - - - - L4 .
jisimo y minucioso del estudio electronico.

Al igual que las lesiones en microscopia OJptica, wvamos

primero a exponerias para luego pasar a ilustrarlas.
Se ha encontrado:
TUBULOS. .

Hay un aumento del ndmero de mitocondrias (FOTO n2 13)
que ocupan brécticamente todo el citoplasma celular, y parecen
agruparse para formar condensaciones mitocondriales (FOTO n¢
14). Hay enormes lisosomas que se corresponden. con las gotas

hialinas de la microscopia Optica.
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GLOMERULOS.

Existe marcado engrosamiento de la membrana basal que
en ocasiones rodea a las células mesangiales (FOTO n2 15). La
zona glomerular revela podocitos con tendencia a fusionar los

pediculos (FOTO n2 16).

.
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FOTO n® 15
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En este capitulo integramos los resultados obtenidos y com-

paramos con la literatura.

Hemos tratado poner de manifiesto la necesidad de una
terdpia quirdrgica para aquéllos pacientes afectos de una obesi-
dad morbosa, resistente a toda clase de tratamiento médico-die-
téticos, y correlacionarlas con los inconvenientes, que a nivel

renal inducimos tras el bypass yeyuno-ileal.

Tenemos pués como fin completar vy reagrupar _estos proble-
"mas dificiles de obtener en el humano. Existe una imposibilidad
de tomar muestras renales en pacientes sometidos a bypass ye-

vuno-ileal.

Con los animales de experimentacidon salvarrlos la dificul-
tad de material y aprovechamos la posibilidad de poderlos sa-

crificar en determinadas fases de tiempo y comparar los resulta-

dos con una poblacién "'"dentro de la normalidad".
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Hemos aceptado como valores normales aquéllos de un gru-
pe de ratas {grupo control) con las mismas caracteristicas que
las de objeto a estudio, edad e incluso tiempo en el que se sa-
crificaron. Esto nos da fiabilidad a las determinaciones obteni-

das.

Se ha respetado la totalidad de los parametros a investi-
gar a lo largo del estudio. Como complicaciones quirdrgicas se
han objetivado la diarrea, alopecia, disminucidén del peso, etc..
y si la rata se muere o no, sin poder determinar sus causas

(dehiscencia, complicaciones intestinales, vasculares, etc...).

La primera noticia de la aparicién de cdlculo en e! trac-
to urinario después de las operaciones de bypass intestinal co-
mo tratamientc de la obesidad, procede de DICKSTEIN y FRAME

(105).

Sélo el 18% de los pacientes con anastomosis yeyuno-ileal

, \\
desarrollaron calculos. Estas piedras aparecieron como muy pron
to a los 24 dias y como muy tarde a los 6 afos tras la inter-

vencién. El término medio fue de un intervalo de 20 meses.

De 86 pacientes con bypass yeyuno-ileal en la causistica
de BABER y col. (106), se desarrollaron célculos renales en
tres; una incidencia del 3,5%. O'LEARY y col. (31), 7 de 31 pa-
cientes (22,6%). En la mayoria de los casos la operacion reali-

zada fue una anastomosis término-terminal de 26 cms. de yeyu-
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no en 9 cms. de ileon. Observaron que la excrecion de oxalato
marcado aumentaba cuando se incrementaba la ingesta de calo-
rias.” La excrecién de calcio y magnesio marcados en orina,

era inferior a lo normal.

Estudiaron a un paciente que tenia integro el colon, pero
125 cms. de intestino delgado resecado, y encontraron que la

excrecion de oxalato urinario era normal.

En el hombre bypassado existe hiperoxaluria. Nosotros no
la hemos observado en los animales de experimentacion. Parece
deberse a un exceso de liquido en colon, que se combina con
el calcio (que fija el oxalato exdgeno, elimindndose con las he-
ces) y se forman jabones, quedando entonces el oxalato libre,
reabsorbiéndose y pasando a la circulacién, pudiéndose formar
cdiculos renales. Para evitarlo se puede proceder con ta dismi-
nucion de grasas y oxalato exégeno o/y administrando calcio
y colestiramina (fijando 4cidos biliares, oxalatos), y también

succinimida. \u,

MOBLEY y HARDISON (107) estudiaron un singular paciente
con nefrolitiaéis secundaria a un bypass yegyuno-ileal por obesi-
dad. Recomendaron 16 grs. al dia de colesteramina mds una die-
ta baja en oxalatos. Entonces creyeron que el oxalato era pro-

ducido a partir de la glicina a través del metabolismo alterado

de las sales biliares.
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GREGORY y col. (108) resefiaron las complicaciones cronolo-
gicas del bypass yeyuno-ileal para tratar la obesidad y obtu-
vieron un 6% de incidencia de célculos renales, 24 de un total

de 435 pacientes observados durante 4 afos.

El oxalato urinario marcado se elevd en el 60% de todos

tos pacientes estudiados en el postoperatorio.

Estos investigadores decian que no habian entendido el

mecanismo de la excrecidon en exceso de oxalato.

Mds tarde, STARKLOFF y col. (109) llegaron a la conclu-
sién de que la excesiva absorcién de oxalato de la dieta era
un problema secundario al bypass intestinal, como en pacientes
con inflamacidén intestinal. De esta manera el tratamiento con
colesterina fue abandonado. Redujeron la concentracién de oxala-
to urinario tan sbélo administrando a sus pacientes una dieta
baja en oxalato. Luego, al darse cuenta de que esta dieta no
la mantendrian cuando saliesen del hospital, la. suplantaron
con una cantidad' extra de calcio por via or‘alb para impedir*.

una afluencia de oxalato al intestino y asi su absorcién.

Estos investigadores también sefalaron los frecuentes epi-
sodios aglidos de cistitis en pacientes obesos sometidos a bypass

intestinal. Manifestaron que era debidas a las peérdidas de mo-

vilidad intestinal y a la irritacidén peritoneal.
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Todavia no existe un acuerdo con respecto al  mecanismo

de produccion del cdliculo renal tras bypass intestinal.

El empefio ante una incertidumbre puede alcanzar una ex-
plicacién que aunque no sea satisfactoria, como el fendmeno

existe, tratemos de exponerio.

No es novedoso que las formaciones calculosas en el rifidn
es una vieja preocupacion para cuantos el Arte de Curar ha
sido, es y seguirda siendo su quehacer. Esto ha motivado hipdte-
sis, teorias y discusiones mdltiples en todas las épocas. En la
actualidad sigue vivo el problema litogenético desde que RAN-
DALL {110) en 1.937 fundamentd la génesis del cdlculo renal so-
bre ia presencia de material calcico en la papila de la pirdmi-

de de Malpighi.

El rifdn es el d6rgano "princeps'" para la litogenia en el
organismo. En él aparte de las circunstancias generales inter-
currentes litdgenéticas, el largo camino que recorre el filtrado
glomerular, més ei trasiego de los solutos del mismo, favorecen
los fendémenos que comportan la litiasis.

-

La enfermedad litidsica comienza su aspecto anatdmico con
el primer signo objetivable en el rifon, la presencia de micro-
masas constituidas por elementos protéicos, restos orgdanicos,
etc... En ellas se depositan elementos minerales, cristalizados

o no, existentes en la orina. Para que el fendmeno biofisico ten-
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ga lugar favorecido o provocado, son necesarias, por una parte,
alteraciones generales del individuo que modifiquen la cantidad
y calidad de solutos en la orina. Asi se desequilibra la estabi-
tlidad de la solucién. Por otra parte el incumplimiento de las
leyes fisicas que regulan el trdnsito de liquido por conductos
y cavidades; en este caso los tubos colectores, en que la; alte-

raciones del flujo de orina provoquereacciones en los elementos

celulares que revisten tales conductos.

Resultado de esto, es la presencia de microlitros en los
tibulos uriniferos, con singular predominio en el tubo colector
de Bellini, en el cual el trasiego de! filtrado précticamente ha

cesado, pero el acumulo de orina es mayor (PUIGVERT) (111).

E! fendmeno fisico de la cristalizacién de ciertas protei-
nas y la deposicion en éstas de sales cdlcicas, preexistentes
en la orina, debe ser determinativo para el inicio y desarrolio
de! microlitro (SOLE-BALCELLS) (112).

N\

No obstante .los conocimientos litogenéticos acerca .de la
"piedra" coéntindan confusos incluso los coadyuvantes a su creci-
miento. La etiopatogenia litdgena subsiste dudosa en muchos ca-

-
sos, en otros totalmente oscura y sbélo .se aclara en algunos.
Existen muiltiples hipotesis para explicar el origen del cdlculo.
Su desconocimiento en la mayoria aureola la enfermedad de mis-

teriosa, motivando constantes y novedasas teorias para la age-

nesis de los cdlculos (PUIGVERT) (113).
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Para RANDALL (110), la causalidad del cdlculo estd en la
piaca papilar; para ANDERSON (114), son los macréfagos deteni-
dos -en los tGbulos colectores:, CARR (115) en cobijo linfatico
y su evacuacién a la via urinaria o bien la teoria mas en bo-
ga actualmente, sobre la suma de factores imprescindibles para
la formaciéon de cdlculos (WAX) (116), tales como:' disminucidn
de la eliminacién de sustancias cristalizadas por el rifidn y dé-

ficit de inhibidores de la cristalizacion de sales excretadas.

Al margen de estas teorias, en el rifibn existen condiciones
propias que explican la iniciacion del cdlculo. El conocimiento
de estas condiciones es de mayor interés para la evitacion de
recidivas (PUIGVERT) (111). Ademds de las lesiones papilares,
es evidente en la agenesis del cdlculo la predisposiciéon de las
embriopatias tubulo-papilares, que prolongan la permanencia

de orina en estos conductos. (PUIGVERT) (117).

Existen autores que defienden la idea de que el bypass
. « o~ . Ny .
veyuno-ileal el rinon se ve afectado por ciertas lesiones paren-

quimatosas.

DRENICK (118) sostiene la hipdtesis de que una gran par-
te de pacientes intervenidos con un »bypass veyuno-ileal sufren
una alteracién en cuanto a la funcion renal, derivada de una
afectacion parenquimatosa, definida bajo una hialinizacién glo-

merular, . atrofia, infiltracién y fibrosis de los tubulos, que

conducirian en alguna manera al establecimiento de un cuadro
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de insuficiencia renal.

DRENICK (118) e HYLADER (119) han descrito depdsitos de oxala-
to cdlcico en los tubulos distales que guardarian una correla-
cién anatomopatoldgica y clinica con las hiperoxalurias determi-

nadas en estos pacientes por otros autores (DANO) (120).

Estos depdsitos de oxalato cdlcico serian sin duda la base
de los cdlculos encontrados por LEGER (121) en el 5,6% de sus

enfermos intervenidos.

DRENICK ha observado con estudios ultraestructurales, la
presencia de inmunocompléjos constituidos por proteinas, que se-
gun él cc.anfigur'am'an la matriz base para la formacién del cal-
culo renal. De esta maner‘a‘ se produce una disminucion de la
funcion renal en pacientes tras la realizacion del bypass yeyu-
no-ileal, que puede llegar a una insuficiencia renal 4por‘ afecta-
ciébn parenquimatosa a la vez que depdsitos de oxalato cdlcico

constituirian la base para la formacion de la litiasis renal.

En nuestro estudio observamos aumento de! nimero de mito-
condrias y agrupaciones mitocondriales en las células de los
rd - - - - -
tubulos proximales. Hay un intento de adaptacion celular incre-
mentando su metabolismo. La membrana basal aumenta su grosor,
. s ’
tratando de compensar su funcidén, como respuesta al déficit me-

tabélico provocado por el bypass yeyuro-ileal, antes de llegar

a producir una insuficiencia renal, dando como resultado un




-135-

sindrome nefrético con oliguria y aumento de la acidosis urina-
ria. No se han observado depdsitos de oxalato cdlcico a ningun

nivel a lo largo de este estudio.

BADDELEY (25), DALEN (122), FRIEDMAN (123) y HALLBERG
(27), entre otros, describen en humanos la tendencia que existe
a la hipocalcemia, por lo que hay que aumentar el aporte de

este ion en las dietas de estos enfermocs en:' el postoperatorio.

GARCIA FERNANDEZ (8) y WISE (124), describen la falta
de captacién de calcio en relacidén con el déficit de absorcién
de &cidos grasos, biliares y sales biliares, ya que éstos tien-
den a fijar el calcio qué llega de la ingesta, por medio de una

reaccién de saponificacion.

GARCIA FERNANDEZ (8), describe una mayor ‘tasa de malab-
sorcién grasa, resultando evidente que esta cantidad de grasa
que se excreta tras el bypass intestinal, lleva saponificada una

- - \\‘
mayor cantidad de calcio. -

Por otra parte la union de calcio y los &cidos grasos en
el intestino permite al oxalato hacerse soluble y ser absorbido
en el colon para ser efectivo (STARKLOFF y cols) (109). El tra-

tamiento requiere una reducciéon de oxalato y grasas en la die-

ta y la administracién de calcio por via oral.

Para (PUIGVERT) {(111) la estimacidén quimica tanto del cal-




cio como del fosforo en la sangre y orina son de incierta utili-
dad. La calcemia con calciuria elevada, superior a la fosfatu-
ria, alertan posible enfermedad paratiroidea cuyo esclarecimien-
to es obligado para el diagnostico y tratamiento de la litiasis

hormono-dependiente.

GRAY (125) en su estudio, obtiene en todos los grupos
una hipocalcemia por la malabsorcién de vitamina D que se pro-

duce tras el bypass yeyuno-ileal.

Esto da como resultado final un descenso de los niveles
de 1,25—(OH)2 CC, que conduce a una hipocalcemia que estimula
las gléndQlas paratiroideas, aumentando la produccién de PTH. -
La hipocalcemia y el hiperparatiroidismc secundario compensa-
dor provocan una mayor pérdida renal de fosfato e hipofosfate-

mia.

En nuestro estudio con ratas, coincidimos plenamente con
estos autores y observamos como a lo largo de esta. investigaciécj
las cifras de calcemia permanecen bajas en todos los grupos,
sin una total tendencia a la normalizaciéon. La hipocalcemia va
acompanada de una hipercalciuria muy siénifica‘tiva, toda vez
que alguna forma o mecanismo, puede ser motivo de depdsito,

-

. . oy . ‘ . %
a lo largo de los tubulos, de material calcico, pudiendo ser

el origen o nidcleo a una futura litiasis renal.

MASON (126), SIMMONS (127) y COMPSTON (128) afirman
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que la hipocalcemia, la depleciéon mineral de huesos, la osteopa-
tifa progresiva y la osteodistrofia rena!, se encuentran relacio-

nados entre si.

Para GARCIA FERNANDEZ (8), las alteraciones renales tras
el bypass guardan relacién con los cambios de! nivel de calcio
tras la intervencién, demostrando que distintos tipos de dietas

(protéica, glucidica y de antibidticos), no afectan al metabolis-

mo renal.

l.Las cifras de fosfatemia se encuentran elevadas en las
primeras fases de nuestro estudio, pero que conforme aumenta
la carencia de vitamina D, por el sindrome de malabsorcién,
asi como la esteatorrea que interfieren el metabolismo calcio~- .
fésforo, se hace evidente una disminucion de la fosfatemia. De
la misma forma ta hipovitaminosis D produce un descensoc de
las cifras de fosfaturia.
‘‘‘‘ La creatinina es proporcional a la masa “muscular del
cuerpo. Hay gr‘an.facilidad en la eliminacidn de creatinina no
existiendo un aumento en sangre, si en cambio hay una uremia
elevada que Apuede hacernos pensar en el inicio de un déficit
-

de eliminacién renal quizd paralelo al aumento en grosor de ia
membrana basal. No debemos olvidar que e} sfndgome de malab-
sorcidn produce heces mds sbélidas que hacen que la eliminacion

renal sea mas concentrada y exista hiperazoemia propia en todo

estado postoperatorio.
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Hay un descenso de las cifras de proteinas totales en sue-
ro. La hipoproteinemia que se produce tras el bypass intestinal
es una de las consecuencias més significativas en la clinica
humana, asi como su tendencia muy lenta a la normalizacidn
pero que no se llega a consegir (SCOTT) (11), (BADDELEY) (25);

<

(BRAY) (100), (MOXLEY) (129), (WISE) (130) y otros.

La hipoproteinemia es una muestra clara de la existencia

de un sindrome nefroético ropio ya en los estados carenciales
)

por esteatorrea y defecto de sintesis en la insuficiencia hepato-

celular.

Existe una disminucion de la capacidad acidogenética de
la orina en todo el estudio. Este dato unido a los anteriores
son fidedignos de una lenta y progresiva instauracién de una
insuficiencia renal. La diuresis disminuye. Esta oliguria estéd
motivada por el aumento del contenido liquido dei las heces pro-
vocado por el sindrome de malabsocién creado tras la interven-
cion, asi como la tendencia a la retencién acuosa de lcs teji-

dos.

E! estudio ultramicroscopico revela que existen podocitos
-

con tendencia a fusionar los pedicelos, entidad que se encuen-
tra en todas las enfermedades glomerulares que cursan con pro-

teinuria importante (EGIDO) (131).

Son pués alteraciones comparables a la clinica humana
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-con una "minima lesién renal", que al cabo de afos en pacien-
tes .con recidivas de proteinurias ligeras o moderadas, puede ob-
servarse en la biopsia renal esclerosis glomerulares en un nud-
mero variable de glomérulos. En ocasiones”se evidencian esclero-
sis globales; en otras se ven lesiones de glomeruloesclerosis
segmentariés y focales, y a veces sdlo lesiones de hialinosis

focal como entidad primaria (EGIDO) (131).

Tras la realizaciéon del bypass yeyuno-ileal existe una exa-
cervacién de gérmenes por el aparato urinario, dato reflejado
por un infiltrado inffamator‘io en parénquima renal, pero que
decrecia conforme avanzaba la adaptacién de los rifiones y me-

joraban las condiciones del intestino bypassado.




RESUMEN
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Realizamos una introduccién en donde exponemos la diver-
sidad de los procedimientos ovperator‘ios para paliar la obesidad
morbosa. Estudiamos los factores etiopatoldgicos, manifestaciones
clinicas y tratamiento quir‘dr*gic;o mediante el bypass yeyuno-

ileal.

A continuacion enumeramos toda clase de»complicaciones
que con nuestra terapéutica inducimos. Omitimos cualquier alte-
racién ajena al rifién, centrdndoncs en éste, al ser objeto de
la presente tesis el evaluar las alteraciones r‘elna!;'s que se irjs—

tauran tras la realizacidén del! bypass yeyuno-ileal.

Se han estudiado una serie de parametros bioquimicos: Cal
cio, Fosforo, Creatinina, urea y proteinas Totales en Suer‘o‘;> en
orina: Calcio, Fosforo, Creatinina, proteinas totales, Urea, pH
y Diuresis.. Luego se estudiaron tambien ambos rifiones de cada
uno de los siete grupos de veinte ratas cada uno, tanto a nivel

optico como ultraestructural.
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Los resultados los hemos divididos en tres grupos: en el
primero, las alteraciones macroscopicas tales como: disminucién

del peso de la rata, alopecia, hipertrofia de colon.

En el segundo grupo, se ha estudiado los resultados bio-
quimicos mediante comparaciones estadisticas entre los grupos.
Se ha calculado la media de cada pardmetro entre los diferen-
tes grupos, comparandola con el grupo control y a continuacién
se compard uno a uno y entre si los pardmetros de cada grupo.

Un tercer grupo, en el que se estudio las alteraciones
anatomopatolégicas a nivel renal, tanto a microcopia éptica

como electronica.

En el capfitulo de la discusién, realizamos un bosquejo
historico sobre la evolucién de la litiasis renal y comparamos

con la literatura los resultados obtenidos.

*,

\~

Todo ésto, nos hizo extraer toda una serie de conclusiones
finales referentes a ta funciéon renal tras el bypass yeyuno-

ileal.




CONCLUS

ONES
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El bypass yeyuno-ileal conlleva a una alteracion de
la funcién renal que se refleja en el aumento de urea

en sangre y orina.

Tras la realizacion del bypass yeyuno-ileal se instau-

ra una serie de cambios metabdlicos renales.

Las alteraciones bioquimicas indican un sobreesfuerzo
renal que roza en determinados momentos la insufi-
ciencia renal pero que no se perpetda. -
El bypass vyeyuno-ileal produce una serie de cambios
anatomopatoldgicos a nivel de microcopia odptica que
se refleja en el parénquima renal donde existen tubu-
los con material hialino, células tubulares con cito-
plasma eosindfilo y granular y glomerulos con material

proteindaceo de aspecto exudativo en espacio urinifero

con tendencia al! colapso glomerular.
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5. E} bypass yeyuno-ileal pr;oduce una serie de cambios
anatomopatoldégicos ‘a nivel ultramicroscopico que se
refleja por un aumento del nudmero de mitocondrias.
en las células tubulares, engrosamiento de la membra-
na basal y en zona glomerular, Io§ podocitos tienen

tendencia a fusionar los pedicelos.

6.—- La mayoria de las alteraciones funcionales favorecen

la aparicién de litiasis renal.

7.- La hipocalcemia se produce por una doble causa: una
menor capacidad de absorcién del calcio por el intes-
tino delgado (por disminucion de la superficie intes-
tinal y por alteraciones deficitarias en el metabolismo

de la vitamina D y una afectacion hepdtica que

3)’

altera el metabolismo de la vitamina D.

8.- Tanto la hipocalcemia y la hipercalciuria como la
hiperfosfatemia y la hipofosfaturia, unidas a las al-
teracionés renales evidenciables tanto oOptica como ul-
traestructuralmente, constituyen factores facilitadores

para la formacidén de cdlculos renales.

9.- La disminucién de {a diuresis estda motivada por el

aumento del contenide liquido de las heces asi como

a la tendencia de la retencidén acuosa de los tejidos.
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10.-

11.-

12.-

Desde el unto de vista renal, afirmamos que el by-
P ). Y
pass yeyuno-ileal esta indicado en el tratamiento qui-

rdrgico de la obesidad morbosa.

La presencia de alteraciones renales a nivel ultraes-
tructural es compatible con una funcidon renal adecua-
da, sujeta a establecimiento paulatino de una insufi-
ciencia renal a largo plazo, que no justifica el des-
hecho de la técnica quirdrgica, toda vez que mejora

la calidad de vida del enfermo.

En sintesis, el bypass yeyuno-ileal tiene un efecto
sobre el rifion de carécter leve, pero favorecedor de
ta litiasis renal. Sin embargo, no es en si suficiente
causa para provocarlo; e.s necesaria la concurrencia

de otros factores litogénicos ajenos a la intervencidn.
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