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RESUMEN 

 
En un mundo acosado por la epidemia de la obesidad, la cirugía bariátrica ha emergido como 
una alternativa de control de la progresión de la evolución de esta comorbilidad hacia las 
complicaciones del Síndrome metabólico como la Diabetes mellitus y la arterioesclerosis. El 
bypass gástrico seguido de una yeyuno-yeyunostomía en Y de Roux ha sido el proceder 
bariátrico más efectivo en el control de las complicaciones asociadas a la obesidad. La 
cirugía bariátrica produce cambios en la anatomía, la motilidad y la funcionalidad del tubo 
digestivo; modifica el patrón enterohormonal paracrino, y reduce los ingresos alimentarios 
del obeso. Todos estos cambios conducen a la reducción de la insulinorresistencia, y con ello, 
una mejor utilización de la glucosa por las células, tejidos y órganos de la periferia, 
restauración de la glucosa sérica a la normalidad, y disminución de los valores de la 
hemoglobina glicosilada. La cirugía bariátrica también afecta la composición bacteriana de la 
microbiota, y se cree que este evento puede también ayudar en una mejor utilización de la 
glucosa por la periferia. Los resultados de modelos experimentales en animales, combinados 
con observaciones de pacientes bariatrizados, han llevado a muchos a sugerir que la 
microbiota puede ejercer un rol importante en el desarrollo del Síndrome metabólico, y a la 
vez, contribuir con la paliación del mismo, una vez realizada la cirugía bariátrica. Ochoa C. 
La microbiota y el metabolismo energético después de la cirugía bariátrica. RCAN Revista 
Cubana de Alimentación y Nutrición 2013;23(2):309-321. RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929. 
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INTRODUCCIÓN 
 

La cirugía bariátrica* fue propuesta en 
los 1950s para el tratamiento de las formas 
graves de dislipidemias.1 Fue en los 1960s 
cuando se realizó el potencial de este 
proceder quirúrgico en la contención de la 
obesidad. Las primeras técnicas bariátricas 
eran rudimentarias, y se practicaban con el 
objetivo primario de inducir pérdida de peso 
en el paciente. Tal fue el caso de los 
cortocircuitos (léase también “bypasses”) 
yeyuno-ileal y yeyuno-cólico realizados 
independientemente por Linner y DeWind, 
respectivamente.2-4 Sin embargo, la pérdida 
de peso se acompañaba de graves trastornos 
del medio interno, desórdenes nutricionales 
diversos y complicaciones orgánicas en 
ocasiones fatales.5-8 El advenimiento de la 
laparoscopia en los 1990s, y con ello, el 
desarrollo de la cirugía de mínimo acceso, 
hicieron posible el refinamiento de las 
técnicas bariátricas, y de esta manera, una 
aplicación más extendida de las mismas.9-11 

En la actualidad se practican anualmente 
miles de  procedimientos englobados bajo el 
término de “cirugía bariátrica”, y orientados 
a la reducción de la capacidad receptiva del 
estómago con/sin disminución concomitante 
de la absorción yeyunal de nutrientes 
mediante la limitación del tamaño de la 
cámara gástrica y la realización de 
cortocircuitos intestinales. En una encuesta 
realizada en el 2008, se contabilizaron 
344,221 cirugías bariátricas.12 El bypass 
gástrico seguido de yeyunoyeyunostomía en 
Y de Roux representó el 40.0% de tales 
procedimientos, solo superado por la 
colocación de una banda gástrica ajustable.12 
Se prevé la divulgación de los resultados de 
una nueva encuesta sobre el estado de la 

                                                 
* En algunos textos la cirugía bariátrica (del griego 
“baria” = pesado, pesadez, peso que abruma; y 
“iatrikos” = relativo al tratamiento médico) se 
referencia como “cirugía metabólica”. Para más 
detalles: Consulte las referencias [16-17]. 

cirugía bariátrica en algún momento del año 
2013. El lector interesado puede encontrar 
en la literatura reciente varias revisiones 
contentivas de las características de los 
distintos procedimientos comprendidos 
dentro de la cirugía bariátrica, y discusiones 
sobre la indicación terapéutica y la 
efectividad a mediano y largo plazo de los 
mismos.1,13-18 

Los procedimientos restrictivos limitan 
la cantidad de alimento que puede ingerir el 
paciente al alterar significativamente la 
anatomía gástrica mediante la colocación de 
bandas alrededor del cardias, la introducción 
de balones inflados en el interior de la 
víscera, o la separación de una porción de la 
curvatura mayor.19-21 Los procedimientos 
restrictivos son por lo general bien 
tolerados, producen una adecuada pérdida de 
peso, y presentan poco riesgo de ocurrencia 
de deficiencias nutricionales.22-23 Por su 
parte, los procedimientos malabsorptivos 
que implican la realización de cortocircuitos 
intestinales interfieren con la absorción de 
los alimentos en el intestino delgado para así 
disminuir las cantidades de nutrientes que 
llegan a la circulación portal, y forzar la 
eliminación fecal de los no absorbidos.2-4,24-

25 Los procedimientos malabsortivos pueden 
provocar cuadros graves de diarreas, 
deshidratación y desnutrición, y por ello, 
han sido retirados de los protocolos 
corrientes de cirugía bariátrica.26 

Los procedimientos mixtos que 
combinan técnicas restrictivas con creación 
de cortocircuitos intestinales han cobrado 
popularidad. El bypass gástrico es un 
ejemplo de ellos. Mediante este 
procedimiento se crea una pequeña cámara 
gástrica, a la que se conecta el yeyuno distal. 
En un segundo tiempo, se realiza una 
yeyuno-yeyunostomía a 50-150 centímetros 
de la unión gastroyeyunal, y los conductos 
pancreático y biliar se reinsertan en un lugar 
especificado del asa de Roux.27-30  
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Con este bypass se consigue la pérdida 
del 60 – 70% del exceso de peso corporal, 
aun cuando el paciente se expone a efectos 
secundarios importantes como los vómitos y 
la anemia megaloblástica por déficit de 
vitamina B12.5 

Impacto de la cirugía bariátrica sobre el 
metabolismo energético y la resistencia a la 
insulina 
 

Se ha observado que la cirugía bariátrica 
en las personas obesas complicadas con 
Diabetes mejora dramáticamente el 
pronóstico y la evolución de la enfermedad 
endocrina.31 Tras el acto quirúrgico se 
alcanzan rápidamente estados de euglicemia, 

y disminuyen en poco tiempo los valores de 
la hemoglobina glicosilada.14,31 En 
ocasiones se ha logrado la descontinuación 
del tratamiento farmacológico.14,32 

Los efectos de la cirugía bariátrica sobre 
la insulinorresistencia, la hiperglicemia y la 

Diabetes se han resumido en el acrónimo 
BRAVE: la letra B (por “Bile”, que 
traducido del inglés quiere decir bilis) para 
describir las alteraciones que ocurren en el 
flujo de los ácidos biliares; la letra R para 
denotar la reducción del tamaño de la 
cámara gástrica; la letra A (por “Anatomy”, 
que traducido del inglés significa anatomía) 
para explicar el reordenamiento anatómico y 
las alteraciones del flujo de nutrientes a lo 

 
 
Figura 1. Procedimientos propuestos de cirugía bariátrica. 

Referencias: [1], [13-18]. 
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largo del tracto digestivo; la letra V para 
llamar la atención sobre la manipulación 
vagal; y la letra E, que se reserva para la 
comprensión de los cambios en las 
enterohormonas. 

La Figura 2 presenta los cambios 
descritos tras la cirugía bariátrica. 
Completado el acto quirúrgico, se logra una 
drástica disminución en la cuantía de los 
ingresos alimentarios del sujeto. La 
capacidad de recepción de la cámara gástrica 
se ha reducido tanto que el enfermo solo 
puede tolerar entre 15-20 mL de líquidos. 

Con ello, se logra una dramática caída de la 
glucosa absorbida que llega a la circulación 
portal, y por extensión, de la resistencia 
periférica a la acción de la insulina que se 
encuentra crónicamente exaltada en el obeso 

diabético.33-34 El regreso a la euglicemia y 
cifras normales de insulina se observa 
incluso a los pocos días después de la 
realización de la cirugía bariátrica.34-35 De 
resultas de todo lo anterior se logra una 
reducción significativa del exceso de peso 
corporal, y de la circunferencia abdominal: 

 
 
Figura 2. Repercusión de la cirugía bariátrica sobre la anatomía y la actividad del sistema gsatrointestinal. 
 

 
Referencias: [14], [31-32]. 
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un importante subrogado antropométrico de 
la grasa corporal y la grasa visceral.36 

Sin embargo, no parece que el efecto de 
la cirugía bariátrica sobre el metabolismo 
glucídico y la resistencia a la insulina sea 
puramente mecánico, ni dependiente 
exclusivamente de la pérdida de peso per se. 
Si ello fuera cierto, se necesitaría un tiempo 
mayor, y la reducción de la grasa corporal 
más allá de un valor crítico, para lograr el 
efecto deseado. Es probable entonces que 
otros eventos, éstos de naturaleza hormonal, 
influyan en la respuesta del paciente a la 
cirugía bariátrica.36 Además, la efectividad 
terapéutica de las técnicas bariátricas parece 
depender de la creación de cortocircuitos 
intestinales.37 Pournaras et al. estudiaron la 
remisión de la Diabetes en sujetos obesos 
después de bypass gástrico o la colocación 
de una banda gástrica.38 La pérdida de peso 
fue independiente de la técnica bariátrica, 
pero la Diabetes remitió en el 72% de los 
pacientes en los que se practicó el bypass 
gástrico; mientras que ello solo ocurrió en el 
17% de aquellos en los que se colocó una 
banda gástrica.38 Se consideró como 
remisión de la Diabetes  la constatación de 
una glucosa en ayunas < 7 mmol.L-1, y < 11 
mmol.L-1 2 horas después de una carga de 
glucosa; junto con un valor de la HbA1c < 
6%.38 Adicionalmente, fueron los pacientes 
con bypass gástrico los que mostraron una 
mejor producción de insulina, una menor 
resistencia a la insulina y una respuesta 
superior a la GLP-1.38 

Los cambios observados en el 
metabolismo glucídico tras la cirugía 
bariátrica no parecen estar asociados a una 
mejoría de la capacidad de las células β del 
páncreas endocrino para producir mayores 
cantidades de insulina, sino más bien a una 
mejor respuesta de la periferia a la insulina 
producida.39 Luego, la reducción de la 
resistencia periférica a la acción de la 
insulina es entonces el resultado de la 
exclusión de las porciones superiores del 

intestino delgado mediante la creación de 
cortocircuitos intestinales, lo que apunta 
hacia el reordenamiento de la anatomía del 
sistema digestivo como el mediador en el 
control de la Diabetes asociada a la 
obesidad, sugiriendo así un papel importante 
del intestino delgado en la fisiopatología de 
esta enfermedad hasta ahora denominada 
como “endocrina” a través de varios 
productos paracrinos como el GLP-1 y el 
péptido intestinal PYY, hoy reunidos bajo el 
término “incretinas”.14,31,40 

Los mecanismos de acción de las 
incretinas sobre el metabolismo glucídico 
tras la cirugía bariátrica parecen actuar a 
niveles diferentes del tracto gastrointestinal, 
y anteceden incluso a la pérdida de peso. 
Tales mecanismos han sido revisados 
recientemente por el autor.41 El tracto 
gastrointestinal del ser humano es el 
resultado de una larga historia evolutiva que 
culminó solo recientemente, cuando se tiene 
como referencia la aparición del primer 
homínido sobre la Tierra hace millones de 
años. Un caudal de alimentos desmesurado 
para las necesidades de supervivencia 
resulta en una mayor absorción de los 
nutrientes ingeridos con ellos, y de esta 
manera, una superior disponibilidad de los 
mismos para las células de la periferia. El 
exceso de energía se deposita 
preferentemente en el tejido adiposo visceral 
e intraabdominal, dentro de complejos 
procesos en los que se entremezclan 
productos endocrinos originados en el 
páncreas y paracrinos emitidos desde el 
intestino delgado.42  

La perpetuación de un balance 
energético crónicamente mantenido 
despierta señales en los enterocitos que 
modifican la producción pancreática de 
insulina, reducen el número de receptores 
expuestos en la superficie celular a la 
insulina, y “desconectan” la cascada de 
eventos intracelulares que se pone en 
marcha tras la unión ligando-receptor.42 Se 
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originan así la hiperglicemia, la 
hipertrigliceridemia, la resistencia periférica 
exaltada a la acción de la insulina, y la fatiga 
pancreática: elementos todos propios de la 
Diabetes mellitus.42 

Las modificaciones del tránsito intestinal 
inducidas por el bypass gástrico producen 
una llegada precoz del alimento al yeyuno 
distal y el íleon, lo que estimula la 
producción de GLP-1 y PYY por las células 
L del epitelio intestinal.43 Estas hormonas 
mejoran la tolerancia a la glucosa, reducen 
la gluco- y lipotoxicidad observadas en la 
Diabetes, y mejoran la función de las células 
β pancreáticas.44-45  

El efecto incretina aumentado tras el 
bypass gástrico no se observa en los 
protocolos no quirúrgicos de tratamiento de 
la Diabetes.46 La mejoría a la resistencia a la 
insulina se observa aún en los pacientes que 
se mantienen en ayuno total, en los cuales 
no ocurre aumento de la producción de 
GLP-1.47  

Resulta interesante la ausencia de 
efectos del bypass gástrico sobre el 
metabolismo glucídico y la resistencia a la 
insulina en animales no diabéticos.48 En 
estos animales pueden incluso presentarse 
cifras aún más elevadas de glicemia en 
ayunas y tras la ingestión de alimentos. 
Estos hallazgos son consistentes con la 
posibilidad que el bypass gástrico revierta 
procesos intestinales alterados que son 
propios de los sujetos diabéticos, pero que 
no se presentan en los no diabéticos.49 
Luego, la exclusión del duodeno pudiera 
resultar en la supresión y/o inhibición de 
señales moleculares contrarreguladoras de 
las incretinas antes mencionadas, y que 
podrían ser  responsables de la resistencia a 
la insulina y/o alteraciones del control 
metabólico en el obeso complicado con 
Diabetes.50 
 
 
 

 
Figura 3. Distribución de las familias bacterianas 
de la microbiota. 
 

 
 
Referencias: [51-52]. 
 
La microbiota y la cirugía bariátrica 
 

La existencia y la actividad de la 
microbiota en el tracto gastrointestinal del 
ser humano han llamado la atención de los 
investigadores en los últimos tiempos. El 
asombroso número de bacterias que habitan 
a diferentes niveles del tubo digestivo, y el 
tamaño increíble del genoma bacteriano ha 
llevado a muchos a cuestionarse la 
naturaleza de la precedencia en las 
relaciones que el ser humano sostiene con la 
microbiota.51 El lector puede remitirse a un 
texto reciente escrito por el autor para la 
RCAN Revista Cubana de Alimentación que 
reseña las familias bacterianas que integran 
la microbiota, y las propiedades biológicas 
de las mismas.52 
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Las bacterias de la microbiota se 
agrupan en 4 familias, pero de ellas solo 2 
son prevalentes en el colon del ser humano. 
La familia Bacteroidetes, que incluye el 
género Bacteroides, representan el 23% del 
genoma bacteriano, y comprenden especies 
anaeróbicas Gram (-). Por su parte, la 
familia Firmicutes concentra el 64% del 
genoma bacteriano, y reúne a bacterias 
anaeróbicas Gram (+) como las de la clase 
Clostridia.  

Se ha propuesto el índice 
Firmicutes/Bacteroidetes para calificar la 
composición bacteriana de la microbiota. En 
condiciones naturales, los Bacteroidetes 
prevalecen sobre los Firmicutes, y ello 
parece ser la resultante del predominio de 
los bacteroides sobre los clostridios y 
enterococos, así como de la presencia y 
actividad de representantes de las otras 
familias que componen la microbiota como 
las bifidobacterias.52 No obstante, se debe 
hacer notar que la familia Firmicutes 
contiene al menos 250 géneros, mientras que 
la Bacteroidetes solo algo más de 20.53 
Queda entonces todavía por esclarecer las 
bacterias que se asocian exclusivamente con 
el desarrollo de la obesidad en el ser 
humano.54 

Los estilos dietéticos caracterizados por 
una presencia desproporcionada de los 
glúcidos y cereales refinados y las grasas 
saturadas, junto con aportes nulos (cuando 
no insignificantes) de fibra dietética como 
gomas, pectinas, mucílagos, celulosa y 
hemicelulosa (vehiculados en forma de 
frutas, vegetales, granos enteros y cereales 
integrales), modifican dramáticamente el 
índice Firmicutes/Bacteroidetes, a favor de 
bacterias con una mayor capacidad 
extractiva de energía del quimo residual que 
llega al colon.55 Tales bacterias también 
pueden emitir señales humorales que 
disparan una verdadera “endotoxemia 
metabólica”: evento endocrino-
inmunológico que subyace en la génesis de 

la insulinorresistencia y el Síndrome 
metabólico.56 Igualmente, los estilos de vida 
que desembocan en la obesidad traen 
consigo una reducción de la diversidad 
bacteriana de la microbiota.57 

La cirugía bariátrica modifica la 
composición bacteriana de la microbiota, y 
puede incrementar la diversidad de las 
especies presentes en el colon.58 Se debe 
recordar que el cortocircuito gastrointestinal 
provoca que el contenido alimentario 
ingerido por el enfermo (limitado por demás 
debido a la gastrectomía realizada) se 
descargue directamente en las porciones 
finales del intestino delgado, y llegue 
prácticamente sin digerirse al colon 
ascendente. Una vez allí, los glúcidos 
presentes son fermentados hasta ácidos 
grasos de cadena corta (AGCC) que son 
ávidamente consumidos tanto por el 
enterocito como el colonocito.59 Como cabe 
esperar de la exclusión de las porciones 
superiores del intestino delgado, las 
cantidades liberadas de glucosa a la periferia 
son pequeñas, y ello ciertamente repercute 
en la respuesta de la periferia a la acción de 
la insulina. 

Es obvio que la restricción de los 
ingresos alimentarios resulta en una menor 
presencia de los glúcidos y cereales 
refinados, y las grasas alimentarias, en la 
dieta regular del enfermo, y ello tiene que 
repercutir por fuerza en el índice 
Firmicutes/Bacteroidetes.60 Una mayor 
proporción de Bacteroidetes se asocia a una 
menor capacidad extractiva de energía del 
quimo digestivo, una menor liberación de 
glucosa, un aumento en la producción cecal 
de AGCC, y una mejor respuesta del 
organismo a la acción de la insulina.61 
Luego, la microbiota interpreta los cambios 
que siguen a la cirugía bariátrica, y responde 
activamente ante ellos, modificando la 
respuesta a la insulina.62 De esta manera, la 
microbiota, junto con las incretinas, pueden 
modular la progresión de la Diabetes. 
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Además de todo lo señalado 
anteriormente, la microbiota puede influir 
sobre la resistencia a la insulina a través de 
la modulación de la inflamación crónica 
asociada a la obesidad. Así, los cambios 
ocurridos en la microbiota tras la cirugía 
bariátrica pueden disminuir el status 
inflamatorio crónico propio de la obesidad, 
y de esta manera, favorecer una mejor 
utilización de la energía nutricional por las 
células de la periferia.63-64 

La cirugía bariátrica incrementa el pH 
gástrico, y con ello, favorece la colonización 
y proliferación de bacterias que de otra 
manera no pudieran sobrevivir en un medio 
ácido tan adverso.65 Esto también pudiera 
influir sobre la composición y diversidad de 
la microbiota intestinal, y la producción 
cecal de ácidos grasos de cadena corta. 

El bypass gástrico puede modificar la 
actividad enterohormonal paracrina, y de 
esta manera, incrementar la producción de 
incretinas como el GLP-1 y el PYY.66 Estas 
incretinas, a su vez, pudieran modular la 
composición bacteriana de la microbiota.66-

67 Lo contrario parece ser cierto también: las 
nuevas colonias bacterianas insertadas tras 
la cirugía bariátrica pueden estimular la 
producción intestinal de incretinas, y de esta 
manera, modificar la respuesta de la 
periferia a la insulina y la utilización de la 
glucosa.68 

Son escasos los estudios en seres 
humanos que han evaluado el metabolismo 
intestinal de los ácidos biliares y la 
circulación enterohepática de los mismos 
tras la cirugía bariátrica. En efecto, las 
técnicas bariátricas como el bypass gástrico 
producen un aumento de la producción 
hepática de los ácidos biliares primarios y 
secundarios, reconocidos por sus 
propiedades antimicrobianas.69-70 La 
presencia de estos ácidos biliares en el 
medio cólico pudiera resultar en la 
reducción del tamaño de subpoblaciones 
bacterianas con una mayor capacidad 

extractiva de energía y/o generadoras de 
señales proinflamatorias, preparando así el 
terreno para la colonización y proliferación 
de otras especies que se destaquen por la 
fermentación de los glúcidos presentes en el 
quimo hasta AGCC. Adicionalmente, los 
ácidos biliares secundarios disminuyen la 
captación hepática de ácidos grasos libres, 
afectando así el metabolismo de los 
triglicéridos y la deposición en sitios fuera 
del tejido adiposo, como el tejido 
intraparenquimatoso.71 
 
CONCLUSIONES 
 

La cirugía bariátrica modifica la 
anatomía, la motilidad y la funcionalidad del 
tracto gastrointestinal. La atenuación de la 
resistencia a la insulina, y una mejor 
utilización de la glucosa por la periferia, 
seguida de la restauración de los valores 
normales de la glicemia en ayunas y tras la 
ingestión de alimentos y la caída en los 
valores séricos de la Hb1Ac, son los 
cambios más llamativos en el post-
operatorio inmediato. La naturaleza de estos 
cambios podría explicarse por complejas 
interacciones entre las enterohormonas con 
acción incretina y la microbiota. La cirugía 
bariátrica restaura la diversidad bacteriana 
de la microbiota, y reduce el número de 
colonias con una capacidad extractiva 
aumentada de energía y generadora de 
señales pro-inflamatorias. A su vez, las 
bacterias de la microbiota pueden influir en 
la secreción enterohormonal, y con ello, 
modificar el apetito y la cuantía de los 
ingresos alimentarios. Una mejor 
comprensión de los mecanismos de acción 
responsables de la respuesta metabólica a la 
cirugía bariátrica pudiera servir para el 
diseño de estrategias conservadoras de la 
insulinorresistencia y el Síndrome 
metabólico en la obesidad. 
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SUMMARY 
 
In a world besieged by the epidemic of obesity, 
bariatric surgery has emerged as an alternative 
for controlling the progression of this co-
morbidity towards the Metabolic syndrome 
complications such as Diabetes mellitus and 
arteriosclerosis. Gastric bypass followed by a 
Roux-in-Y jejuno-jejunostomy, has been the most 
effective bariatric procedure in the control of 
complications associated with obesity. Bariatric 
surgery produces changes in the anatomy, 
motility and functions of the digestive tract; 
modifies the paracrine enterohormonal pattern, 
and reduces the obese´s food intakes. All these 
changes lead to the reduction of insulin 
resistance, and hence, a better use of glucose by 
cells, tissues and organs in the periphery, return 
of serum glucose to normality, and diminishment 
of glycated Hemoglobin values. Bariatric 
surgery also affects bacterial composition of gut 
flora, and it is believed that this event might also 
help in a better use of glucose by the periphery. 
Results of experimental models in animals, 
combined with observations of bariatrized 
patients, have led many to suggest that gut flora 
may exert an important role in the development 
of Metabolic syndrome, and also, contribute 
with its treatment once bariatric surgery is 
performed. Ochoa C. Gut flora and energy 
metabolism after bariatric surgery. RCAN 
Revista Cubana de Alimentación y Nutrición 
2013;23(2):309-321. RNPS: 2221. ISSN: 1561-
2929. 
 
Subject headings: Gut flora / Bariatric surgery / 
Metabolic surgery / Diabetes / Obesity / Insulin 
resistance / Metabolism / Energy. 
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