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¿Es la diabetes tipo 2 
una enfermedad tratable 
quirúrgicamente?
Revisión de una hipótesis

Resumen

La diabetes tipo 2 es una enfermedad de creciente 
desarrollo epidemiológico en México y en el mundo, 
por lo que es prioritario el mejor entendimiento de di-
cha enfermedad y la investigación de nuevas opciones 
terapéuticas encaminadas a un mejor control de la en-
fermedad. Además de la importante reducción de peso 
de los pacientes sometidos a cirugía bariátrica, existe 
evidencia de la restauración de los niveles de glucosa y 
cifras de hemoglobina A1c aún con la descontinuación 
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Introducción
La diabetes tipo 2 es una enfermedad de gran importancia epide-
miológica, con una incidencia creciente a nivel mundial de 37%1. 
En la población de México  existe  una prevalencia reportada de 
10.7% 2. Es prioritario un mayor entendimiento de dicha enfer-
medad mediante la investigación de nuevas opciones terapéuticas 
encaminadas al mejor control  de la enfermedad.

Existe evidencia de la restauración de los niveles de glucosa y 
cifras de hemoglobina A1c  en pacientes sometidos a cirugía ba-

del tratamiento médico antes de que el paciente pierda 
peso, lo cual sugiere que existen otros procesos asocia-
dos a la modificación de la anatomía gastrointestinal, 
lo que produce cambios en la secreción de los péptidos 
intestinales que forman el eje enteroinsular, que podrían 
explicar dicha mejoría. Este artículo presenta una revi-
sión de dichos cambios para valorar si se puede o no 
considerar a la diabetes como una enfermedad  trata-
ble quirúrgicamente. LUXMEDICA 2009; 4(11):29-35.
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riátrica 3-8.  La normalización sin tratamiento se ha observado antes 
de que el paciente pierda peso 9, lo cual sugiere que existen otros 
procesos asociados a la modificación de la anatomía gastrointesti-
nal que podrían explicar dicha mejoría. 

Aunque no se conocen exactamente los mecanismos molecu-
lares de lo anteriormente comentado, el objetivo de la siguiente 
revisión es exponer la evidencia que existe al respecto y valorar si 
es factible o no considerar a la diabetes como una enfermedad  que 
puede ser controlada  quirúrgicamente.

Diabetes 2 como una enfermedad 
intestinal
Existen estudios desde 1902 donde se des-
cribe la existencia de factores producidos 
por la mucosa gástrica que se llamaban  
“secretinas” con importante papel en el 
funcionamiento endócrino del páncreas 10. 

Hoy en día dicha relación se explica a 
través del “eje enteroinsular” formado por 
las incretinas péptido-1 similar al glucagón 
(GLP-1) y péptido insulinotrópico depen-
diente de glucosa (GIP), además del péptido 
YY (PYY), grelina, colecistoquinina (CCK) y 
polipéptido pancreático (PP). El GLP-1, pro-
ducido por las células L del íleo distal, parti-
cipan en la potencialización de la secreción 
de la insulina mediada por glucosa 11, inhibe 
la secreción de glucagón, disminuye el va-
ciamiento gástrico, induce saciedad, dismi-
nuye el consumo de alimento, incrementa 
la lipogénesis 12 e incrementa la masa de 
las células B pancreáticas a través de proce-
sos de regulación, proliferación, neogénesis 
y apoptosis 13.  El GIP, producido por las 
células K del intestino proximal, responde a 
los alimentos ricos en carbohidratos y lípi-
dos incrementando la secreción de insulina 
y estimulando la lipoprotien-lipasa. El PYY, 
al igual que el GLP-1 es secretado por las 
células L del íleo distal,  incrementa la sacie-
dad, retrasa el vaciamiento gástrico a través 
del receptor del neuropéptido Y, e inhibe 
la secreción gástrica, panceática e intesti-
nal. La grelina es una hormona peptídica  
secretada por las células X y A del fondo 

gástrico e intestino proximal, actúa a nivel 
hipotalámico incrementando el apetito, in-
hibe la secreción de la insulina y aumenta 
la expresión de enzimas que promueven el 
almacenamiento de grasa en el adipocito 
14. La CCK se secreta en el intestino delga-
do en el posprandio y se relaciona con la 
disminución en el consumo de alimento a 
través de receptores en el nervio vago.  Por 
último, el PP sintetizado y secretado por el 
páncreas endócrino reduce el apetito en el 
posprandio 15.

Se ha demostrado que el sistema de in-
cretinas se encuentra alterado en los pa-
cientes diabéticos tipo 2, aunque no se co-
nocen exactamente todos los mecanismos, 
se sabe que el GIP estimula la secreción de 
insulina solo en un 20-30% de lo normal  
por un defecto en la expresión de su re-
ceptor, y por un menor número de éstos en 
la célula B pancreática 16. También se sabe 
que existe en los pacientes obesos y diabé-
ticos una secreción disminuida de GLP-1,  
PYY y grelina.

Es posible que cambios anatómicos gas-
trointestinales produzcan diferentes efectos 
en la regulación de la glucosa. La interpo-
sición ileal, que es una cirugía en experi-
mentación en la que se une un segmento 
de ileon distal con el yeyuno preservando 
la continuidad gastrointestinal, incrementa 
el GLP-1 y el PYY en roedores 17 y huma-
nos 18,  posiblemente por la temprana esti-
mulación del intestino distal con alimentos 
parcialmente digeridos. 
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Diabetes como enfermedad quirúrgica
Es ampliamente conocido  que la restric-
ción de la ingesta calórica  y la pérdida de 
peso afectan el metabolismo de la gluco-
sa. Los diversos tipos de cirugía bariátrica 
que se realizan en la actualidad nos pue-
den ayudar a entender esto; sin embargo, 
existen algunas características específicas 
dependiendo del tipo de procedimiento.

Mientras que los procesos restrictivos, 
como la banda gástrica ajustable o la gas-
troplastía vertical en banda, presentan 
porcentajes de resolución de diabetes en 
45-73% en semanas o meses después del 
procedimiento 19,20; los procesos malabsor-
tivos como la derivación biliopancreática o 
combinados con procesos restrictivos como 
el bypass gástrico en Y de Roux,  presentan 
resolución de la diabetes en días y en por-
centajes de 78-99% 3-9, 21,22, 23, por lo que la 
simple pérdida de peso no puede explicar 
por sí solo el mejoramiento. 

Para probar que no necesariamente la 
diabetes se remite en los pacientes obesos 
por la pérdida de peso asociado a la cirugía 
bariátrica, un estudio  llevado a cabo por  
Pories WJ y cols,  sometió a un grupo de 
pacientes a  bypass gástrico tipo Greenvi-
lle  y lo comparó 24 y 30 meses después 
con un grupo control similar en edad, sexo, 
peso y duración de diabetes, descubriendo 
menor nivel de glucosa, insulina y leptina  
en aquellos sometidos a la cirugía 24, 25. 
Posteriormente dos estudios, uno en ratas 
diabéticas no obesas del tipo Goto-Kakizaki 
que fueron sometidas a un bypass duode-
no-yeyunal con preservación del estómago 
13, y otro en donde se le realiza la misma 
cirugía a 2 seres humanos diabéticos tipo 
2 no obesos 26, mostraron una disminución 
considerable en la glucosa y hemoglobina 
A1c, independientemente de la pérdida de 
peso y/o disminución de la ingesta calóri-
ca. También se ha encontrado resolución 
de la diabetes en pacientes moderadamen-
te obesos sometidos a bypass gástrico en Y 
de Roux o derivación biliopancreática 27,28.

La derivación biliopancréatica es un tipo 
de cirugía en donde se hacen resecciones 
intestinales para disminuir la absorción de 
nutrientes. El bypass gástrico en Y de Roux 
es el estándar de oro en la cirugía bariátri-
ca y consiste en la resección del estómago 
dejando un reservorio conectado a una asa 
de yeyuno llamada “asa alimentadora”. La 
porción distal del estómago y la porción 
proximal del intestino forman la “asa bi-
liopancreática” y es anastomosada hacia 
una porción distal del yeyuno, a partir de 
donde se forma la llamada “asa común”. 
Existen dos hipótesis para explicar el efecto 
de estas cirugías sobre el metabolismo de 
la glucosa. La primera, denominada “hi-
pótesis del intestino distal” propuesta por 
Cumming y cols. 29 que consiste en el  in-
cremento de GLP-1 y PYY por el contacto 
de nutrientes parcialmente digeridos con el 
intestino distal, el mismo  mecanismo  ex-
plicado previamente en la cirugía de inter-
posición ileal. La segunda, llamada “hipó-
tesis del intestino proximal”, propuesta por 
Rubino y cols. que consiste en la preven-
ción de la activación de los mecanismos de 
señalización que promueven la resistencia 
a la insulina en la diabetes tipo 2 al excluir 
al duodeno y yeyuno proximal del contac-
to con los alimentos 30,31.

Para demostrar la importancia de la 
hipótesis del intestino proximal como el 
mecanismo más importante en la mejora 
de la homeostasis de la glucosa, Rubino 
y cols. realizaron un estudio que consistió 
en utilizar dos grupos de ratas diabéticas. 
El primer grupo fue sometido a un bypass 
duodeno yeyunal (cirugía que consiste en 
una gastrectomía más la exclusión del duo-
deno, como en el bypass gástrico en Y de 
Roux) y el segundo grupo a una interposi-
ción ileal.  Las ratas sometidas a la primera 
cirugía presentaron una regulación de la 
glucosa superior a las ratas de la segunda 
cirugía, misma que fue revertida al  reco-
nectar el intestino proximal previamente 
resecado 32.
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Al contrario de lo que se esperaría, este 
tipo de cirugías no siempre tienen un efecto 
positivo en la secreción y sensibilidad a la 
insulina, ya que si se realizan en ratas no 
diabéticas existe un empeoramiento 13; esto 
mismo coincide con los humanos no diabé-
ticos a los que se someten a una extirpa-
ción de duodeno por patología secundaria 
a cáncer o ulcera péptica 33. Se concluye 
que existe una disfunción duodeno-yeyu-
nal exclusiva en la diabetes tipo 2 que pu-
diera beneficiarse de una modificación en 
la anatomía  gastrointestinal. 

Teoría anti-incretinas
Para explicar cómo la exclusión del duode-
no mejora la diabetes, Rubino y cols. de-
sarrollaron la “teoría anti-incretinas”30 que 
postula la existencia de un mecanismo con-
trarregulador de las incretinas estimulado 
por el paso de nutrientes por el intestino 
proximal, cuya función es aumentar la re-
sistencia a la insulina, disminuir la secreción 
de ésta y promover la apoptosis de la célula 
B pancreática. Se requiere un equilibrio en-
tre las incretinas y anti-incretinas para  un 
nivel normal de glucosa. Si existe un des-
equilibrio a favor de las incretinas hay hi-
poglucemia, y neisidobastosis y si existe un 
desbalance a favor de las  anti-incretinas, el 
desarrollo de diabetes sería evidente. 

No se sabe específicamente qué facto-
res podrían formar el sistema de anti-in-
cretinas, pero pudieran estar interfiriendo 
con el receptor  “defectuoso” de GIP 34; se 
requieren más estudios al respecto.

Efecto de la cirugía bariátrica en  
la secreción de péptidos intestinales
Se ha demostrado que los niveles de GLP-1 
incrementan después del bypass gástrico en 
Y de Roux y derivación  biliopancreática 31, 

35, no siendo así en los procedimientos res-
trictivos 36, ni en reducciones de peso simi-
lar a través de dieta hipocalórica 37. Dichos 
efectos se mantienen un año después del 

bypass gástrico en Y de Roux 38 y hasta 20 
años en un bypass yeyunoileal 10. 

Existe incremento del PYY posprandial 
desde el segundo día del bypass  gástrico 
en Y de Roux 39, aunque no existen estu-
dios que describan por cuánto tiempo per-
manece así. Tampoco existen suficientes 
estudios en procesos restrictivos, solo uno 
en la banda gástrica ajustable donde se 
refiere disminución de los niveles  de este 
péptido 40.

Existen menos estudios sobre el GIP. 
Laffére y cols. 41 reportaron su incremento  
1.6 veces durante solo 6 a 12 meses poste-
riores al bypass gástrico en Y de Roux.  En 
contraste Clements y cols 42 refieren niveles 
bajos de GIP desde la segunda semana de 
la cirugía. La explicación a esos resultados 
se relaciona con el bypass de las células K 
del intestino proximal y a la mejor regu-
lación del receptor de GIP en la célula B 
pancreática 43.

Los efectos del bypass gástrico en los 
niveles de grelina están determinados por 
el tejido gástrico productor de ghrelina que 
se preserva posterior a la cirugía y a la in-
tegridad del nervio vago 44. Los estudios 
reportan supresión posprandial de PP a los 
nueve meses en las cirugías malabsortivas 
mientras que no reportan cambios en los 
niveles de CCK 45.

Consideraciones especiales  
y limitaciones

La evidencia anterior sostiene la posibi-
lidad de considerar a la cirugía bariátrica no 
sólo como una cirugía para el tratamiento 
de la obesidad sino como una cirugía me-
tabólica. Se define esta última como la mo-
dificación anatómica de  regiones del tracto 
gastrointestinal  para el mejoramiento de la 
diabetes a través de distintos mecanismos 
fisiológicos. 

Se debe de considerar que como cual-
quier procedimiento quirúrgico,  una ci-
rugía  metabólica  para el tratamiento de 
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la diabetes conlleva el riesgo de muerte y 
complicaciones pos-quirúrgicas. 

Los procedimientos quirúrgicos meta-
bólicos no producen el mismo control glu-
cémico en pacientes  con diabetes tipo 1 y 
diabéticos tipo 2 de larga evolución (8-10 
años) debido a la reserva de células B escasa 
o nula 46. La medición de péptido-C, anti-
cuerpos anti-islote y reserva de célula B pan-
creática deberán incluirse en el futuro como 
indicadores de selección  para los candidatos 
a cirugía. Otros factores pronósticos pre y 
posoperatorios que afectan la resolución de 
la diabetes son: el pobre control glucémico, 
el uso previo de insulina y la circunferencia 
de la cintura 22. Se requiere continuar inves-
tigando otro tipo de opciones terapéuticas 
para ese tipo de pacientes. 
Aunque con resultados prometedores, no 
existen suficientes estudios de cirugía ba-
riátrica en pacientes con IMC <35kg/m2. 

La poca evidencia en humanos y anima-
les no demuestra cambio significativos en 
la curva ponderal en pacientes no obesos 
26,33,47; sin embargo, quizá sea preferible 
realizar una cirugía como un bypass duo-
deno yeyunal con preservación de fon-
do gástrico que ha demostrado presentar  
menos cambios en peso pero si mejorar el  
control glucémico. 

Pacientes que serían  candidatos a ciru-
gía metabólica incluiría a aquellos con edad 
entre 20 y 65 años,  con índice de masa 
corporal (IMC) entre 23-34 kg/m2,  con 
evolución menor de 10 años de la diabetes,  
en tratamiento previo con antidiabéticos 
orales o insulina (menos de 7 años), con 
control inadecuado de la diabetes (hemo-
globina A1c>7.5%), y una  comprensión 
adecuada de los mecanismos de la cirugía 
por parte del paciente.  

Conclusiones
Las cirugías gastrointestinales convencionales para el tratamiento de la obesidad 
mórbida mejoran considerablemente la diabetes tipo 2, permitiendo una normali-
zación de los niveles de glucosa, hemoglobina A1c y suspensión de medicamentos. 
Estos cambios surgen antes de la pérdida de peso, sugiriendo que existen otros 
mecanismos producto de la modificación de la anatomía  intestinal  que ayudan al 
mejor control de la diabetes. Existe cada vez más evidencia del importante papel 
de los mediadores hormonales producidos a nivel intestinal en la fisiopatología de 
la diabetes. A través de mecanismos no muy establecidos se sabe que GLP-1 PYY y 
grelina se encuentran disminuidos en pacientes diabéticos mientras que los niveles 
de GIP incrementados. Los procedimientos quirúrgicos en donde se excluye el con-
tacto del alimento con el duodeno y yeyuno proximal y se exponen parcialmente 
digeridos directamente con el intestino distal incrementan los niveles de GLP-1 y 
PYY restableciendo el equilibrio previamente perdido jugando efectivamente un rol 
en el tratamiento de la diabetes tipo 2.  Se tiene que determinar si el efecto quirúr-
gico además de mejorar el metabolismo de la glucosa es capaz de revertir anorma-
lidades presentados con anterioridad. Sin embargo, es necesario contar con mayor 
evidencia nivel 1 que pruebe la eficacia de los procedimientos antes descritos así 
como de los nuevos procedimientos que se describen bajo protocolos aprobados a 
corto y largo plazo. 
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